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SĂNĂTATE  PUBLICĂ  ŞI  MANAGEMENT  SANITAR

DEZVOLTAREA SISTEMULUI INFORMAŢIONAL MEDICAL DE NIVEL NAŢIONAL 
PRIN IMPLEMENTAREA MODULULUI DE TELEIMAGISTICĂ

Ozea Rusu, Mihail Gavriliuc, Andrei Uncuţa, Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie

1. Introducere
Grija faţă de sănătatea populaţiei reprezintă un obiectiv de o importanţă primordială în politica oricărui 

stat, graţie faptului că sănătatea constituie valoarea cea mai de preţ şi componenta indispensabilă a dezvoltării şi 
prosperării sociale. Durata redusă de viaţă şi nivelul sporit de degradare a sănătăţii populaţiei Republicii Moldova, 
pe parcursul ultimului deceniu, au grăbit elaborarea unei Politici Naţionale de Sănătate în Republica Moldova.

Actuala Politică Naţională de Sănătate a fost elaborată, pe un termen de 15 ani, în baza elucidării şi 
stabilirii priorităţii factorilor determinanţi ai sănătăţii populaţiei din Moldova şi este axată pe promovarea 
sănătăţii şi prevenirea îmbolnăvirilor, dar în acelaşi timp evidenţiază şi recunoaşte importanţa accesibilităţii 
universale a serviciilor medico-sociale efi ciente din punctul de vedere al costurilor şi de o înaltă calitate pentru 
toţi cetăţenii ţării, indiferent de statutul lor social şi capacitatea lor de a plăti. Una din nevoile clare ale Politi-
cii Naţionale de Sănătate o reprezintă îmbunătăţirea proceselor decizionale la nivel central şi regional. Acest 
obiectiv nu poate fi  atins fără disponibilitatea unor date relevante, veridice, complete şi uşor accesibile, privitor 
la toate tendinţele şi fenomenele importante din cadrul sectorului medical. 

Necesitatea unui modul de teleimagistică în cadrul spitalului dotat cu sistem informaţional este astazi 
evidenţa, facilitând obţinerea unor informaţii reale şi utile în cadrul procesului de diagnosticare şi alegere a 
tacticii de tratament în cazurile urgente şi programate. Operativitatea analizei informaţiei în timp relativ scurt 
este unul din principalele avantaje, pe baza căruia se pot crea analize cu caracter preventiv şi corectiv, esenţiale 
pentru o bună desfăşurare a unui sistem medical de acest nivel. 

2. Arhitectura sistemului informaţional 
Scopul Sistemului Informaţional Integrat de Management pentru Sectorul Sănătăţii este de a asigura 

exactitatea şi oportunitatea proceselor de luare a deciziilor în sistemul de sănătate în Republica Moldova la 
nivel central şi regional sau local, în scopul perfecţionării alocării resurselor defi citare în sectorul de sănătate şi 
în scopul consolidării structurii şi calităţii serviciilor medicale oferite de instituţiile medicale publice.

Pentru susţinerea scopului menţionat, Sistemul Informaţional Integrat trebuie să asigure soluţii infor-
matice cu activităţi specifi ce pentru fi ecare furnizor de servicii medicale (spitale, medici de familie etc.), in-
terconectate prin intermediul unei baze de date unice, afl ată la nivel naţional. Astfel, informaţiile cuprinse în 
baza de date centralizată, vor fi  calitative şi veridice, vor fi  disponibile în timp util managerilor responsabili 
de sistemul medical, asigurandu-se astfel luarea unor decizii corecte şi oportune la nivelele central, regional şi 
local. Realizarea Sistemului Informaţional Integrat de Management pentru Sectorul Sănătăţii va începe de la 
bază, şi anume cu informatizarea furnizorilor de servicii medicale.

Sistemul va urmări pacientul atât din punct de vedere medical, cât şi economico-fi nanciar, în toate etape-
le interacţiunii cu furnizorii de servicii medicale, punând la dispoziţia Ministerului Sănătăţii, a colaboratorilor 
acestuia şi al furnizorilor de servicii medicale, toate informaţiile necesare unui bun management la orice nivel. 
Astfel, presupunând că un pacient se adresează medicului de familie, acesta din urmă, considerând necesară 
trimiterea sa spre investigaţii în cadrul unui spital, în regim ambulatoriu sau staţionar, sistemul este capabil 
să acumuleze informaţiile medicale şi, implicit, costurile aferente, atât la nivelul cabinetului de medicină de 
familie, cât şi la nivelul policlinicii, respectiv spitalului, datele fi ind disponibile în mod centralizat sau detaliat, 
după caz, atât pentru utilizare locală, cât şi pentru forurile superioare.

Accesarea în mod securizat, pe diferite nivele, a acestor informaţii dă posibilitatea concretizării concep-
tului de telemedicină – teleradiologie – telediagnosticare, realizării unui instrument facil în monitorizarea şi 
controlul costurilor. Sistemul permite totodată, prin fl exibilitate şi capabilitate de interfaţare şi interconectare, 
evaluarea stării de sănătate reale şi desfăşurarea activităţilor la standarde europene şi internaţionale.

3. Modulul de teleradiologie
Acestă soluţie foloseşte un sistem de tip PACS (Picture Archiving and Communication System) - sistem 

digital proiectat pentru arhivarea, salvarea şi afi şarea imaginilor DICOM în vederea diagnosticării. Acest tip 
de sistem va trebui să integreze toate sistemele de achiziţie, stocare şi diagnosticare din secţiile de imagistică/
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radiologie din spital într-o reţea de tip PACS, şi să ofere posibilitatea integrării cu alte aplicaţii la nivelul spi-
talului. Componentele de bază ale unui sistem PACS vor fi :

Serverul de imagini – este în principal destinat stocării instanţelor DICOM primite de la alte noduri 
DICOM din reţea (fi e modalităţi, fi e alte aplicaţii compatibile DICOM), pe care le memorează pe termen scurt 
sau lung. Imaginile DICOM vor putea fi  accesate de către doctorii din departamentele imagistică şi radiologie 
în orice moment.

Staţii de diagnosticare – sunt aplicaţii de tip client, ce stochează temporar instanţele DICOM (imagini, 
documente/rapoarte, înregistrări audio), instanţe ce sunt aduse de la serverul de imagini prin cereri specifi ce. 
Staţiile de dignosticare sunt folosite pentru vizualizarea imaginilor unei examinări în vederea interpretării 
acestora. În general, aplicaţia fi ind destinată medicilor radiologi şi celor din departamentul de imagistică, va 
oferi acestora posibilitatea de a prelucra grafi c imaginile, ducând la efi cientizarea procesului de diagnosticare. 
Procesarea imaginilor va include: zoom, contrast şi luminozitate, mărire, fi ltrare, diferite tipuri de măsurători 
(inclusiv volumetrie), fl ip şi rotire, etc., cu posibilitatea salvării modifi cărilor aduse imaginilor prin salvarea 
stărilor de prezentare şi a capturilor de imagine sau prin exportul imaginilor în format JPEG/HTML/DICOM/
DICOMDIR.

Staţii de vizualizare – sunt asemănătoare staţiilor de diagnosticare, oferind multiple posibilităţi de lu-
cru cu imaginile, însă nu includ posibilitatea fl uxului de diagnosticare. Aceste aplicaţii sunt utile în celelalte 
secţii ale spitalului. In cazul generării de imagini radiologice digitale (format DICOM) de la diversele aparate 
radiologice, acestea vor fi  asociate foii de observaţie şi istoricului medical al pacientului, existând posibilitatea 
vizualizării acestora oricând este cazul, de pe orice staţie de lucru din sistem. Toate examinările şi imaginile 
radiologice pot fi  arhivate pe termen lung, precum şi inscripţionate pe CD/DVD pentru a se elimina, pe cât e 
posibil tipărirea de fi lme radiologice.

Atunci când pacientului afl at într-un spital i se va face o examinare radiologică cu una dintre modalităţile 
de care dispune spitalul, imaginile generate la modalitate vor fi  trimise la Serverul de Imagini. Imaginile gene-
rate la modalitate la o examinare vor constitui un studiu şi ele vor fi  stocate în formatul DICOM, “nealterate”, 
în aceeaşi formă în care au venit. Doar studiile recente sau cele care au fost recent cerute spre vizualizare vor 
fi  stocate astfel, încât să fi e uşor accesibile. Restul studiilor se vor stoca într-o arhivă pe termen lung. Imaginile 
stocate pot fi  accesate de la orice nod al reţelei PACS, ţinându-se cont şi de confi gurările reţelei PACS. Imagi-
nile DICOM pot fi  accesate de medicii din secţiile de radiologie şi imagistică în orice moment, cu o condiţie ca 
politicile de securitate stabilite în faza de confi gurare să permită acest lucru. Se pot folosi reguli de auto-rutare 
(stabilite în faza de confi gurare), studiile pot fi  trimise direct la o anume staţie de diagnosticare, unde radiologii 
cu drepturi de vizualizare pot diagnostica cazul.

3.1. Aspecte legate de implementarea, întreţinerea şi actualizarea sistemului
Arhitectura sistemului va permite lucrul în reţea – cerinţă impusă de faptul că mai mulţi utilizatori se 

vor conecta la aceeaşi bază de date. Pentru a asigura actualizarea sistemului în funcţie de modifi cările impuse 
de eventuale reglementări viitoare, este necesară existenţa unui modul de actualizare automată a sistemului. 
Sistemul va funcţiona în cadrul reţelei interne a fi ecarui spital, precum şi în cadrul serviciului de nivel natio-
nal, dupa cum este, de exemplu, Serviciul de Neurologie si Neurochirurgie. Sistemul implementat va asigura 
arhivarea datelor pe o perioadă mai mare de timp.

3.2. Aspecte legate de securitatea sistemului şi a datelor
Sistemul va include mecanisme specifi ce necesare protecţiei datelor împotriva accesului neautorizat la 

sistem, fraudă etc.
Sistemul trebuie să permită efectuarea unor copii de siguranţă a datelor folosite în aplicaţia instalată, 

precum şi refacerea datelor în caz de forţă majoră, cu pierderi nule sau minime de date.
Sistemul va include mecanisme de urmărire a activităţii utilizatorilor sistemului la nivel de înregistrare. 

Astfel, se vor putea obţine rapoarte de activitate pentru fi ecare utilizator sau se vor putea identifi ca responsa-
bilii pentru anumite erori de operare efectuate.

4. Concluzii
Modulul de teleradiologie din cadrul sistemului informaţional integrat al spitalului asigură reducerea 

timpului necesar pentru prelucrarea datelor pacientului, sporirea calităţii şi efi cienţei actului medical, luarea 
operativă a deciziilor medicale-manageriale şi reducerea costurilor pentru servicii medicale de performanţă.

Utilizarea modulului de teleradiologie extinde mult posibilităţile reţelei de telemedicină, contribuie la 
procesul de educare continuă a personalului medical, lărgeşte posibilităţile de cercetare ştiinţifi că aplicativă.

Implementarea modulului de teleimagistică în instituţiile medico-sanitare publice contribuie la integra-
rea serviciilor medicale specializate într-un sistem funcţional unic de nivel naţional, precum şi la integrarea 
profesională la nivel european şi mondial.
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Rezumat
Sistemul informaţional integrat de management pentru sectorul sănătăţii este un ansamblu organizatoric de ele-

mente (persoane, harduri, softuri, algoritmi şi proceduri), afl ate în interacţiune şi care asigură colectarea, transmiterea, 
centralizarea, stocarea, prelucrarea şi vizualizarea informaţiilor, în scopul soluţionării problemelor complexe de urmărire 
a pacienţilor şi de dirijare a serviciilor de sănătate. În aceste condiţii se impune dezvoltarea, în mod prioritar, a unui modul 
de teleimagistică, urmează să le asigure medicilor date privind metodele moderne de diagnostic şi monitorizare a maladii-
lor şi să furnizeze operativ consultanţilor de vârf la nivel naţional şi internaţional informaţii autentice pentru argumentarea 
corectă a deciziilor ce ţin de fi ecare caz concret. Ca rezultat al dotării adecvate a instituţiilor medico-sanitare publice cu 
utilaje şi reţele informaţionale, calitatea asistenţei medicale va creşte permanent, contribuind în mare măsură la îmbună-
tăţirea stării de sănătate a comunităţii.

Summary
The integrated informational system of management for the health care sector is an organizational complex of 

elements (staff, hards, softs, algorithms and procedures), that interacts and provide the collection, transmission, centra-
lization, deposition and visualization of the information in order to solve complex problems of the patients follow-up 
and management of health care services. In these circumstances it is necessary the priority development of a teleimagery 
module, which will provide physicians with modern diagnostic and disease monitoring methods and offer in time authen-
tic information to the top national and international consultants for the correct argumentation of the decisions, related to 
each concrete case. As a result of the adequate supply of the public medical and sanitary institutions with equipment and 
informational networks the quality of the medical assistance will permanently increase, essentially contributing to the 
amelioration of the community health status. 

Резюме
Интегрированная информационная система менеджмента в секторе здравоохранения- это комплекс элементов 

(персонал, жесткие диски, программы, алгоритмы, технологические процессы) которые взаимодействуя обеспечивают 
скопление, передачу, централизацию, отложение и визуализацию информации в целях решения комплексных проблем, 
наблюдения пациентов и управления услугами здравоохранения. В этих условиях является приоритетом развитие 
телемедицины,  которая обеспечит доступ врачей к данным о методах диагностики и наблюдения за  эволюцией 
заболевания и предлагает в короткий срок достоверную информацию ведущим консультантам на национальном и 
интернациональном уровнях в целях обеспечения принятия правильных аргументированных решений в каждом 
конкретном случаи. В результате адекватного оснащения лечебно-профилактических и медицинских учреждений 
оборудованием и информационными сетями, качество медицинской помощи постоянно будет расти и существенно 
способствовать улучшению общественного здоровья.

DEZVOLTAREA ASISTENŢEI DE REABILITARE NEUROLOGICĂ 
ÎN REPUBLICA MOLDOVA

Oleg Pascal, dr. hab., conf. univ., IMSP Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie

Recuperarea neurologică este o problemă medico-socială de o importanţă majoră. La ora actuală în Re-
publica Moldova sunt înregistraţi circa 173 mii de invalizi. Potrivit Consiliului Republican de Expertiză Medi-
cală a Vitalităţii, bolile sistemului nervos ocupă locul III din structura invalidităţii generale, cedând întâietatea 
numerică doar bolilor aparatului circulator şi celor oncologice. În acelaşi timp, dizabilitatea neurologică după 
severitatea şi impactul său social, nu poate fi  comparată cu oricare alta. Conform datelor Consiliului Repu-
blican de Expertiză Medicală a Vitalităţii pe parcursul ultimilor 5 ani a fost înregistrată creşterea invalidităţii 
primare pe motivul bolilor neurologice (fi g 1). 
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Fig. 1. Evoluţia invalidităţii primare pe parcursul anilor 2004-2008

Potrivit acestor date în anul 2004, invaliditatea primară cauzată de afecţiuni neurologice a fost de 11524 
cazuri, iar în anul 2008 a atins numărul 14021. Conform datelor cabinetului ştiinţifi co-metodic al Institutu-
lui de Neurologie şi Neurochirurgie, în anul 2008 în republică au fost înregistrate 13428 cazuri de accident 
vascular cerebral (AVC), dintre care doar 1783 (13,3%) de pacienţi cu AVC au benefi ciat de asistenţă de rea-
bilitare medicală. Aceasta se datorează faptului că la ora actuală în republică există doar 2 secţii specializate 
de neurorecuperare cu 30 de paturi în cadrul Institutului de Neurologie şi Neurochirurgie şi Spitalului clinic 
municipal „Sfântă Treime”, precum şi 10 paturi în Spitalul clinic municipal Bălţi, ceea ce acoperă necesitatea 
populaţiei în asistenţă de reabilitare neurologică mai puţin de 15%. Aceasta, la rândul său, constituie una din 
cauzele dezvoltării dizabilităţilor neurologice constante în rândul populaţiei Republicii Moldova. Serviciul de 
neurorecuperare, din mai multe motive obiective şi subiective, în decursul mai multor decenii precedente nu a 
benefi ciat de atenţia cuvenită, ceea ce a condus la faptul că persoanele cu dizabilităţi neurologice au un acces 
limitat la servicii de reabilitare adecvată. Aceasta, la rândul său, limitează considerabil reintegrarea persoane-
lor cu dizabilităţi în viaţa socio-economică a ţării, aducând pierderi economice mari pentru societatea contem-
porană. Conform unor studii internaţionale recente, efi cienţa economică a măsurilor de recuperare, întreprinse 
pe parcursul primului an, depăşeşte cheltuielile ulterioare de către stat de 17 ori  [2,5] prin:  

- diminuarea costului de întreţinere a persoanei dizabilitate, prin creşterea independenţei funcţionale;  
- posibilitatea de a continua activitatea profesională de către persoanele (membrii familiei şi al.) înca-

drate în procesul de îngrijiri; 
- reinsersia socio-profesională a persoanei dizabilitate în cazul restabilirii bune a funcţiilor pierdute 

sau creării mecanismelor de compensare.  
Cele menţionate anterior justifi că întreprinderea unor măsuri de optimizare şi dezvoltare a asistenţei de 

reabilitare medicală, necesitate stipulată în Politica Naţională de Sănătate şi Strategia de dezvoltare a sistemu-
lui de sănătate în perioada 2008-2017 aprobată prin Hotărârea Guvernului nr. 1471 din 24.12.2007. 

Comitetul de experţi al OMS în prevenirea invalidităţii şi reabilitarea medicală a propus două strategii de bază: 
I. Prevenirea invalidităţii prin intermediul complexului de măsuri, atât în sistemul de ocrotire a sănătăţii, 

cât şi în afara lui;
II. Organizarea asistenţei de reabilitare în cadrul sistemului medico-sanitar la diferite etape (fi g. 2):

asistenţă de reabilitare medicală acordată în faza acută a bolii;- 
asistenţă de reabilitare medicală acordată în faza subacută a bolii; - 
 asistenţă de reabilitare medicală acordată în stadiul sechelar al bolii.- 

Spital:  - sec ia terapie intensiv  
- sec ii (paturi) specializate    
   spitalice ti de reabilitare 

Centre de recuperare 
specializate i poliprofil 
(cu serviciu sta ionar i

ambulatoriu) 

     Modelul de organizare a asisten ei de reabilitare medical  

Recuperare 
medical  

în stadiul acut 

Recuperare 
medical   

în stadiul subacut 

Recuperare 
medical   

stadiul sechelar 

Serviciu ambulatoriu de recuperare (CMF, CS)
Centre comunitare de recuperare, 

Sta iunile balneo-sanatoriale 

Fig. 2.  Etapizarea asistenţei de reabilitare medicală



10

Asistenţa de reabilitare trebuie iniţiată imediat după dezvoltarea unei boli sau producerii unui trauma-
tism, chiar din secţia de terapie intensivă, apoi să fi e urmată în secţia de reabilitare medicală pentru bolnavii cu 
dizabilităţi severe şi complexe în cadrul spitalului de bolnavi acut [6]. 

Unităţile de reabilitare specializate sunt esenţiale în spitalele de bolnavi acut. Acolo trebuie să existe 
secţii sau paturi speciale, sub supravegherea medicului specialist reabilitolog, care, împreună cu o echipă 
mobilă de reabilitare ce oferă sfaturi şi tratamente pacienţilor din terapie intensivă şi din alte secţii de bolnavi 
acut [3]. Reabilitarea în fazele de început ale refacerii după o maladie sau leziune severă este mult sprijinită 
de un mediu adecvat, în care sunt abordate temerile şi anxietăţile pacientului. În primele săptămâni abilitatea 
de a acorda atenţie unui program de antrenament sau de a efectua exerciţii terapeutice poate fi  relativ limitată. 
Totuşi, s-a observat că simplul transfer al unui pacient cu traumatism craniocerebral dintr-o secţie aglomerată 
de chirurgie sau neurochirurgie într-un salon de reabilitare mai liniştit şi cu o atmosferă mai relaxantă are 
deseori un efect terapeutic ce constă în îmbunătăţirea atenţiei, percepţiei şi reducerii agitaţiei. Acestea sunt 
benefi cii importante în sine, precum şi premise esenţiale pentru un răspuns optim de reabilitare [4].  Presiunile 
serviciilor de urgenţă pot face difi cilă tratarea pacienţilor cu nevoi complexe de către echipele de reabilitare 
multi-profesionale, iar în absenţa unui astfel de tratament, încercările de a diminua cu medicamente simptome, 
precum anxietatea şi neliniştea pot reduce o ameliorare pe termen scurt al simptomelor şi o întârziere în refa-
cerea funcţiilor cognitive necesare recuperării. Secţiile de bolnavi acut nu permit practica recuperării multi-
profesionale pentru pacienţii cu nevoi complexe, precum sunt tulburările de mobilitate asociate cu dereglări 
de comunicare sau de percepţie şi altele [3]. Astfel, pacienţii cu dizabilităţi severe şi complexe din spitalul de 
acuţi trebuie transferaţi în secţiile specializate în cadrul spitalului de recuperare medicală poliprofi l (ex. secţia 
recuperare AVC, secţia recuperare în urma traumatismului cranio-cerebral sau vertebro-medular şi al.) sau în 
centrul specializat de reabilitare neurologică. Activitatea acestui serviciu se bazează pe principiul de muncă în 
echipă multi-profesională de reabilitare. Această echipă, ca regulă, include: un medic reabilitolog şi o asistentă 
medicală cu specializare în neurorecuperare, kinetoterapeut, terapeut ocupaţional, logoped, neuropsiholog şi 
asistent social (fi g. 3). Deseori sunt incluşi şi medicii consultanţi – dietician, ortoped, psihiatru şi alţii. Echipa 
lucrează împreună cu persoana cu dizabilităţi şi cu familia acesteia, în stabilirea unor scopuri concrete, realiste 
şi oportune ale tratamentului în cadrul unui program coordonat de reabilitare [3]. 

Medic 
reabilitolog 

Kinetoterapeut Asistenta medical  

Pacient i 
membrii familiei Logoped Terapeut ocupa ional 

Neuropsiholog 
clinic 

Asistent 
social 

Fig. 3. Echipă multi-profesională de reabilitare

Specialiştii din echipa de reabilitare efectuează evaluarea funcţională şi explorează infl uenţa factorilor 
contextuali asupra funcţionării. Rezultatele investigaţiilor specialiştilor formează baza pentru planul de reabi-
litare şi deciziile luate de echipa de reabilitare. Sunt alese intervenţiile necesare, ex. terapiile fi zicale, psihote-
rapia, terapia ocupaţională, terapia cognitivă, logopedia, tratamentul medicamentos sau intervenţiile sociale. 

Următoarea etapă de acordare a asistenţei de neurorecuperare sunt serviciile ambulatorii de reabilitare 
în cadrul policlinicilor, centrelor medicilor de familie sau centrelor comunitare de reabilitare. La această etapă, 
asistenţa de reabilitare constă în menţinerea şi îmbunătăţirea funcţiei, precum şi evitarea complicaţiilor previ-
zibile şi care pot fi  prevenite în stările stabile, cronice de dizabilitate şi de deteriorare progresivă. Se pot folosi 
reprize intermitente de reabilitare intensivă în centrele specializate pentru combaterea degradării funcţiei chiar 
şi la mai mulţi ani de la evenimentul acut [1]. Scopurile principale ale măsurilor de reabilitare pentru întreţinere 
în stările cronice constau în îmbunătăţirea funcţiilor organismului şi creşterea activităţilor. Asemenea măsuri 
implică şi chestiuni de participare cum ar fi  întoarcerea la locul de muncă sau evitarea unor pensionări timpurii 
datorate problemelor de sănătate. Metodele utilizate includ terapiile fi zice, antrenamentul, dieta, intervenţiile 
psihologice şi educaţia pentru sănătate. 

Analizând starea actuală a serviciului de neurorecuperare în republică şi ţinând cont de recomandările 
experţilor OMS în domeniul reabilitării medicale se propune o structură organizatorică unică pentru asistenţă 
de reabilitare neurologică, prezentată în fi gura 4. 
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Fig. 4. Structura organizatorică de acordare a serviciilor de neurorecuperare  

Realizarea acestor recomandări va spori accesul persoanelor cu dizabilităţi la servicii medicale de reabi-
litare, va asigura continuitatea procesului recuperator, ceea ce, la rândul său, va contribui la creşterea indepen-
denţei funcţionale a persoanelor cu dizabilitate, calităţii vieţii şi reintegrării lor în societate. 

Bibliografi e selectivă
1. British Society of Rehabilitation Medicine Working Party Report on Traumatic Brain Injury. British Society of 

Rehabilitation Medicine: London, 1998.
2. Didier J.P. La plasticite de la fonction motrice. Collection de l’Academie europeenne de Medecine de Readap-

tation. Springer Verlag. Paris, 2004, p. 476.
3. Gutenbrunner C., Ward A.B., Chamberlain A.M. Cartea Albă a specialităţii de medicină fi zică şi de reabilitare 

în Europa. Editura Universitară „Carol Davila”, Bucureşti, 2006, p. 27- 41
4. Garraway G.M., Akhtar A.J., Prescott R.J., Hochez L. Management of acute stroke in the elderly: follow-up of 

a controlled trial. British medical Journal. 1980; 1,281, p. 827-829
5. Health Economic Evaluation of Rehabilitation Programmes in the „Rehabilitation Science” Research Funding 

Programme in Germania. Rehablitation 2005; 44, p. 46-56.
6. SGB IX (9th Social law): Rehabilitation und Teilhabe behinderter Menschen. Beck-Texte. Dt. Munchen: Tas-

chenbuch-Verlag, 2001.
Rezumat

În lucrare sunt prezentate informaţii referitoare la starea actuală a asistenţei de reabilitare neurologică în Republica 
Moldova şi argumentele pentru dezvoltarea acesteia. Sunt refl ectate recomandările experţilor OMS în domeniul reabili-
tării medicale privind structura organizatorică, etapizarea serviciului de neurorecuperare cu trasarea activităţilor clinice 
principale şi cadrului de desfăşurare. S-a propus structura organizatorică a asistenţei de reabilitare neurologică  în cadrul 
sistemului de sănătate al Republicii Moldova. 

Summary
This paper refl ects recent situation in domain of neurological rehabilitation assistance in the Republic of Moldova 

and reasoning for its development. Recommendations made by WHO experts in medical rehabilitation in regard to 
framework of the organization of neurorehabilitation services and their main clinical activities at different levels of health 
care system were described. The structure model of neurological rehabilitation assistance in the recent national health care 
system has been elaborated.

Резюме
В статье представлены  данные о состоянии службы неврологической реабилитации в настоящее 

время в Республике Молдова и приведены аргументы о необходимости ее дальнейшего развития. Представлены 
рекомендации экспертов Всемирной Организации Здравоохранения в области медицинской реабилитации 
относительно организационной структуры, этапов и основных лечебных мероприятий в оказании 
реабилитационных услуг населению. Представлена модель организационной структуры для развития службы 
неврологической реабилитации в системе общественного здравоохранения Республики Молдова. 
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STUDII  ŞI  SINTEZE

EVOLUŢIA DEFICITULUI MOTOR LA PACIENŢII CU  HEMORAGII 
INTRACEREBRALE MINORE IN FUNCŢIE DE VÂRSTĂ ŞI 

LOCALIZAREA HEMATOMULUI

Lilia Coşciug, medic neurolog, Institutul Neurologie şi Neurochirurgie

Accidentele vasculare cerebrale  reprezintă circa 2/3 din bolile neurologice la vârsta de 60 ani. Ele con-
stituie, de asemenea, o cauză majoră de letalitate şi invalidizare a populaţiei, situându-se pe locul 3, după bolile 
de inimă şi cancer [1].

În Republica Moldova, accidentele vasculare cerebrale ocupă locul doi în structura mortalităţii popula-
ţiei după cardiopatia ischemică, fi ind urmate de patologiile oncologice, afecţiunile digestive, traumele şi into-
xicaţiile, afecţiunile respiratorii ş. a. Este regretabil faptul că, mortalitatea pacienţilor cu maladia respectivă, 
de două ori depăşeşte indicii mortalităţii bolnavilor din ţările europene cu patologii similare. Rata invalidizării 
pacienţilor cu AVC constituie o problemă social-economică extrem de serioasă, deoarece doar 15% dintre bol-
navi sunt restabiliţi în câmpul muncii, restul pacienţilor se aleg cu un handicap, uneori destul de sever [2]. 

Mai mulţi cercetători şi practicieni au observat similaritatea de manifestare clinică a hemoragiilor intra-
cerebrale minore şi a accidentelor vasculare cerebrale ischemice [3; 4; 5], fenomen care induce difi cultăţi de 
diagnostic, urmate de erori, ce ţin de tratamentul etiopatogenic adecvat patologiilor menţionate.

Experienţa clinică proprie şi realitatea clinică cotidiană demonstrează că ar fi  logic de evidenţiat unele 
aspecte clinice, privind evoluţia defi citului motor şi a gradului de handicap la pacienţii cu  hemoragii intra-
cerebrale minore, ţinând cont de particularităţile debutului, evoluţiei clinice ale acestora, care sunt diferite de 
cele ale ictusurilor hemoragice de dimensiuni mari, dar în multe aspecte, în special, cu referinţă la perioada de 
debut, fi ind similare celor ischemice.

Scopul studiului: de a analiza evoluţia defi citului motor şi a gradului de handicap la pacienţii cu hemo-
ragii intracerebrale minore, în funcţie de localizarea hematomului.

Materiale şi metode: întru realizarea scopului propus şi pentru a estima defi citul neurologic al celor 
170 pacienţi incluşi în studiul prezent, s-a utilizat scala de evaluare NIHSS (National Institute of Health Stroke 
Scale) [6]. 

Rezultate: Skvorţova V.I., (2005) propune clasifi carea AVC-urilor intracerebrale hemoragice în func-
ţie de localizare: a) supratentoriale (laterale, mediale, subcorticale) şi b) subtentoriale (intracerebelare, şi de 
trunchi cerebral). Pentru a evalua dinamica procesului patologic în sensul evoluţiei clinice a defi citului neuro-
logic şi pronosticului recuperativ. Respectând criteriile de includere şi exludere, hematoamele intracerebrale 
din actualul studiu au fost divizate, ţinând cont de clasifi carea menţionată anterior. Rezultatele sunt prezentate 
în tabelul 1.

Tabelul 1
Repartiţia pacienţilor în funcţie de plasamentul focarului patologic în structurile cerebrale

Localizare 
Lot investigat

Laterale 
(Putaminale)

Mediale Subcorticale
(Lobare)

Total

Capsulare Talamice
Lot I - HIM (lot de studiu) (n = 70) 17(25%) 32 (45%) 12 (17%) 9 (13%) 70 (100%)
Lot II – AVC ischemic (n = 50) 8 (16%) 18 (36%) 10 (20%) 14 (28%) 50 (100%)
Lot III – AVC hemoragic (n = 50) 17 (34%) 13 (26%) 9 (18%) 11(22%) 50 (100%)

Datele prezentate relevă predominarea statistic semnifi cativă (P<0,05) a localizării capsulare a hematoa-
melor intracerebrale minore (45%) versus localizarea lor lobară (subcorticală- 13%).

Analizând simptomele clinice, în perioada de debut a maladiei la pacienţii din lotul de studiu şi loturi-
le-martor s-a constatat similaritatea acestora la bolnavii cu AVC ischemic şi cei cu  hemoragii intracerebrale 
minore. Ambele patologii, în marea majoritate a cazurilor studiate (82,4%), au debutat fără pierdere a con-
ştiinţei, cu instalarea treptată a defi citului motor. Maladia nu demonstra un debut apoplectiform caracteristic 
hemoragiilor masive. Doar la 15% dintre pacienţi au fost prezente semne meningiene, caracteristice inundaţiei 
în sistemul ventricular.

Astfel, maladiile menţionate au debutat mai frecvent cu cefalee, rareori asociată cu nousee şi vome; 
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vertij neesenţial; defi cit motor, care evolua de la hemipareze, uneori spre hemiplegii; tulburări senzitive sub 
aspectul hemihipoesteziei, hemianesteziei; dereglări ale funcţiilor psihice superioare (afazia Broka, Wernicke, 
de conducţie); rareori agnozii (auditive, vizuale, asteriognozie, neglijenţa spaţiala unilaterală), apraxii (melo-
cinetică, dinamică, ideatorie, constructivă), dereglări vizuale de tip hemianopsie. Toate simptomele menţionate 
anterior se instalau treptat. În statutul neurologic rareori erau prezente semnele meningiene: redoarea cefei şi 
semnul Kernig, caracteristic extinderii hemoragiei în spaţiul subarahnoidian.

Evoluţia defi citului neurologic la pacienţii cu hemoragii intracerebrale minore, în funcţie de vârstă şi 
localizarea intracerebarlă a hematomului este diferită. În funcţie de severitatea defi citului neurologic evaluat, 
conform scalei NIHSS, pacienţii au fost divizaţi în 3 grupe: 1) AVC minor (scor NIHSS - 4-8 puncte); 2) AVC 
mediu (scor NIHSS - 9-15 puncte) şi 3) AVC sever (scor NIHSS - 16-22 puncte). Analizând rezultatele obţinu-
te s-a constatat prevalenţa statistic semnifi cativă (P < 0,001) a AVC-ului minor şi mediu în lotul de studiu (I) 
şi  (P < 0,001) în lotul martor II, comparativ cu lotul martor III, în care au predominat cele severe (P < 0,001, 
pentu lotul I şi P < 0,001, comparativ cu Lotul II), tabelul 2. 

 Tabelul 2
Repartiţia pacienţilor în funcţie de severitatea AVC în momentul spitalizării, conform scorului NIHSS

Lot

AVC

LOT I (n = 70) LOT II (n = 50) LOT III (n = 50)

Abs. % (M ± m) Abs. % (M ± m) Abs. % (M ± m)
Minor 31 44,3 7,16±0,19 12 60 7,45±0,2 0 0 0
Mediu 35 50 10,29±0,14 6 30 10,33±0,49 6 30 11,67±0,61
Sever 5 5,7 17,0±0,77 2 10 16,0±0,1 14 70 22,21±0,61
Total 70 100 9,5±0,49 20 100 9,56±0,27 20 100 18,94±0,42

La pacienţii din lotul de studiu (I) şi lotul II (martor), comparativ cu lotul III se constată predominarea 
defi citului neurologic minor şi mediu în momentul spitalizării (P < 0,001 – pentru grupul de studiu şi, P < 
0,001,  pentru lotul martor II), ceea ce, probabil, confi rmă geneza microangiopatică atât a AVC-ului ischemic, 
cât şi a celui hemoragic minor.

La bolnavii cu ictusuri hemoragice masive, însă, a predominat statistic semnifi cativ, comparativ cu  
hemoragiile intracerebrale minore (P < 0,001) şi cei cu AVC ischemice (P < 0,001), defi citul motor sever cuan-
tifi cat după scala NIHSS.

Ţinând cont de obiectivele stabilite, în continuare a fost analizată statistic dinamica defi citului motor 
(scor NIHSS) la bolnavii cu hemoragii intracerebrale minore, în funcţie de vârsta cronologică a acestora, 
tabelul 3 şi fi gura 1.

 Tabelul 3
Evoluţia defi citului motor (scor NIHSS) la pacienţii cu  hemoragii intracerebrale minore

în funcţie de vârsta cronologică
Etapa monitorizării

Categorii de vârstă

Scor NIHSS 
(puncte)

La internare

Scor NIHSS 
(puncte)

După 10 zile

Scor NIHSS 
(puncte)

După 20 zile

Scor NIHSS 
(puncte)

După 30 zile
45 – 55 ani (n=18) 8,39±0,71 6,17±0,41 4,00±0,34 3,39±0,25
56 – 65 ani (n=29) 8,69±0,29 6,62±0,32 4,9±0,31 3,72±0,24
66 – 75 ani (n=20) 10,65±0,65 8,10±0,41 6,65±0,39 5,60±0,35
Peste 75 ani (n=3) 10,33±0,33 9,33±0,33 8,33±0,33 7,67±0,33

Total( n=70) 9,5±0,49 7,55±0.36 5,97±0,28 5,0 ±0,27

0
1
2
3
4
5
6
7
8
9

10

45-55 ani
56-65ani
66-75ani
peste 75ani****

****

***

                                Iniţial  la 10 zile          la 20 zile                 la 30 zile

Fig. 1. Evoluţia defi citului motor (scor NIHSS) la pacienţii cu hemoragii intracerebrale minore în funcţie de vârsta cronologică
Notă:  *** - P < 0,01; **** - P < 0,001
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Din tabelul 3 şi fi gura 1 se poate urmări evoluţia diferită în timp a hemoragiilor intracerebrale minore 
la diferite categorii de vârstă. Astfel, la pacienţii cu vârsta de până la 65 ani se evidenţiază cea mai rapidă şi 
statistic semnifi cativă reducere a defi citului motor (P < 0,01 – la a 10 zi de tratament; P < 0,001 – la a 20 zi şi 
P < 0,001 – către ziua a 30 de la debutul maladiei), după care urmează bolnavii din categoria de vârstă 66 -75 
ani şi, cel mai lent şi mai puţin semnifi cativ, defi citul neurologic se reducea la pacienţii cu vârsta cronologică 
de peste 75 ani. Deci, ictusurile hemoragice minore vor evolua mai favorabil, sub aspectul restabilirii funcţiilor 
motorii deteriorate, corelând negativ cu vârsta cronologică, adică mai rapid se vor restabili funcţiile motorii 
afectate, uneori până la absenţa defi citului funcţional, la pacienţii relativ tineri şi, mai difi cil şi mai incomplet, 
ele se vor recupera la bolnavii de vârstă înaintată.

Aşa dar, din cele relatate anterior, se poate conchide: cu cât va fi  mai înaintată vârsta cronologică a 
pacientului cu ictus hemoragic minor, cu atât mai lent şi mai incomplet va ceda tratamentului farmacologic şi 
recuperativ adecvat defi citul neurologic, diferenţele fi ind cu semnifi caţie statistică (scor NIHSS 3,39 ± 0,25 
(45-55 ani) vs. 3,72 ± 0,24 (56-65ani) – P > 0,05; versus 5,60 ± 0,35 (66-75ani) – P < 0,001 şi versus 5,0 ± 0,35 
(peste 75 ani) – P < 0,001) către etapa fi nală a monitorizării. 

Tabelul 4
Evoluţia defi citului motor (scor NIHSS) la pacienţii cu  hemoragii intracerebrale minore şi la cei cu 

AVC-ischemic în funcţie de vârsta cronologică
Etapa monitorizării

Categorii de vârstă

Scor NIHSS 
(puncte)

La internare

Scor NIHSS 
(puncte)

După 10 zile

Scor NIHSS 
(puncte)

După 20 zile

Scor NIHSS 
(puncte)

După 30 zile
45 – 55 ani (n=18)
                  (n=7)

8,39±0,71
9,14±0,34 *

6,17±0,41
6,86±0,34*

4,00±0,34
5,86±0,26****

3,39±0,25
5,14±0,34****

56 – 65 ani (n=29)
                   (n=18)

8,69±0,29
9,33±0,47*

6,62±0,32
7,11±0,41*

4,9±0,31
5,28±0,37*

3,72±0,24
4,78±0,26***

66 – 75 ani (n=20)
                   (n=19)

10,65±0,65
9,58±0,52*

8,10±0,41
7,53±0,38*

6,65±0,39
6,05±0,32*

5,60±0,35
5,42±0,24*

Peste 75 ani (n=3)
                      (n=6)

10,33±0,33
10,67±0,61*

9,33±0,33
8,33±0,55*

8,33±0,33
6,83±0,45**

7,67±0,33
6,0±0,44**

Total( M±m) (n=70)
                       (n=50)

9,5±0,49
9,56±0,27*

7,55±0.36
7,38±0,22*

5,97±0,28
6,84±0,21**

5,0 ±0,27
5,22±0,15*

Notă: la numitor – scorurile NIHSS şi numărul de pacienţi cu HIM; la numărător - scorurile NIHSS şi numărul de pacienţi cu 
AVC-ischemic; diferenţele statistice (* - P>0,05; ** - P< 0,05; *** P<0,01; ****-P<0,001) la compararea indicilor lotului de studiu 
cu lotul martor II.

Comparând scorurile NIHSS la pacienţii din lotul de studiu (HIM) cu cele înregistrate la bolnavii din 
grupul martor (II – pacienţi cu AVC-ischemic), în funcţie de vârstă (tabelul 4), s-au constatat aceleaşi tendinţe 
în evoluţia ambelor tipuri de ictus, adică odată cu creşterea vârstei cronologice evoluţia defi citului neurologic 
este mai nefavorabilă. În acelaşi timp, se observă lipsa diferenţelor statistic semnifi cative ale scorurilor NIHSS 
(P>0,05) atât în momentul spitalizării, cât şi către fi nalul monitorizării (după 30 zile de tratament) la pacienţii 
din ambele grupe, fenomen, care argumentează evoluţia similară a defi citului neurologic, în cazul hemoragiilor 
intracerebrale minore şi AVC-urilor ischemice.

La compararea aceloraşi indici ai bolnavilor din lotul de studiu cu cei ai pacienţilor din lotul martor III 
(AVC Hemoragic masiv) s-au depistat difernţe semnifi cative statistic la toate etapele de monitorizare şi cate-
goriile de vârstă (tabelul 5).

Tabelul 5
Evoluţia defi citului motor (scor NIHSS) la pacienţii cu  hemoragii intracerebrale minore şi cei cu AVC-

hemoragic masiv în funcţie de vârsta cronologică
Etapa monitorizării

Categorii de vârstă

Scor NIHSS 
(puncte)

La internare

Scor NIHSS 
(puncte)

După 10 zile

Scor NIHSS 
(puncte)

După 20 zile

Scor NIHSS 
(puncte)

După 30 zile
45 – 55 ani (n=18)
                  (n=11)

8,39±0,71
18,36±1,35**** 

6,17±0,41
15,64±1,01****

4,00±0,34
13,45±1,03****

3,39±0,25
9,27±0,51****

56 – 65 ani (n=29)
                   (n=21)

8,69±0,29
19,1±0,58****

6,62±0,32
16,05±0,54****

4,9±0,31
12,52±0,46****

3,72±0,24
9,48±0,35****

66 – 75 ani (n=20)
                   (n=16)

10,65±0,65
19,5±0,67****

8,10±0,41
15,63±0,4****

6,65±0,39
11,38±0,44****

5,60±0,35
9,13±0,23****
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Peste 75 ani (n=3)
                      (n=2)

10,33±0,33
18,0±1,65**

9,33±0,33
15,0±0,85***

8,33±0,33
9,5±0,86*

7,67±0,33
9,0±0,83*

Total( M±m) (n=70)
                       (n=50)

9,5±0,49
18,54±0,42****

7,55±0.36
15,78±0,35****

5,97±0,28
12,24±0,35****

5,0 ±0,27
9,3±0,21****

Notă: la numitor – scorurile NIHSS şi numărul de pacienţi cu HIM; la numărător - scorurile NIHSS şi numărul de pacienţi cu 
AVC-hemoragic masiv; diferenţele statistice (* - P>0,05; ** - P< 0,05; *** P<0,01; ****-P<0,001) la compararea indicilor lotului 
de studiu cu lotul martor III.

Au fost depistate diferenţe ale scorului NIHSS, în funcţie de localizarea intracerebrală a focarului 
patologic, tabelul 6.

Tabelul 6
Evoluţie scor NIHSS la pacienţii cu  hemoragii intracerebrale minore în funcţie de localizarea 

focarului patologic
Etapa testării

Localizare focar
Scor NIHSS în 

ziua 1
Scor NIHSS la

10 zile
Scor NIHSS la

20 zile
Scor NIHSS la

30 zile
Capsulare (n=32) 10,84±0,46 8,09±0,32 6,34±0,35 5,44±0,28
Talamice (n=12) 8,75±0,28 7,0±0,32 5,33±0,31 4,0±0,38
Putamineale (laterale) (n=17) 7,82±0,43 6,29±0,48 4,76±0,52 3,82±0,23
Lobare (subcorticale) (n=9) 7,11±0,42 5,0±0,39 2,89±0,23 2,0±0,17

Datele prezentate în tabelul 6, demonstrează un grad mai sever al defi citului neurologic la pacienţii cu  
hemoragii intracerebrale minore localizate în regiunea capsulei interne vis-a-vis de alte localizări, diferenţele 
fi ind statistic semnifi cative (P < 0,001) pentru toate celelalte amplasări ale focarului patologic. Şi în aspect 
evolutiv (practic la toate etapele ulterioare de testare) indicii cantitativi ai defi citului motor (scorul NIHSS), 
de asemenea au manifestat diferenţe veridice statistic, în coraport cu localizarea intracerebrală a hematomului. 
Astfel, în coraport cu localizarea capsulară, celelalte localizări au evoluat spre ameliorare mai rapid, veridi-
citatea statistică a acestor diferenţe fi ind P < 0,05; 0,01; 0,001 pentru prima etapă a monitorizării, P < 0,05; şi 
0,001, pentru etapa a doua şi P < 0,01; 0,001 –pentru ultima etapă a testării. În baza scorului NIHSS s-a evi-
denţiat evoluţia cea mai benignă şi mai rapidă a hematoamelor cu localizare lobară (subcorticală), urmate de 
cele putaminale şi talamice. Aşa dar, ca şi concluzie se poate menţiona importanţa amplasării intracerebrale a 
hematomului pentru pronosticul recuperator a pacienţilor cu  hemoragii intracerebrale minore. Cea mai nefa-
vorabilă evoluţie spre ameliorare manifestând-o hemoragiile minore cu localizare capsulară.

Analizând aceiaşi parametri la pacienţii cu AVC-ischemic (lotul martor II), în funcţie de localizarea fo-
carului patologic (tabelul 7), se observă lipsa diferenţelor statistic semnifi cative (P>0,05) ale scorului NIHSS 
în cazul localizării capsulare a focarului patologic la toate etapele monitorizării. AVC-urile ischemice cu loca-
lizare talamică, putaminală, şi subcorticală la debut nu diferă statistic semnifi cativ de cele hemoragice minore 
(P>0,05), pentru ca ulterior să manifeste o evoluţie malignă, in sensul ameliorării defi citului neurologic (scor 
NIHSS), comparativ cu hemoragiile intracerebrale minore de aceeaşi localizare, câtre fi nalul testărilor (P< 
0,01; P<0,001). 

Tabelul 7
Evoluţie scor NIHSS la pacienţii cu  hemoragii intracerebrale minore şi AVC-ischemic în funcţie de 

localizarea focarului patologic
Etapa testării

Localizare focar

Scor NIHSS în 
ziua 1

Scor NIHSS la
10 zile

Scor NIHSS la
20 zile

Scor NIHSS la
30 zile

Capsulare (n=32)
                 (n=9)

10,84±0,46
11,78±0,51*

8,09±0,32
8,67±0,33*

6,34±0,35
6,89±0,35*

5,44±0,28
6,0±0,16*

Talamice (n=12)
                (n=14)

8,75±0,28
9,43±0,38*

7,0±0,32
7,36±0,38*

5,33±0,31
5,86±0,21*

4,0±0,38
5,36±0,21***

Putamineale (laterale) (n=17)
                                    (n=21)

7,82±0,43
8,95±0,41*

6,29±0,48
7,05±0,29*

4,76±0,52
5,62±0,28*

3,82±0,23
4,95±0,16****

Lobare (subcorticale) (n=9)
                                   (n=6)

7,11±0,42
8,67±0,32**

5,0±0,39
6,67±0,32***

2,89±0,23
5,0±0,34****

2,0±0,17
4,67±0,23****

Notă: la numitor – scorurile NIHSS şi numărul de pacienţi cu IHM; la numărător - scorurile NIHSS şi numărul de 
pacienţi cu AVC-ischemic; diferenţele statistice (* - P>0,05; ** - P< 0,05; *** P<0,01; ****-P<0,001) la compararea 
indicilor lotului de studiu cu lotul martor II.
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Concluzii
Scorurile NIHSS, atât în momentul spitalizării, cât şi către fi nalul monitorizării  la pacienţii cu he-1. 

moragii intracerebrale minore şi ictusuri ischemice minore, nu manifestă diferenţe statistic semnifi cative, fe-
nomen care argumentează evoluţia similară a acestor două patologii.

Hemoragiile intracerebrale minore vor evolua mai favorabil, sub aspectul restabilirii funcţiilor moto-2. 
rii deteriorate, la pacienţii relativ tineri.

Hemoragiile intracerebrale minore localizate în regiunea capsulei interne prezintă un grad mai sever 3. 
al defi citului neurologic la pacienţii, comparativ cu alte localizări ale focarului patologic.
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Rezumat 

Studiul bazat pe170 cazuri clinice (70 cu hemoragii intracerebrale minore, 50 cu hemoragii intracerebrale masive 
şi 50 cu ictusuri ischemice) a demonstrat similaritatea clinică la debut a hemoragiilor intracerebrale minore şi ictusurilor 
ischemice; evoluţia mai favorabilă în sensul restabilirii defi citului motor la pacienţii de vârstă relativ tânără; recuperarea 
incompletă şi difi cilă a funcţiilor motorii la pacienţii cu localizarea focarului patologic în regiunea capsulei interne.

Summary
The study of 170 clinical cases (70 cases hemorrhagic minor stroke, 50 – hemorrhagic massive stroke, 50 – 

ischemic stroke) revealed similar clinical symptoms in debut of  hemorrhagic minor stroke and ischemic stroke; a better 
evolution towards recovering of movement in more younger patients; and less recovery of movements in patients with 
pathologic process in the capsula interna.

Резюме
Исследование 170 больных (70 с внутримозговыми гематомами небольших размеров, 50 с массивными 

внутрицеребральными гематомами и 50 с ишемическими инсультами) выявило схожесть клинической симптоматики 
при дебюте ишемических и малых геморрагических инсультов; более быстрое и полное восстановление нарушеных 
двигательных функций наблюдалось у относительно молодых больных; наиболее выраженый и устойчивый 
неврологический дефицит был выявлен при локализации гематом в области внутренней капсулы.

MIELOPATIA DE IRADIERE (CAZ CLINIC)

Marina Sangheli1, dr. în medicină, conf. univ., Vitalie Lisnic1, dr. în medicină, conf. univ, 
Svetlana Pleşca2, dr. în medicină, Olesea Odainic2, şef-secţie, Larisa Chetrari2, şef-secţie,

USMF „Nicolae Testemiţanu”1, Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie2

Introducere 
Terapia prin iradiere este o metodă folosită în tratamentul pacienţilor cu cancer în circa 80% cazuri (2,4). 

Dezvoltarea tehnicilor radioterapeutice permite obţinerea efectelor pozitive indubitabile. O morbiditate a efec-
telor adverse poate fi  acceptată, dar doza de iradiere la organele critice sau la zonele ţintă din jurul lor necesită 
să fi e minimalizată. Mielopatia de iradiere, pentru prima dată, a fost descrisă de Ahlbom în 1941. Efectele ne-
gative ale radioterapiei au fot studiate de mai mulţi cercetători în domeniu (3,8). Mecanismele patofi ziologice 
ale declanşării efectelor adverse sunt descrise prin lezarea endotelială, ectazia vasculară şi teleangioectazia, 
care duc la majorarea permeabilităţii capilarelor cu edem tisular ulterior. Modifi carea peretelui vaselor, ca 
rezultat al hialinării microvasculare, induce tromboza, infarctul şi necroza. Micşorarea volumului ţesutului 
cerebral sau medular parţial este cauzată de pierderea componentului celular al substanţei albe, deoarece oli-
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godendrocitele sunt foarte receptive la iradiere. Apare excesul de activator plasminogen al urochinazei, care 
participă la proteoliza extracelulară, ce duce la efect citotoxic şi necroza tisulară.

Rezultate
Pacienta A., 51 de ani, a fost internată în Secţia de Vertebroneurologie în perioada 05.03 – 13.03.09 

cu acuze la senzaţia de amorţeală în jumătatea inferioară a corpului pe stânga şi în piciorul stâng, amorţeală 
segmentară pe dreapta Th10-Th12, slăbiciune în ambele picioare, preponderent dreptul, crampe musculare, 
mişcări involuntare în membre; retenţie parţială de urină, dureri lombare. Examenul neurologic a evidenţiat 
prezenţa paraparezei spastice moderate cu accent din dreapta. Dereglări de sensibilitate de tip Brown-Sequard 
la nivel toracal Th10-12 şi perturbarea funcţiilor organelor pelviene; senzaţia tranzitorie de “curent electric” pe 
traiectul coloanei vertebrale. Maladia a debutat în luna aprilie 2008 cu dureri moderate în regiunea toracică a 
coloanei vertebrale, care se manifestau în timpul mişcărilor active, ortostaţiune indelungată şi cedau în repaos. 
A fost investigată, prin tomografi e computerizată (TC) toracică (13.06.2008), care a evedenţiat spondiloza 
dorsală,  cifoscolioză, hemangiom al corpului Th9, calcifi eri multiple lig. fl avum. 

Pacientei i-a fost indicat tratamentul prin radioterapie (25.06.08-10.07.2008) cu doza  zilnică la focar 
3Gy timp de 12 zile, doza sumară fi ind de 36 Gy. Pe acest fundal,  pacienta manifestă dureri pronunţate stoma-
cale, greţuri, cu eliminări de sânge în salivă; bufee de căldură. Peste 3 săptămâni (04.08 - 15.08.08) urmează 
a II cură de radioterapie la focar în regiunea vertebrei Th9, cu doza sumară 20Gy (10 zile a câte 2 Gy). Pe 
fondalul tratamentului efectuat, evoluţia durerilor toracale a fost fără o ameliorare evidentă. Imagistic la TC 
toracică repetată (04.11.08), s-a evidenţiat o anumită stare după radioterapie; dereglarea structurii trabeculare 
în corpurile Th9,8,7 (posibil postradiant); spondiloză; scolioză. 

Peste 6 luni după fi nisarea tratamentului prin radioterapie pe fundal de stare generală alterată şi dureri 
pronunţate în regiunea epigastrală, se instalează dureri în regiunea distală a piciorului drept, apoi şi în cel stâng, 
cu dezvoltarea treptată, timp de 14 zile a slăbiciunii în picioare, tulburărilor sfi ncteriene de tip – incontinenţă 
de urină, în asociere cu dureri în regiunea toraco-lombară a coloanei vertebrale, mialgii, care au cauzat spita-
lizarea în staţionarul neurologic. 

Tratamentul prin „pulse terapie” cu corticosteroizi, Sol. Metipred 500mg i/v timp de 5 zile şi cel simp-
tomatic n-au ameliorat starea pacientei. Evoluţia maladiei a fost progredientă cu majorarea slăbiciunii în pi-
cioare, cu accentul pe dreapta, pacienta deplasându-se de sinestătător; dereglările senzitive – în evoluţie ascen-
dentă. Timp de 2 săptămâni simptomatologia neurologică progresează până la paraplegie, se atestă dereglări 
conductive de sensibilitate cu ascensiunea nivelului cu 5 segmente vertebrale şi retenţie de urină, ceea ce a 
cauzat internare repetată în Secţia Neurourgenţă. Examinarea altor sisteme a pus în evidenţă hipertensiunea 
arterială gr. II, cardiopatie hipertensivă compensată, gastrită cronică hipertrofi că, hepatită cronică de geneză 
virală B, pancreatită cronică latentă, anemie feriprivă, gr.II. 

Rezultatele testelor de laborator au fost caracteristice maladiilor somatice. Investigarea prin PESS a 
diagnosticat blocul de conducere pe căile somatosenzitive, caracteristică afectării severe medulare.  

Scintigrafi a sistemului osteoarticular a exclus prezenţa focarelor de hiperfi xare al RF. 
Investigarea, prin rezonanţă magnetică nucleară de nivel toracic la prima internare, a relevat absenţa modi-

fi cărilor patologice ale semnalităţii RM la nivelul cordonului medular toracal şi al corpurilor vertebrale toracale.
Cercetarea neuroimagistică în dinamică la agravarea simptomatologiei neurologice a pus în eviden-

ţă modifi cări imagistice sugestive pentru mielită transversală la nivelul cervical inferior şi dorsal (structura 
cordonului medular textual heterogenizată, îngroşată pe întregul parcurs cervical inferior, dorsal superior şi 
mediu, cu înserări multifocalizate, marcate prin semnal hiperintens în T2w şi hipointens (alocuri hiperintens) 
în T1w). Administrarea agentului de contrast Ga-Magnevist 20 ml, atestă accentuarea patologică în formă de 
focare multiple milimetrice în T1w pe întregul ax toracic al cordonului medular.

Sindromul neurologic de afectare medulară a pus în discuţii diagnosticul diferenţial al următoarelor 
maladii: scleroza multiplă, forma spinală, proces de volum la nivel spinal, mielopatia paraneoplazică, mielita 
transversă acută, mielopatia în cadrul lupusului eritematos de sistem, mieloza funiculară, mielopatia HIV, mi-
elita necrotică progresivă (maladia Foix-Alajouanine), maladia Devik şi maladia Lyme vis-a-vis de mielopatia 
de iradiere. Testele serologice la HIV şi maladia Lyme au fost negative.

În cadrul internării repetate pacienta a benefi ciat de un tratament prin plasmafereză, evoluţia maladiei 
fi ind staţionară. Pacienta a fost externată cu un defi cit neurologic sever. I s-a recomandat un tratament prin 
oxigenobaroterapie.

Discuţii
Tratamentul radioterapeutic al maladiilor oncologice include direcţionarea fl uxului de energie înaltă de 

raze-x sau raze gamma spre ţesutul tumoral. Principiul radioterapiei este de a distribui doza efectivă de iradiere 
în aria tumorală cu o doză minimă de acţiune asupra ţesuturilor normale adiacente. Dar acest principiu nu poate 
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fi  atins tot timpul, mai ales atunci cînd procesul patologic este localizat, în vecinătate cu o structură vulnera-
bilă la iradiere cum ar fi  măduva spinării. O doză sporită cu infl uenţă asupra măduvei spinării, uneori produce 
efecte nedorite sub aspect de mielită de iradiere. Conform datelor autorilor de domeniu incidenţa mielitei de 
iradiere se relatează de la 0,6% până la 12,5% cazuri. Potrivit timpului de instalare este cunoscută următoarea 
clasifi care a mielopatiei de iradiere (Behin & Delattre, 2004):

Mielopatia acută, care se dezvoltă timp de câteva zile sau săptămâni de la iniţierea radioterapiei; • 
Mielopatia subacută, care evolueaza peste 1-6 luni după fi nisarea curei de radioterapie;• 
Mielopatia tardivă, manifestările clinice instalându-se într-o perioadă de la 3 luni până la câţiva ani • 

după stoparea tratamentului radioterapeutic.  
Multiple studii (1,6,7) relevă o relaţie directă între necroza iradiantă şi doza RT aplicată, limita superi-

oară inofensivă a dozei fi ind: totală 55-60 Gy administrată fracţionat cu 1,8-2 Gy pe zi. Cu toate acestea, există 
cazuri de afectare medulară chiar în caz de utilizare a protocoalelor de protecţie, probabil cauzate de sensibili-
tate neprevăzută individuală la iradiere. Hipertensiunea arterială, diabetul zaharat şi alte maladii vasculare sunt 
factori consideraţi predispozanţi. Neuroimagistic se determină o îngroşare medulară cu captarea substanţei 
de contrast în zona afectată. Evoluţia maladiei este în relaţie de timpul de instalare a simptomatologiei neu-
rologice. În formele acute şi subacute pronosticul pare a fi  mai favorabil, uneori cu ameliorări spontane timp 
de câteva săptămâni sau luni (Posner, 1995). Forma tardivă a mielopatiei de iradiere are cel mai nefavorabil 
pronostic, atunci când rezolvările spontane practic nu au loc, iar manifestările clinice se traduc în parapareze 
sau paraplegii. În tratamentul mielopatiei iradiante s-au dovedit a fi  efective administrarea de corticosteroizi, 
anticoagulante şi barooxigenoterapia.

Concluzii
1. În tratamentul tumorilor cu diversă localizare, prin radioterapie, posibilul impact asupra organelor 

vulnerabile de vecinătate necesită a fi  luate în consideraţie prin determinarea riguroasă a dozei maximale de 
iradiere, la fel şi a factorilor de risc.

2. Mielopatia de iradiere în formă tardivă poate fi  considerată drept una evolutivă nefavorabilă, con-
diţionată posibil de declanşarea unui lanţ de reacţii patofi ziologice în ramolismentul medular şi provocate de 
infl uenţa radioterapiei. 
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Rezumat
Terapia prin iradiere este o metodă folosită cel mai frecvent în tratamentul pacienţilor cu tumori de diversă locali-

zare. Analiza riguroasă a benefi ciilor şi efectelor adverse posibile, de rând cu evaluarea factorilor de risc, permit evitarea 
uneia din cele mai grave complicaţii, cum ar fi  mielopatia de iradiere. Forma tardivă a maladiei are сel mai nefast prognos-
tic. Cazul clinic prezentat a evidenţiat atât probleme de diagnostic diferenţial, cât şi importanţa determinării localizării 
ţesuturilor vulnerabile de vecinătate, în raport cu organul-ţintă  expus iradierii.

Summary
The radiotherapy is one of the most widely spread and commonly used method in treating tumors of different 

localization. A detailed analysis of benefi ts and possible side effects along with evaluation of the risk factors allows 
preventing one of the most diffi cult complication, and namely the radiation myelopathy.  The delayed form of such a 
disease is distinguished by a pronounced unfavorable prognosis.  The presented case provoked the discussion of diffi culties 
in performing differential diagnosis, as well as the importance of determining the localization of vulnerable tissues as 
regards the target organ exposed to radiotherapy. 
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Резюме
Радиотерапия является одним из наиболее распространенных методов, используемых в лечении объемных 

образований различной локализации. Тщательный анализ преимуществ и возможных побочных эффектов, 
наряду с оценкой факторов риска позволяет предупредить одно из самых тяжелых осложнений, каким является 
пострадиационная  миелопатия. Поздняя форма данного заболевания отличается наиболее неблагоприятным 
прогнозом. Данный клинический случай поднял вопрос дифференциального диагноза, а также важности определения 
локализации наиболее уязвимых тканей, расположенных вблизи органов мишени, подверженных радиотерапии. 

LEZIUNEA CEREBRALĂ POSTISCHEMICĂ. EFECTUL PRECONDIŢIONĂRII 
ISCHEMICE ŞI POSTCONDIŢIONĂRII ISCHEMICE ÎN IDENTIFICAREA 

POTENŢIALELOR STRATEGII PENTRU TRATAMENTUL ICTUSULUI CEREBRAL. 
REVISTA LITERATURII

Mihail Gavriliuc, dr. hab., prof. univ., Alexandru Grumeza, medic neurolog,
Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie 

Deoarece rezultatele trialurilor clinice de studiere a strategiilor farmacologice neuroprotectorii sunt de-
cepţionante, atenţia cercetătorilor se întoarce către mecanismele endogene de protecţie cerebrală şi metodele 
de inducere a acestor mecanisme. 

Până în prezent există descrise două mecanisme de neuroprotecţie endogenă:
Precondiţionare ischemică: Conceptul neuroprotectiv al precondiţionării se bazează pe următoarea 1. 

observaţie: episoade scurte ischemice, fără dezvoltarea lezărilor organice a ţesutului cerebral sunt capabile să 
protejeze creierul de atacuri ischemice subsegvente.

Postcondiţionare ischemică: reperfuzia modifi cată în urma unui episod ischemic prelungit de ase-2. 
menea reprezintă un mecanism de neuroprotecţie ischemică.

Au fost adoptate în cercetare mai multe teorii ale mecanismelor sanogene precum şi patogene ce ar putea 
explica dezvoltarea fenomenelor de precondiţionare şi postcondiţionare ischemică cerebrală, dar nici una din 
ele nu s-a dovedit a fi  exhaustivă.

Introducere. Stroke-ul (Accidentul Vascular Cerebral) reprezintă a treia cauză de deces ca frecvenţă în 
lume, după atacul de cord (infarct cardiac) şi cancer cu profund impact socio-economic. Eşecul din ultimele 
trei decade ale studiilor clinice orientate în demonstrarea efectului neuroprotector al substanţelor medicamen-
toase a orientat potenţialul de cercetare spre identifi carea mecanismelor de modulare endogenă ce se dezvoltă 
după ischemia cerebrală şi pot servi drept mecanisme neuroprotectoare în Stroke. În această ordine de idei pre-
condiţionarea ischemică şi postcondiţionarea ischemică reprezintă două strategii de perspectivă în modelarea 
leziunii ischemice precum şi a recuperării ţesutului cerebral ischemiat. 

Conceptul neuroprotectiv al precondiţionării se bazează pe următoarea observaţie: episoade scurte is-
chemice, fără dezvoltarea lezărilor organice a ţesutului cerebral sunt capabile să protejeze creierul de atacuri 
ischemice subsegvente.

Scopul major al cercetărilor este de a elucida mecanismele implicate în neuroprotecţia indusă de către pre-
condiţionare prin identifi carea genelor şi proteinelor, concentraţia cărora se majorează în timpul precondiţionării 
ischemice şi utilizarea acestora ca substanţe potenţiale în tratamentul Stroke-ului. 

De facto, precondiţionarea ca strategie de diminuare a severităţii consecinţelor patofi ziologice în leziunile ische-
mice se concentrează asupra situaţiilor precurative. Drept exemplu poate servi protecţia înainte de bypass cardiac. 

Strategiile neuroprotective nonfarmacologice ce pot fi  aplicate după debutul leziunii ischemice rămân obscure.
În baza studiilor efectuate pe cord şi ţesut cerebral, efectuate pe modele animale, a fost lansată următoa-

rea ipoteză: reperfuzia modifi cată în urma unui episod ischemic prelungit de asemenea reprezintă un mecanism 
de neuroprotecţie ischemică denumit postcondiţionare ischemică.

Yellon sugerează că precondiţionarea şi postcondiţionarea ischemică sunt fenomene similare, la baza 
cărora este o cascadă de reacţii şi procese. Deopotrivă mecanismele ce participă în dezvoltarea postcondiţio-
nării ischemice pot fi  complet diferite de cele ale precondiţonării, la bază fi ind diferenţa în timp a dezvoltării 
neuroprotecţiei: neuroprotecţia rapid indusă în cadrul fenomenului de postcondiţionare şi dezvoltarea tardivă 
a neuroprotecţiei în cadrul fenomenului de precondiţionare (mecanism dependent de sinteza proteinelor). Şi 
mai mult, postcondiţionarea poate evita activarea neuroprotecţiei endogene, dar să acţioneze prin intermediul 
blocării radicalilor liberi ce se formează în timpul reperfuziei.

Cu toate, acestea la baza mecanismelor de postcondiţionare este activarea proteinelor efectoare – kinazelor, între-
barea cheie fi ind dacă proteinele menţionate sunt similare celor sintetizate în cadrul fenomenului de precondiţionare.
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Precondiţionarea ischemică
Multe studii efectuate in vivo şi in vitro demonstrează că neuronii expuşi la perioade scurte de anoxie 

subletală dezvoltă rezistenţă la leziune anoxică prolongată şi chiar letală. Acest fenomen cunoscut iniţial ca 
precondiţionare anoxică, a fost descris în studiile pe ţesut cardiac şi recent creier. Consecutiv în ultimele trei 
decade au fost depuse eforturi în descoperirea mecanismelor moleculare implicate în acest fenomen cu scopul 
de a găsi soluţii în tratamentul ischemiei cerebrale. 

Stimulii de precondiţionare ischemică cerebrală: în general este acceptată teoria că precondiţionarea ne-
cesită doze mici de stimuli nocivi pentru a induce protecţia contra leziunii subsecvente ulterioare. Sunt distinşi 
mai mulţi stimuli care induc acest fenomen de precondiţionare: ischemia sublezională, depresia corticală răs-
pândită, episoade convulsive de scurtă durată, expunerea la anestezie prin inhalare, doze mici de endotoxine, 
hipertermia, hipotermia sau şocul termic.

Existenţa stimulilor multipli şi diverşi de precondiţionare capabili să inducă rezistenţă la un singur tip de 
leziune (ischemică) se numeşte fenomen de toleranţă încrucişată. În conformitate cu acest fenomen, un factor 
stresogen, poate dezvolta toleranţă încrucişată pentru alt factor patogen, sau acelaşi factor stresogen ce induce 
toleranţa ischemică a ţesutului cerebral induce toleranţă ischemică şi în alte ţesuturi.

Mai mulţi agenţi chimici exogeni, ca de exemplu Citokinele infl amatorii şi inhibitorii de metabolism 
pot induce toleranţa ischemică, ceea ce deschide perspectiva sintetizării substanţelor medicamentoase ce ar 
induce precondiţionarea ischemică. Mai mult decât atât, inductorii de toleranţă şi mecanismele de dezvoltare 
a toleranţei pot avea trăsături similare, astfel inducerea toleranţei într-un organ prin mecanisme neurale sau 
paracrine se poate răspândi şi asupra altor organe. Acest fenomen cunoscut ca precondiţionare la distanţă a fost 
descris recent în creier şi miocard, cu dezvoltarea după ischemia extremităţilor sau ocluziei intrarenale a aortei. 
Concepţia acceptată în prezent, constă în sinteza proteinelor noi ce necesită timp, este mediată de modifi cările 
posttranslaţionare şi durează în timp de la câteva zile, până la câteva săptămâni.

Mecanismele de implicate în dezvoltarea neuroprotecţiei precondiţionate ischemice:
Mecanismele moleculare responsabile pentru inducerea şi menţinerea toleranţei ischemice în ţesutul cerebral 

sunt complexe şi în mare parte rămân neelucidate. În acest context, câteva studii demonstrează că rolul cheie în dez-
voltarea toleranţei ischemice îl au proteinkinazele, inducerea factorilor de transcripţie şi genelor rapid modifi cabile. 
Mai mult decât atât, radicalii liberi de oxigen, ce se formează în timpul acţiunii stimulilor de precondiţionare, de ase-
menea pot provoca dezvoltarea toleranţei ischemice prin neosinteza proteinelor neuroprotective: proteina de şoc ter-
mic 72, proteinele antiapoptotice, enzimele antioxidante. Recent a fost lansată ipoteza că acidul nitric (NO) provoacă 
o cascadă de reacţii neuronale, în rezultatul căreia se activează kinazele extracelulare şi de asemenea posedă un 
efect benefi c. În fenomenul de precondiţionare un rol important îl are funcţia mitocondrială de stocare a rezervelor 
energetice, ce a fost demonstrat pe modele animale. Studiile în desfăşurare au drept scop de a determina mecanismul 
responsabil în dezvoltarea precondiţionării ischemice. Mecanismele presupuse şi cercetate fi ind următoarele:

Reducerea consumului energetic;1. 
Majorarea producerii fosfaţilor cu potenţial înalt;2. 
Ameliorarea fl uxului de energie (agenţi energizanţi);3. 
Majorarea efi cienţei metabolismului energetic.4. 

Recent a fost publicat rezultatul studiului rolului neuroprotectiv al dismutazei, mangan-superoxid (Mn-
SOD), care este o enzimă antioxidantă, activată de către acidul nitric (NO). În afară de Mn-SOD, în dezvol-
tarea fenomenului de precondiţionare ischemică participă şi alte enzime antioxidante: glutaion peroxidaza, 
glutation reductaza, cupru/zinc –  super oxid dismutaza (Cu/Zn-SOD) şi catalaza. 
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Fig.1. Mecanismele ipotetice ale neuroprotecţiei mediate prin acidul nitric
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NO interacţionează cu două cascade neuronale importante: Ras/ERK şi PI3K/Akt. Stimulii de precon-
diţionare activează nNOS şi induce sinteza de NO care la rândul său activează G-proteina Ras care activează 
ERK. ERK posttranscripţional modelează expresia şi activitatea Mn-SOD mitocondriale inducând neuropro-
tecţia. Mai mult, Ras activată stimulează PI3K/Akt, care la rândul său activează proteinele implicate în neu-
roprotecţia prin precondiţionare ischemică.

Postcondiţionarea ischemică
Stimuli de postcondiţionare ischemică. Spre deosebire de precondiţionarea ischemică, fenomenul ne-

uroprotectiv, denumit postcondiţionare ischemică reprezintă un concept nou. Revascularizarea rapidă a zone-
lor ischemice prin vasele ocluzionate reprezintă cea mai efi cientă strategie de tratament al AVC ischemic acut. 
Totuşi de repetate ori a fost demonstrat că în timpul fazei precoce de reperfuzie, are loc producerea radicalilor 
liberi de oxigen şi fl uxul intracelular al ionilor de calciu liber, care pot agrava severitatea leziunilor ischemice. 
În încercarea de a atenua răspunsul hiperemic al reperfuziei a fost defi nit fenomenul neuroprotector de post-
condiţionare ischemică. Esenţa acestui fenomen constă în întreruperi scurte, repetitive ale reperfuziei aplicate 
imediat după ischemie. Cicluri rapide de alternări ale reperfuziei cu reocluzie au demonstrat capacitatea de a 
reduce dimensiunea infarctului de miocard, atât în studii experimentale cât şi în cele clinice. Recent, pe modele 
animale, a fost demonstrată reducerea leziunii neuronale a măduvei spinării şi a creierului prin fenomenul de 
postcondiţionare ischemică. 

În particular, neuroprotecţia cerebrală indusă prin postcondiţionare se obţine prin expunerea creierului 
la diferite cicluri scurte, sublezionale de ischemie, aplicate după constituirea evenimentului ischemic. În ische-
mia focală, două modele au fost utilizate pentru inducerea postcondiţionării: 

În primul model, ocluzia distală permanentă a arterei cerebrale medii a fost urmată  de o serie de 1. 
ocluzii ale ambelor artere carotide comune.

În cel de al doilea model, ocluzia tranzitorie a arterei cerebrale medii a fost urmată de o serie de oclu-2. 
zii şi reperfuzii ale arterei cerebrale medii sublezionale.

Recent, acest mecanism neuroprotectiv a fost reprodus in vitro (culturi de celule hipocampale supuse de-
privării lezionale de oxigen şi glucoză, urmate de cicluri sublezionale de deprivare de oxigen şi reoxigenare). 

Este de menţionat faptul că fenomenul de toleranţă încrucişată, se dezvoltă şi în cadrul fenomenului de 
postcondiţionare. De facto a fost demonstrat că nu doar perioadele scurte de ischemie succedate de reperfuzie, 
dar şi alte strategii farmacologice, utilizate în calitate de stimuli de precondiţionare pot servi drept stimuli 
pentru postcondiţionare ischemică. Stimulii de postcondiţionare efi cienţi pentru inducerea toleranţei ischemice 
sunt: ischemia de scurtă durată, hipoxia, administrarea de Norepinefrină, administrarea de Acid 3 nitopropio-
nic, administrarea de isofl uran.

Mecanismele implicate în dezvoltarea fenomenului de postcondiţionare ischemică. Mecanismele 
de postcondiţionare ischemică sunt puţin studiate şi necunoscute. Totuşi datorită faptului că postcondiţionarea, 
prin defi niţie se dezvoltă după AVC, este absolut necesară studierea detaliată a acestui fenomen în speranţa 
de a descoperi măsuri terapeutice efi ciente în Accidentul Vascular Cerebral ischemic. A fost lansată ipoteza 
că postcondiţionarea ischemică reduce dimensiunea leziunii ischemice şi severitatea manifestărilor clinice ale 
acesteia, probabil prin inhibarea apoptozei şi inhibarea producerii radicalilor liberi. 

De asemenea un rol important în dezvoltarea fenomenului de postcondiţionare ischemică i se atriuie 
enzimelor endogene antioxidante de tipul Mn-SOD şi al proteinelor implicate în homeostaza calciului. 

Post
condi ionare

Ocluzia vaselor sanguine 

Farmacoterapie 

(a.trinitropropionic, 
norepinefrina, 

isofluran)

Hipotermia

Altele ? 
Hormoni

(de ex.urocortin) 

Fig.2. Stimulii capabili să inducă postcondiţionarea cerebrală ischemică

Neuroprotecţia în cadrul fenomenului de postcondiţionare ischemică poate fi  indus de către o gamă 
foarte vastă de stimuli după dezvoltarea leziunii ischemice. Printre ei se numără hipotermia, ocluzia vaselor 
de sânge, administrarea de hormoni şi tratament cu compuşi chimici de tipul acidului trinitropropionic, nore-
pinefrinei şi isofl uranului.
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Post
condi ionare

Reducerea stresului oxidativ

Fig.3. Receptorii şi proteinele implicate în mecanismele de neuroprotecţie induse de postcondiţionarea cerebrală ischemică

Postcondiţionarea îşi exercită acţiunea neuroprotectivă prin activarea diverselor proteine 
implicate în transportul ionic transmembranar, receptorii membranari G-protein-cuplaţi, receptori 
ionici şi kinaze. A1-receptori, adenozin receptori 1; ER, receptori endoteliali; JNK, kinaza N-termi-
nală; mGLU1 receptori glutamat metabotropici 1; mGLU5, receptori glutamat metabotropici 5; NO, 
acid nitric; PI3K, 3 kinaza phosphatydilinositol; RISK, kinaza protectoare a leziunii de reperfuzie; 
ROS, radicali reactivi de oxigen.

Perspective. Numărul publicaţiilor la subiectul pre şi postcondiţionării cresc exponenţial în fi -
ecare an. Identifi carea mecanismelor intrinsece de supravieţuire celulară, va oferi oportunităţi directe 
pentru neuroprotecţia translaţională. Cu toate că primar au fost focusate asupra ictusului se dovedeşte 
a fi  că mecanismele regulatorii ce stau la baza fenomenului de pre şi postcondiţionare, în cadrul is-
chemiei, sunt aplicabile pentru protecţia cerebrală în cadrul patologiilor neurodegenerative acute şi 
cronice.  
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Rezumat
Stupefi erea ţesutului cerebral ischemiat, fi ind tema fundamentală de cercetare a Laboratorului de Boli Cerebro-

Vasculare şi Neurorecuperare a Institutului de Neurologie şi Neurochirurgie, au fost studiate practic toate  publicaţiile 
ştiinţifi ce în domeniul neuroprotecţiei şi neuroplasticităţii din ultimii ani. Cunoştinţele obţinute, deschid noi perspective 
în vederea abordării problemei ischemiei cerebrale la diferite etape evolutive ale acesteia, precum şi noi strategii în abor-
darea problemei recuperării defectelor clinice induse de către această afectare a creierului. Ne propunem prin această 
revistă al literaturii să familiarizăm specialiştii neurologi, neurochirurgi, reanimatologi, dar şi pe cei din alte specialităţi 
medicale, practicieni precum şi pe cei din sfera de cercetare cu ultimele date referitoare la neuroprotecţie, atât a ţesutului 
necompromis, cât şi a celui lezat prin ischemie.

Summary
Stupefaction of cerebral ischemic tissue is fundamental research  issue of CerebroVascular Diseases and Neuroreha-

bilitaion Laboratory of Instutute of Neurology and Neurosurgery, and almost all recent publications in the neuroprotection 
and neuroplasticity domain were studied. Obtained knowledge offer new perspectives for treatment of cerebral ischemia at 
different evolutive stages, as well new strategies for neurorehabilitation. The purpose of this literature review is information 
of neurologists, neurosurgeons, reanimatologists and all other medical specilialities on the neuroprotection topic.  

Резюме
Оцепенение ишемизированной церебральной ткани является фундаментальной темой исследования 

Лаборатории Цереброваскулярных заболеваний и Нейрореабилитации Института Неврологии и Нейрохирургии. 
Были изучены фактически все современные публикации на эту тему и целью этой статьи является фамилиаризация 
неврологов, нейрохирургов, реаниматологов и других специалистов с последними результатами исследований в 
области нейропротекции и нейропластичности. 

MECANISME IMUNOPATOLOGICE ALE NEUROPATIEI PERIFERICE ÎN
SCLEROZA MULTIPLĂ (Revista literaturii)

Olesea Odainic, şef secţie, Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie 

Introducere
În acest articol se va extinde expunerea că SM poate fi  mai mult decât o afectare demielinizantă a sis-

temului nervos central, comentând unele mecanisme celulare şi moleculare, care pot explica anormalităţile 
raportate ale sistemului nervos periferic în SM.

Discuţii
Scleroza multiplă este o afecţiune cronică a sistemului nervos central (SNC), caracterizată prin episoade 

de infl amaţie şi demielinizare focală cu localizări multiple diseminate în timp şi printr-un proces de degeneres-
cenţă axonală la o persoană cu susceptibilitate genetică pentru boală. Leziunile din SM se caractrizează prin 
infi ltraţie perivasculară cu monocite şi limfocite, având aspect de induraţii patologice. Majoritatea leziunilor 
sunt la nivelul substanţei albe cu substanţă cenuşie, având ca topografi e predilectă leziuni emisferice periven-
triculare.

Lucrările patologanatomului francez Jean Cruveilhier (1791-1873) sunt considerate  primele descrieri  
ale sclerozei multiple (Compston 1988). Volumul II al Atlasului de Anatomie Patologică a fost denumit „Pa-
raplegie par degeneration” (1835) cu referinţă la severitatea leziunilor depistate. În acelaşi timp Roughly şi 
R.Carswell (1838) în manualul lor “Ilustrations on Elementary Forms of Disease” au prezentat modifi cări 
anatomopatologice care pot fi  atribuite sclerozei multiple contemporane.

Se estimează că numărul bolnavilor cu SM în lume este până la 2,5 mil., dintre care 400.000 - în Europa 
şi 300.000 în SUA, cu 10.000 de cazuri noi diagnosticate pe an. Riscul pentru SM este cu 1,9-3,1 ori mai mare 
la femei decât la bărbaţi. Rareori maladia debutează  înainte de pubertate sau după vârsta de 60 ani. Evoluţia 
naturală a SM duce la dizabilităţi ireversibile la 50% de bolnavi cu durata maladiei până la 8 ani şi numai 10% 
din bolnavi rămân fără tulburări de mers în primii 15 ani de boală. Studiile epidemiologice au arătat infl uenţa 
factorilor de mediu asupra patogeniei SM în comun cu factorii genetici. Argumentele favorizante sunt asocie-
rea episoadelor cu infecţiile virale şi incidenţa mai înaltă în zona cu climă moderată (Buljevay et al.2002, Si-
bley et al. 1985). Datorită studiilor migraţiei se ştie că mutarea din zona cu risc înalt în cea cu risc scăzut înainte 
de vârsta de 15 ani reduce probabilitatea de a dezvolta maladia, pe când acest risc creşte la mişcare în sens opus 
(Gale si Martyn 1995). Alţi factori incriminaţi sunt: nutriţia, toxinele din mediu, stresul, traumele psihice.

Deşi scleroza multiplă este considerată o maladie, patologia căreia se limitează la nivelul sistemului 
nervos central,  în literatura contemporană tot mai frecvent apar relatări despre asocierea afectării sistemului 
nervos periferic în SM. Majoritatea publicaţiilor anterioare au fost focusate pe asocierea SM cu diferite tipuri 
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de afecţiuni ale sistemului nervos periferic. Gradul de extindere a afecţiunii SNC şi SNP a variat de la manifes-
tari subclinice până la clinic evidente (Zee şi coautorii, 1991; Sarova-Pinhas şi coautorii, 1995), justifi cate prin 
raporturile electrofi ziologice (21-28), neuroimagistice (9, 28-30) şi morfologice. Afectarea mielinei sistemului 
nervos central şi periferic în SM este reprezentă la o subpopulaţie specifi că de bolnavi cu mecanisme imuno-
patogenetice comune, inclusiv posedând antigenul comun, factori imunologici comuni, alterare endotelială şi 
a expresiei adeziunii moleculare. (DiTrapani et al.,1996).

Cazurile ocazional raportate de coexistenţă a SM şi a neuropatiei periferice la aceiaşi pacienţi şi obser-
vaţii neuropatologice ale anormalităţilor fi brelor mielinice ale nervilor periferici la pacienţi cu SM, au demon-
strat reducerea grosimii mielinice, distanţei internodale, şi prezenţa  „bulb de ceapă” – formaţiuni sugestive 
pentru polineuropatia hipertrofi că. Studiile recente clinico-electrofi ziologice demonstrează reducerea vitezei 
de conducere în componentul potenţialului senzitiv de acţiune în nervii periferici la pacienţi cu SM. Alte studii 
au demonstrat prelungirea perioadei refractorii relative şi alterarea perioadei supernormale în nervii pacienţi-
lor cu SM. De asemenea este evidentă reducerea transmisiunii neuromusculare relevat prin creşterea jitterului 
electromiografi c şi anormalitaţi în testul regional cu curare.

În anii‘50 Hasson a observat o demielinizare uşor-moderat exprimată a nervilor periferici la 12 din 20 
cazuri de SM supuse examenului neurologic. Autorul a sugerat posibilitatea declanşării neuropatiei la aceşti paci-
enţi, din cauza malnutruţiei şi avitaminozei. Miglietta şi Lowenthat, în lotul de 54 pacienţi cu SM au determinat 3, 
care sufereau şi de neuropatie. Ei au încercat să explice implicarea fi brelor sistemului nervos periferic (SNP) prin 
infl uenţa factorilor toxici, carenţiali sau compresivi. Au fost efectuate încercări de elaborare  a criteriilor pentru 
separarea demielinizării sistemului nervos central şi SNP de către C. Lumsden (1970), dar fără succes.

Pollock a efectuat biopsia nervului sural la 10 pacienţi cu SM care nu aveau nici un semn clinic de 
neuropatie periferică şi cu viteze normale de conducere în fi brele motorii şi sensitive ale nervilor periferici. 
Cercetătorii au determinat un număr impunător de fi bre afectate şi o reducere de circa 50% a grosimii fi brelor 
de mielină, sugerănd ideea că mielina periferică poate fi  implicată în procesul patologic din cadrul SM.  

Lassman a prezentat un caz de SM, fără de orice evidenţă clinică de neuropatie periferică şi cu viteze 
normale de conducere, cu excepţia unei uşoare diminuări a conducerii  şi majorării latenţei distale pentru fi brele 
nervului peronier. Totodată examenul morfopatologic a relevat demielinizarea difuză a fi brelor nervoase perife-
rice, asociată de infi ltrarea cu celule infl amatorii a radiculelor nervoase. Schoene şi colaboratorii săi au constatat 
la câţiva pacienţi prezenţa bulbilor de ceapă în componenţa radiculelor nervoase, părţile proximale ale nervilor 
periferici şi în fi brele unor nervi periferici la examenul morfopatologic. Ro şi echipa sa a prezentat un caz de SM, 
la care se determină o neuropatie demielinizantă periferică hipertrofi că prin biopsia nervului sural. 

Sarova-Pinhas şi colaboratorii săi raportează despre afectarea fi brelor nervilor periferici la 45,5% din 22 
de pacienţi cu SM examinaţi. Studiul a relevat, că din 420 de nervi examinaţi, conductibilitatea suferă în 72 
cazuri, ceea ce reprezintă 17,14% cazuri din numărul total examinat.

Un studiu efectuat de Pogorzelski R. pe 110 pacienţi cu diagnosticul de SM a evidenţiat leziuni ale SNP, 
prin examen electrofi ziologic la cel puţin un nerv la 52 pacienţi (74,2%) şi mai mult de un nerv la 30 pacienţi 
(42,8%). Ei au observat că modifi cările patologice, depistate în nervii sensoriali şi motori la pacienţii cu SM, 
purtau un caracter demielinizant. 

În anul 2003 Rodrigez-Casero a descris un caz la copil cu SM asociată de neuropatie demielinizantă. În 
toate cazurile similare, raportate în literatură, nu au fost depistate benzi oligoclonale în lichidul cefalorahidian. 

În studiul Kbema R. Sbarma, 2008, au fost raportaţi 5 bolnavi cu SM, care corespundeau criteriilor 
McDonald, şi pe parcurs au dezvoltat polineuropatie demielinizantă cronică ((Saperstein şi coautorii 2001). 
Bolnavii au fost supuşi examinărilor electrofi ziologice, neuroimagistice şi de laborator, şi a fost apreciat răs-
punsul la tratament cu imunoglobuline. Examenul electrofi ziologic a relevat modifi cări predominante in porţi-
unea proximală a nervilor periferici şi a nervilor cranieni. Blocul parţial de conducere sau dispersia temporală 
a potenţialului de acţiune a fost găsit în cel puţin unul dintre nervii testaţi la toţi 5 bolnavi, latenţa distală a 
fost evident prelungită la toţi bolnavii. Constatările clinice şi electrofi ziologice au fost completate cu investi-
garea prin IRM cerebrală cu contrast. Este de remarcat faptul, că toţi bolnavii au răspuns bine la tratament cu 
imunoglobuline atât clinic, cât şi electrofi ziologic, în pofi da datelor raportate anterior, unde un răspuns bun la 
tratament a fost obţinut numai la 3 din cei18 bolnavi. Nici unul dintre pacienţi n-a fost supus tratamentului cu 
interferon beta-1a sau 1b, pentru a exclude posibilitatea unei polineuropatii interferon-indusă.

Rezultatele studiului Sonoko Misawa 2008 au demonstrat că 5% din 60 de bolnavi cu SM au suferit de 
polineuropatie demielinizantă evidentă, dar presupusa polineuropatie demielinizantă cronică (CIDP) n-a fost 
relevată la bolnavii cu SM. Aceste constatări sugerează că demielinizarea centrală şi periferică coexistă numai 
într-un subgrup anumit de bolnavi cu SM. A fost depistat că la bolnavii cu SM asociată cu  polineuropatie 
demielinizantă cronică, demielinizarea periferică este multifocală, antrenând în procesul patologic şi bariera 
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hemato-encefalică. În cazurile raportate anterior la bolnavii cu SM şi CIDP, manifestările clinice de SM au 
precedat neuropatia în majoritatea cazurilor (Tachi, 1985; Di Trapani, 1996, Pirko, 2003). 

Demielinizarea periferică a fost demonstrată experimental pe şobolani cu  encefalomielită autoimună, 
rezultată de imunizarea cu proteina bazică a mielinei sau măduva spinării (Pender, 1988). Deoarece mielina 
centrală şi periferică posedă multe molecule comune, evoluţia indelungată a SM poate duce la creşterea reac-
tivităţii între sistemul nervos periferic şi central la unii indivizi (Waxman, 1993). Tratamentul aplicat cu corti-
costeroizi la bolnavii cu SM şi CIDP a demostrat că este efectiv pe un termen lung de tratament.

H. Zephir şi colaboratorii săi au raportat cinci cazuri de dezvoltare a neuropatiei demielinizante cronice 
(CIDP) la pacienţi cu SM recurent remisivă. Datele obţinute au fost confi rmate electrofi ziologic şi histologic. 
Reactivitatea imunologică contra antigenului SNC şi SNP poate fi  explicată prin afectarea ambilor (SNC şi 
SNP) în SM. De aceea s-a presupus că imunopatogeneza  CIDP şi SM poate fi  similară, deoarece în ambele 
cazuri este o predispoziţie genetică, factorii trigger putând declanşa boala.

Modifi cările subtile în SM au fost depistate, folosind tehnicile electrofi ziologice adiţionale, cum ar fi  redu-
cerea supernormalităţii (Eisen şi colaboratorii, 1982, Shefner şi colaboratorii, 1992, Boerio şi colaboratorii, 2007) 
şi prelungirea perioadei refractorii (Hopf şi Eysholdt, 1978). Aceste studii sugerează că demielinizarea moderată 
periferică în SM este mult mai comună decât a fost suspectată, dar de obicei rămânând subclinică. 

Demielinizarea  expune la modifi carea curentului paranodal şi internodal al membranei axonale, rezultând 
alterarea curentului ionilor de  Na şi K (Waxman, 1995; Cappelen-Smith, 2001; Nodera, 2004; Sung, 2004). 

Aşadar pot fi  presupuse diferite mecanisme de afectare a SNP în cadrul SM:
Dezvoltarea simultană a răspunsului autoimun celular şi umoral cu dezvoltarea reactivităţii încruci-- 

şate de pe SNC pe SNP în cadrul unei maladii (fenomenul răspândirii epitopului). Proteina principală – mieli-
na şi glicoproteina mielinasociată sunt cele mai imunogene proteine, care sunt nu numai în SNC, dar şi în SNP. 
În anumite condiţii şi în cazul predispoziţiei genetice se desfăşoară o reacţie autoimună. La unii indivizi poate 
exista o reactivitate incrucişata între substanţa albă a SNC şi a nervilor periferici, deoarece epitopii apropiaţi 
se conţin în mielina SNC şi SNP.  Descrierea cazurilor clinice cu poliradicoluneurită Guillen-Barre, în care 
s-au depistat disfuncţii ale substanţei albe a SNC asociată cu o neurita optică, poate servi drept o confi rmare 
a celor stipulate mai sus. Saito şi col. au efectuat examenul morfopatologic ale cazurilor de SM asociată cu 
afectarea nervilor periferici şi au depistat degenerarea axonală şi anhidroză postganglionară în nervii periferici. 
Încercările experimentale de către R.Madrid şi H.Wisniewski de a introduce un omogenizat al măduvei spinării 
porcilor din Hvinea porcilor soiului 13 au atestat dezvoltarea focarelor demielinizante în SNC şi periferic cu 
apariţia îngroşării de tip bulb de ceapă în nervii periferici la 10 din 16 animale. Observaţiile clinice sprijină 
deci ipoteza demielinizării concurente a axonilor atât în SNC, cât si SNP.

Asocierea răspunsului autoimun către SNP la un anumit stadiu de evoluţie al SM.-  Majoritatea autori-
lor presupun că modifi cările în SNP se depistează la pacienţi cu SM durabilă. 

Afectarea SNP este primară, iar leziunea SNC este urmată ulterior- . În publicaţiile curente (Feabsy 
T., Kbema R,P. Thomas, V.Lisnic) se relatează că bolnavi cu CIDP dezvoltă focare demielinizante în SNC. 
P.Thomas şi echipa au evaluat câţiva pacienţi cu CIDP şi SM, la care afectarea SNP a precedat manifestările de 
suferinţă a SNC. M.Rubbin şi colaboratorii săi au publicat un caz în care un pacient cu polineuropatie demie-
linizantă cronică, confi rmat prin biopsia nervoasă peste câţiva ani, a dezvoltat SM. În acelaşi timp unii autori 
(HertaM, Ormerod I.) consideră că coexistenţa CIDP şi SM la un pacient este destul de rară şi uneori chiar 
neobişnuită. I. Omerod a examinat 30 pacienţi cu CIDP şi numai la 4 pacienţi au fost depistate semne minimale 
de afectare a SNC. Din 28 pacienţi tabloul IRM a relevat schimbări în substanţa albă cerebrală numai la 5.

Dezvoltarea concomitentă, dar independentă a diferitelor procese patologice- . De exemplu, dezvolta-
rea polineuropatiei toxice la bolnavi cu SM, ca rezultat al tratamentului medicamentos îndelungat sau neuro-
patii dismetabolice în cazul bolnavilor gravi cu SM.

Deoarece mielina din SNP derivă din celulele Schwann, iar mielina din SNC este produsă de oligoden-
drocite, este posibil, ca în anumite circumstanţe, procesele imune sau autoimune să fi e direcţionate selectiv atât 
împotriva nervilor periferici, cât şi a substanţei albe din SNC. De asemenea, mielina din SNC si SNP prezintă 
o organizare macromoleculară similară: ambele reprezintă spirale elaborate de celulele gliale, aranjate în aşa 
mod încât să aibă o resizstenţă electrică înaltă. Câteva molecule de proteine sunt prezente atât în SNC cât şi 
în SNP. De exemplu, în timp ce proteinele mielinice P0 si P2 sunt specifi ce doar pentru SNP, alte proteine din 
SNP aşa ca P1 sau Pr sunt similare, daca nu identice cu proteinele prezente în SNC. Chiar dacă sunt prezente 
în cantităţi mici în mielina SNP, glicoproteinele mielin asociate (MAG) le putem găsi în SNC şi SNP. Cu toate 
că ţestul cu gel pentru electroforeză sugerează diferenţe în componenţa de carbohidraţi, studiile imunocitochi-
mice ale mielinei periferice arată o reacţie incrucişată cu MAG-urile SNC, având o distribuţie similară atât în 
SNC cât şi în SNP. 
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Studiile pe modele de animale sugerează ipoteza că axonii din SNC şi SNP pot fi  demielinizaţi ca ur-
mare a unor encefalite. De exemplu, în urma inducerii encefalitei alergice experimentale (EAE) la iepuri prin 
inoculare a substanţei albe bovine si adjuvantului lui Freud, s-a observat o demielinizare activă, implicând 
celulele mononucleare fagocitare, ce a provocat distensia şi întrerupera tecii mielinice în radiculele nervoase 
anterioare. Examinarea radiculelor anterioare a dezvăluit în câteva cazuri, episoade recurente de demielinizare 
şi apoi remielinizare. Cercetările lui Pender au demonstrat focare de demielinizare în SNP, ca urmare a induce-
rii EAE ce a afectat întreaga măduvă a spinării. În mod interesant, recuperarea clinică a şoarecilor cu EAE este 
corelată cu restaurarea conductibilităţii nervoase, concomitent cu procesul de remielinizare în SNC şi SNP. 
EAE poate reprezenta un model pe animale de demielinizare a SNC, acompaniat de procesul de mielinizare a 
nervilor periferici.

În contrast cu SNC, nervii periferici la majoritatea pacienţilor cu SM, nu prezintă demielinizări severe 
cu arii extinse de axoni lipsiţi de teaca de mielină. Reducerea grosimii tecii de mielină duce la micşorarea 
vitezei de conducere a impulsului nervos (timpul internodal de conducţie, ce reprezintă timpul necesar, pentru 
ca potenţialul de acţiune să se propage de la un nod Ranvier la următorul nod poate să se mărească de la 19 
milisecunde până la 400 milisecunde în fi brele sever demielinizate). Dar este necesară o reducere mai mare 
de 75% a grosimii tecii de mielină, pentru ca viteza de conducere să scadă dramatic. În mod similar, viteza 
de conducere poate scădea, ca rezultat al micşorării distanţei internodale, chiar dacă nodulii Ranvier rămân 
normali, dar iarăşi pentru o scădere semnifi cativă a vitezei de conducere este necesară o micşorare a distanţei 
internodale de cel puţin 50% faţă de normă. 

Analizând aceste observaţii, apare problema fi rească dacă nu au loc schimbări mult mai subtile în struc-
tura mielinei în nervii periferci (NP), care şi sunt responsabile de anomaliile electofi ziologice, în funcţia de 
conducere a NP, raportate la pacienţii cu SM. 

Hirano şi Dembitzer în studiul lor au sugerat patologia joncţiunii paranodale axo-gliale, între axon şi ce-
lula formotoare a tecii Scwann – oligodendrocitul. Astfel, are loc o şuntare a tecii de mielină, de altfel, intactă, 
ce întrerupe conducerea potenţialului de acţiune. 

Posibil leziunile metabolice sau moleculare în celulele ganglionului spinal dorsal pot fi  responsabile 
de anormalităţile senzoriale la pacienţii cu SM. Celulele ganglionului spinal dorsal sunt unice, deoarece ele 
generează atât un impuls ascendent care se proiectează rostral în cordoanele posterioare ale măduvei spină-
rii, cât şi unul descendent spre nervii periferici. Cordoanele dorsale, în care are loc propagarea ascendentă 
a impulsurilor este un sediu predilect pentru demielinizare în SM. De fapt, potenţialele somatosenzorice 
evocate dezvăluie frecvent o mărire subclinică a latenţei în timpul propagării impulsului nervos la  pacienţii 
cu SM, ceea ce refl ectă prezumtiv procesul de demielinizare în axonii cordoanelor dorsale. Apare întreba-
rea dacă demielinizarea axonilor cordoanelor dorsale poate produce schimbări metabolice şi moleculare în 
celulele ganglionului spinal dorsal, ceea ce afectează proprietăţile de conducere a impulsului spre SNP- im-
pulsul luând naştere din celulele ganglionului spinal dorsal. De exemplu, schimbările în potenţialul vestigial 
pot avea efecte semnifi cative în activarea canalelor ionice şi, respectiv, afectează proprietăţile de conducere 
a impulsului nervos.

Alterările în disponibilitatea substraturilor metabolice poate afecta ATP-aza, schimbări secundare ce 
survin în potenţialul vestigial al celulei nervoase. O altă explicaţie a acestor modifi cări, ar fi  că, regiunile demi-
elinizate necesită un număr sporit de canale de Na, de aceea se micşorează numărul de canale de Na disponibile 
pentru procesele de conducere a potenţialului spre SNP. Disponibilitatea redusă a canalelor de Na pentru no-
dulii Ranvier din SNP poate provoca, de exemplu, micşorarea vitezei de conducere a impulsului nervos, dere-
glează integritatea regiunii preterminale a axonilor (la nivelul joncţiunii neuro-musculare). O altă supoziţie ar 
fi  aceea că neuronii ganglionului spinal dorsal posedă canale de Na cu proprietăţi modifi cate ce funcţionează 
diferit decât în mod normal. Aceasta afectează permeabilitatea membranară, oferind o bază biofi zică pentru 
dereglările de conducere observate la pacienţii cu SM. 

Concluzii: 
Afectarea sistemului nervos periferic în SM, frecvent este subclinică.1. 
Afectarea mielinei sistemului nervos central şi periferic în SM este reprezentată la o subpopulaţie 2. 

specifi că de bolnavi cu mecanisme imunopatogenetice comune.
Mecanismele posibile de afectare a SNP în cadrul SM sunt:3. 

- dezvoltarea simultană a răspunsului imun cu dezvoltarea reactivităţii încrucişate de pe SNC pe SNP în 
cadrul unei maladii;

-   asocierea răspunsului autoimun către SNP la un anumit stadiu de evoluţie a SM;
-   afectarea SNP este primară, iar leziunea SNC este urmată ulterior;
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-  dezvoltarea concomitentă, dar independentă a diferitelor procese patologice.
Modifi cările subtile în MS pot fi  depistate, folosind tehnicile electrofi ziologice adiţionale, morfopa-4. 

tologice.
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Rezumat

Chiar dacă scleroza multiplă (SM) este considerată o patologie autoimună a sistemului nervos central (SNC), 
cercetările ştiinţifi ce aduc evidenţe  privind afectarea nervilor periferici în SM. Acestea sunt confi rmate prin date clinice, 
electrofi ziologice şi morfologice. Diversitatea mecanismelor afectării sistemului nervos periferic cauzează varietatea ma-
nifestărilor clinice de suferinţă a sistemului nervos periferic în scleroza multiplă.   

Summary
In spite of the fact that multiple sclerosis  is consider to be autoimunne disease of central nervous system the 

scientifi c investigations show involvement of peripheral nervous system in multiple sclerosis. It is confi rm by clinical, 
electrophysiological and morphological data. The differens of mechanisms of the damage of peripheral nervous system 
cause different clinical manifestations of  peripheral nervous system involvement in multiple sclerosis.

Резюме
Несмотря на то что рассеянный склероз считается аутоиммунным заболеванием центральной нервной 

системы, научные исследования приводят доводы поражения периферической нервной системы при рассеянном 
склерозе. Это подтверждается клиническими, электрофизиологическими и морфологическими данными. 
Различия механизмов поражения периферической нервной системы обуславливают неоднородность клинических 
вариантов вовлечения  периферической нервной системы при рассеянном склерозе.
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NEUROPATIA CU FIBRE MICI (Revista Literaturii)

Victor Nemţan, medic neurolog, Direcţia medico-sanitără a Serviciului de 
Informaţii şi Securitate al RM

Actualitatea temei
Afecţiunile nervilor periferici sunt surprinzător de frecvente. Studiile populaţionale indică o prevalenţă 

a polineuropatiei simetrice în jur de 2,4%  relatată de Hughes R.(2008)  [7]. Un alt studiu populaţional indică o 
prevalenţă impunătoare de 14% la persoanele de peste 40 de ani, adică o prevalenţă similară migrenei. (Gregg 
EW, Sorile P, Paulose-Ram R., (2004.) [5].  

Diagnosticul de  polineuropatie se stabileşte  atunci, când sunt afectate fi brele groase, deci când se atestă sem-
ne consecvente de afectare a structurilor motorii şi sensorii demonstrate prin teste de stimulodetecţie. Însă, în stadiile 
iniţiale ale maladiei, când tabloul clinic este incert, iar testele electroneuromiografi ce oferă rezultate în limitele nor-
malului, stabilirea afectării fi brelor mici ale nervilor periferici, cu care debutează o polineuropatie este difi cilă, dar 
totodată foarte importantă pentru evaluarea ulterioară a pacientului şi stoparea evoluţiei progresive a maladiei. 

Diagnosticul de polineiropatie cu fi bre mici poate fi  stabilit, în baza semnelor clinice caracteristice, 
modifi cării  valorilor testelor electrofi ziologice specifi ce afectării fi brelor mici, testelor  vegetative segmentare 
cardiovaculare, aprecierii densităţii fi brelor nervoase epidermale, biopsiei nervoase, în acelaşi timp conducti-
bilitatea nervoasă fi ind normală. Este foarte importantă stabilirea diagnosticului de neuropatie cu fi bre mici, 
deoarece aceasta poate infl uenţa hotărâtor stabilirea etiologiei şi prin urmare, elaborarea tratamentului şi mă-
surilor profi lactice complexe.

Defi niţie 
Neuropatia cu fi bre mici este un subtip al neuropatiei senzoriale, dar este util de separat această entitate 

de alte forme de neuropatii, deoarece orice neuropatie senzorie ori senzorimotorie începe cu implicarea fi brelor 
mici şi evoluează ulterior spre afectarea fi brelor groase.

Neuropatia cu fi bre mici poate fi  defi nită drept una cu afectarea predominantă a fi brelor mici somatice şi 
(ori ) autonome şi deteriorarea funcţiei lor specifi ce.

Stewart şi colaboratorii săi [17] defi nesc polineuropatia cu fi bre mici ca o neuropatie periferică, ma-
nifestată prin parestezii şi semne de disfuncţie a fi brelor mici la examenul neurologic. Paresteziile sunt tipic 
dureroase, iar examenul clinic denotă diminuarea sau pierderea percepţiei vibratorii la degetele mari de la 
picioare, diminuarea ori păstrarea refl exelor achiliene. Deoarece unii pacienţi cu afectare predominantă a fi -
brelor mici au o evoluţie blândă a procesului patologic, deseori avem şi o implicare  concomitentă subclinică a 
fi brelor groase. La moment, în literatură nu există acorduri care ar cuantifi ca valoarea disfuncţiei fi brelor groa-
se, care poate coexista cu diagnosticul de polineuropatie cu fi bre mici. Indicatorii de afectare a fi brelor groase 
sunt mai semnifi cativi: pierderea propriocepţiei la degetele mari la picioare, pierdera sensibilităţii vibratorii la 
nivelul gleznei, slăbiciune musculară distală, arefl exie generalizată, indici patologici la efectuarea studiilor de 
rutină a conductibilităţii nervoase [17].

Ulterior s-a observat că unii pacienţi cu parestezii dureroase şi semne de afectare a fi brelor mici la exa-
minările electrofi ziologice specifi ce şi examenul histologic, nu au semne de afectare a fi brelor mici la exame-
narea clinică. Deci putem defi ni neuropatia cu fi bre mici ca o neuropatie, senzorie manifestată prin parestezii 
care sunt tipic dureroase şi semne de disfuncţie a fi brelor subţiri la una din următoarele: examen neurologic, 
teste electrodiagnostice speciale, teste histologice.

Anatomie
În majoritatea nervilor periferici numărul axonilor nemielinizaţi depăşeşte numărul axonilor mielinizaţi 

de patru ori. Din numărul axonilor mielinizaţi de la 32 la 45% sunt subţiri ( 7 μm în diametru). Majoritatea 
axonilor nemielinizaţi sunt în diametru de la 1 la 1,6 μm [11].

Funcţia fi ziologică a fi brelor mici somatice include percepţia căldurii mediată de fi brele nemilelinizate 
de tip C, care la fel participă nesemnifi cativ şi la percepţia de frig. Conductibilitatea este de mai puţin de 2 m/s 
la maimuţă. Adiţional nociceptorul polimodal de tip C răspunde la presiune şi la unii stimulenţi chimici.

Tipul A este slab mielinizat cu aferenţe la percepţia de frig, nocicepţia cutanată, conductibilitatea în jur 
de 20 m/s [8].

Fibrele autonome deţin multiple funcţii [14]. Fibrele preganglionare simpatice şi fi brele parasimpatice 
colinergice aferente sunt mielinizate cu diametrul de la 1,5 la 4,7 μm. Fibrele postganglionare sunt nemieli-
nizate. Fibrele sudomotorii ce inervează glandele sudoripare sunt colinergice, postganglionare, simpatice şi 
nemielinizate. Fibrele lor preganglionare sunt originare din măduva spinării celulele intermediolaterale cu 
sinapse în ganglionii paravertebrali simpatici.



29

Semne clinice ale neuropatiei cu fi bre mici
Simptomele neuropatice sunt în esenţa lor pozitive sau negative. Simptomele pozitive presupun o activitate 

spontană a fi brelor nervoase, pe când cele negative sunt datorate pierdererii conductibilităţii normale a fi brelor 
nervoase [9]. În cadrul polineuropatiei cu fi bre mici tipice sunt simptomele senzoriale pozitive care includ dureri 
chinuitoare de lungă durată, parestezii, senzaţie de arsură, senzaţie de strângere, dureri împuşcătoare. Durerile 
sunt mai pronunţate pe timpul nopţii şi  dereglează somnul. Crampele musculare se întâlnesc frecvent. Cu toate 
acestea, durerea nu este sinonimul neuropatiei cu fi bre mici. Pacienţii pot prezenta semne sensorii negative: 
amorţire, răcire, încordare. Simptomele sunt de obicei, distale, dependente de lungimea fi brelor, dar uneori pot fi  
localizate ori difuze. Rareori neuropatia cu fi bre mici poate debuta cu sindromul picioarelor neliniştite [13].

Ca semne de disfuncţie autonomă pot fi  remarcate sudoraţia sporită sau diminuată, îmbujorarea feţei, 
decolorarea pielii, xeroftalmie, xerostomie, modifi carea temperaturii cutanate la mai mult de jumătate de paci-
enţi. Disfuncţia erectilă se înregistrează la circa 40% dintre bărbaţi [17]. Hipotenzia ortostatică şi dismotilitatea 
gastrointestinală sunt rare, cu excepţia diabetului avansat şi amiloidozei.

Semnele clinice includ frecvent o reducere a percepţiei termice şi dureroase în asociere cu forţa muscu-
lară păstrată, propriocepţie şi refl exe osteo-tendinoase normale. Sensibilitatea vibratorie este frecvent intactă, 
poate fi  dimunuată la nivelul degetelor mari de la picioare. La unii pacienţi examinarea clinică obiectivă nu 
denotă modifi cări patologice. 

Investigaţii paraclinice
Conductibilitatea nervoasă
Testele de stimulodetecţie de rutină efectuate în cadrul neuropatiilor sunt informative de obicei când 

sunt afectate fi brele groase. Rezultatele testelor fi ind în limitele normei, în cadrul neuropatiei cu fi bre mici.Ca 
regulă pacienţii vârstnici cu lipsa răspunsului senzor sural trebuie diagnosticaţi ca pacienţi cu neuropatie cu 
fi bre mici. Pacienţii cu semne clinice de afectare a fi brelor mici şi conductibilitate electrică normală, până la 
determinarea altei cauze sunt consideraţi ca pacienţi cu neuropatie cu fi bre mici.

Răspunsul simpatic dermal
Răspunsul simpatic dermal – este o metodă bine cunoscută, necostisitoare de apreciere a funcţiei su-

domotorii a fi brelor mici. Se apreciează modifi carea refl exului potenţialului electric dermal, manifestat prin 
sudoraţie la aplicarea stimulului electric neaşteptat pe nerv somatic. Un avantaj major îl constituie posibilitatea 
efectuării investigaţiei la echipament electromiografi c de rutină [15].

Studiul a 337 de diabetici cu sau fără neuropatie diabetică şi 38 persoane din grupa de control a demon-
strat lipsa răspunsului simpatic dermal în asociere cu neuropatia diabetică şi durata diabetului, dar nu a corelat 
cu simptomele senzoriale ale neuropatiei cu fi bre mici ori semne de disfuncţie autonomă. Dar răspunsul sim-
patic dermal a corelat cu percepţia de vibraţie. 

Un alt studiu de 33 persoane cu neuropatie periferică şi 30 voluntari şănătoşi a demonstrat corelaţia 
dintre răspunsul simpatic dermal  şi semnele de disfuncţie autonomă.

Testul sensor cantitativ
Testul senzor cantitativ – poate fi  folosit în aprecierea funcţiei fi brelor mici şi groase. Aprecierea funcţiei 

fi brelor mici e determinată de pragul de temperatură, iar a celor groase de pragul de vibraţie. La aprecierea 
pragului de temperatură răcirea e mai utilă ca încălzirea, datorită densităţii mai mici a receptorilor de căldură. 

Poate fi  determinat şi pragul la care creşterea temperaturii provoacă durere. Se scade ori se ridică tem-
peratura cu  4 ˚C pe secundă, temperatura minimală de răcire  9 ˚C, iar la încălzire  45 ˚C. 

Stimulenţii aplicaţi au valori în unităţi fi zice ori diferenţe abia notabile pentru pacient, unde diferenţa 
între intensitatea stimulilor este percepută de pacient. 

Utilitatea testului senzor cantitativ a fost studiată de Jamal şi colaboratorii săi, care au determinat pragul 
de încălzire, răcire şi vibraţie la 25 de pacienţi suspecţati cu polineuropatie cu fi bre mici şi conductibilitate ner-
voasă normală. Comparativ cu grupa de control, pacienţii studiaţi deţineau indici modifi caţi ai pragului termal, 
în timp ce indicii pragului vibrator erau normali în ambele grupe. 

Studiile ulterioare nu au relatat senzitivitate şi specifi citate înaltă  a testului sensor cantitativ în diagnos-
ticul polineuropatiei cu fi bre mici.

Testul sudomotor cantitativ al refl exului axonal 
Testul sudomotor cantitativ al refl exului axonal – evaluează funcţia sudomotorie simpatică a fi brelor 

postganglionare. Axonii în piele sunt activaţi prin intermediul acetilcolinei. Transmisia antidromică în ra-
murile unui axon poate  solicita un potenţial de acţiune cu direcţie ortodromică cu eliberarea acetilcolinei în 
terminaţiile nervoase care produc sudoraţie. Sudoraţia e măsurată la suprafaţa pielii cu sudorometrul. Necesită 
echipament specializat deţinut de un număr mic de centre. Testul sudomotor cantitativ al refl exului axonal - 
este un indicator senzitiv al polineuropatiei cu afectarea fi brelor mici, senzitivitatea fi ind de 60-80%. Necesită 
echipament special.
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Testele autonome
McLeod şi colaboratorii săi au analizat disfuncţia autonomă în afecţiunile sistemului  nervos periferic. 

Hipotenzia ortostatică pare să debuteze primar când fi brele mielinizate mici şi cele nemielinizate sunt afectate în 
neuropatia diabetică avansată, amiloidoza primară, neuropatiile ereditare. De obicei, testele autonome segmenta-
re cardio-vasculare relevă anormalităţi la majoritatea pacienţilor subclinici cu polineuropatie cu fi bre mici.

Starea funcţională a sistemului nervos simpatic e apreciată prin proba ortostatică, testul efortului fi zic 
izometric, manevra Valsalva.

Starea funcţională a sistemului nervos parasimpatic e apreciată prin testul respiraţiei lente şi profunde, 
proba ortostatică activă 30/15, manevra Valsalva.

Un studiu realizat pe 47 de pacienţi cu neuropatie dureroasă cu afectarea fi brelor mici, 57% dintre pa-
cienţi au demonstrat anormalităţi la efectuarea testelor autonome segmentare cardio-vasculare. Un alt studiu, 
realizat pe un lot de 40 de pacienţi cu neuropatie cu fi bre mici, a evidenţiat că la  75% din cei investigaţi era 
prezentă disfuncţia cardio-vagală asimptomatică la testul respiraţiei lente şi profunde, hipotenzia ortostatică nu 
a fost înregistrată [17].  Pentru majoritatea instituţiilor ce nu deţin echipament special pentru efectuarea testelor 
autonome este sufi cientă variabilitatea ratei cardiace, care poate fi  apreciată prin aparataj electromiografi c de 
rutină, iar pentru aprecierea hipotenziei ortostatice poate fi  folosit sfi ngomanometrul.

Evaluarea fi brelor nervoase epidermale - a fost utilizată în câteva studii.
Grupul Jons Hopkins a studiat ramurile epidermale care traversează membrana bazală în secţiunea de 1 

mm. Densitatea normală a fi brelor nervoase  epidermale este de 21,1±10,4/mm. Evaluarea cantitativă a fi brelor 
nervoase epidermale are o valoare predictivă pozitivă în 75% şi o valoare predictivă negativă în 99%, efi cienţa 
diagnostică fi ind de 88% pentru pacienţii cu neuropatie senzorie. Pierderea fi brelor nervoase epidermale co-
relează cu pierdera fi brelor mici în biopsia de nerv sural, la fel ca şi a celor groase. În câteva cazuri aprecierea 
densităţii fi brelor nervoase epidermale a fost mai informativă ca biopsia de nerv sural. Un studiu realizat pe 26 
pacienţi a demonstrat că la 11% din ei era prezentă pierderea fi brelor nervoase epidermale în pofi da faptului 
biopsiei  nervoase  normale [6].  Studiul realizat de Hermann [6] pe un lot de 22 de pacienţi a apreciat că 22 
(79%) dintre ei aveau reducerea fi brelor nervoase epidermale.  Metoda dată este una informativă de diagnostic 
a neuropatiei cu fi bre mci, dacă clinicianul este capabil de a efectua biopsia pielii cu o ulterioară analiză în 
laborator specializat. 

Biopsia nervilor periferici - nu este pe larg utilizată în diagnosticul neuropatiei cu fi bre mici, ci doar în 
cazul suspecţiei amiloidozei ori unui proces infl amator. Procesele de demielinizare nu afectează selectiv fi brele 
mici. Degenerarea neuronală ori pierderea axonală distală posibil pot cauza neuropatie cu afectarea fi brelor 
mici. Modifi cări nespecifi ce de degenerare axonală în nervii senzori des necesită studierea cu includerea mor-
fometriei şi studierea ultrastructurală cantitativă.

Prezintă interes evaluarea marcherilor imunohistochimici ai  neurotransmiţătorilor în fi brele mici. An-
ticorpii împotriva substanţei P pot fi  utilizaţi ca marcheri de afectare a fi brelor aferente somatice, anticorpii 
împotriva neuropetidei Y, tirozin-hidroxilazei  ca marcheri ai fi brelor autonome. Un studiu utilizând biopsia 
nervului sural a scos în evidenţă că densitatea tirozin-hidroxilazei corelează cu testul funcţiei fi brelor „C”, deci 
poate servi ca un potenţial marcher histologic al fi brelor mici [3].  

Majoritatea instituţiilor nu sunt capabile din motive economice de a utiliza metode costisitoare pentru 
precizarea dignosticului neuropatiei cu afectarea fi brelor mici, de aceea testarea e limitată la răspunsul simpatic 
dermal şi efectuarea testele autonome segmentare cardio-vasculare. Mai multe din aceste teste sunt complemen-
tare, iar valoarea lor diagnostică creşte dacă sunt combinate. Evaluarea fi brelor nervoase epidermale este cel mai 
senzitiv test pentru neuropatia cu fi bre mici, dar evaluări economice de utilitate a testului nu au fost relatate.

Etiologia
Cauzele  neuropatiei cu fibre mici, în special, la pacienţii de peste 60 de ani sunt rareori depis-

tate, iar când cauza e apreciată de obicei este diabetul zaharat. O parte din pacienţi sunt simptomatici, 
primar sunt implicate fibrele somatice mici cu sau fără disfuncţie autonomă. Pacienţii simptomatici ori 
asimptomatici mai târziu dezvoltă neuropatie cu implicarea fibrelor groase, dacă hiperglicemia nu este 
controlată. Evidenţele recente denotă afectarea toleranţei la glucoză, ori indici majoraţi ai glucozei a 
jeun, care pot fi asociate cu neuropatie cu  fibre mici. Dintr-un studiu retrospectiv a 121 pacienţi cu 
diagnosticul de neuropatie idiopatică, 89 au fost selectaţi pentru efectuarea testului toleranţei la glu-
coză, dintre care 15 pacienţi  (25%) erau cu toleranţa la glucoză afectată. Ca o concluzie pacienţii cu 
neuropatie cu fibre mici remarcă o incidenţă sporită a de afectare a testului toleranţei la glucoză com-
parativ cu populaţia de control. Se pare utilă efectuarea testului toleranţei la glucoză la toţi pacienţii 
cu neuropatie de origine neclară. Cauzele posibile ale neuropatiei cu fibre mici şi metodele de evaluare 
sunt relatate în tab. 1.
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Tabelul 1   
MALADIA METODE DE EVALUARE
Diabet zaharat, toleranţa scăzută la glucoză testul toleranţei la glucoză
Amiloidoza sistemică electroforeza proteinelor serice şi a urinei, biopsia 

nervilor, muşchilor, grăsimii abdominale, rectului
Alcool anamnesticul
S-mul Sjogren anticorpii antinucleari: SS-A, SS-B, testului lacrimal 

Schirmer, biopsiei buzei.
Metronidazol anamnesticul
Toxine ambiante anamnesticul, teste specializate toxicologice
S-mul HIV anticorpi  anti-HIV
Hiperlipidemia lipidograma
S-mul „ picioarelor arzânde” anamnesticul, excluderea amiloidozei
Maladia Tangier HDL-colesterol
Amiloidoza familială testul genetic la transthyretină,biopsia ţesuturilor 

afectate
Maladia Fabry aprecierea alpha-galactozidazei
Neuropatii senzoriale ereditare anamnesticul, studii genetice
Gammopatia monoclonală electroforeza proteinelor serice şi a urinei, 

determinarea cantitativă a Ig.

Neuropatia cu  fi bre mici idiopatică
Untr-un studiu realizat de Periquet şi coautorii pe un lot de 44 pacienţi la 93% etiologia rămânea neclară 

[10], majoritatea pacienţilor erau peste 60 de ani, iar semnele clinice predominau la membrele inferioare. Nu 
s-a dezvoltat o slăbiciune musculară ori afectare substanţială a fi brelor groase. Un număr mic de pacienţi de 
vârstă diferită a dezvoltat o implicare mai difuză cu afectarea feţei şi toracelui,  adică o variantă multifocală a 
neuropatiei cu fi bre mici. 

La unii pacienţi cu neuropatie cu fi bre mici idiopatică şi ipoteză de patogeneză infl amatorie-autoimună, 
s-a efectuat biopsia nervului sural la 12 pacienţi, din ei 5 pacienţi cu pierdere axonală multifocală şi întreg lotul 
cu infi ltrare perivasculară epineurală. Infi ltraţie considerabilă la 7 pacienţi. Vasculită nu a fost diagnosticată. 
Gorson şi Ropper descriu 20 de pacienţi vârstnici cu neuropatie idiopatică cu  fi bre mici cu rezultate bune la 
tratament cu Ig i/v. Într-un alt raport la 2 pacienţi cu neuropatie cu fi bre mici pe parcurs s-a stabilit  diagnosticul 
de vasculită. Un pacient cu lupus eritematos probabil şi efect terapeutic vădit la administrarea de prednison şi 
ciclofosfamidă. Patru pacienţi cu neuropatie multifocală cu fi bre mici cu dezvoltare a neuropatiei după procese 
infecţioase.

Senevirante şi Gunasekera raportează despre 6 pacienţi cu debut acut al neuropatiei cu fi bre mici şi şi 
disociere albumino-citologică în lichidul cefalo-rahidian [16].

Bennet vorbeşte despre  un pacient cu debut acut al neuropatiei autonome cu disfuncţie parasimpatică 
asociată cu neuropatie dureroasă cu fi bre mici. În lichidul cefalo-rahidian a fost depistat ADN-ul virusului 
Epstein-Barr şi anticorpi împotriva lui. Durerea a cedat în urma tratamentului cu Ig i/v [2].

În fi nal 3 din 40 de pacienţi studiaţi de Stewart au dezvoltat neuropatie cu fi bre mici, în urma infecţiilor 
virale [17].

Această evidenţă denotă faptul că procesele infecţioase ori autoimune pot cauza dezvoltarea  neuropa-
tiei cu fi bre mici, la moment însă tehnicile de laborator nu oferă marcheri specifi ci de diagnosticare în cadrul 
acestor procese. 

O altă cauză a neuropatiei cu fi bre mici este sindromul Sjogren cu afectare primară a femeilor de vârstă 
medie. Patogenia este probabil autoimună. 2/3 din pacienţi notează primele semne senzoriale în membrele 
inferioare, la care ulterior se pot asocia şi simptome autonome. 

Prezentarea procesului poate fi  asimetrică. Mellgren descrie un răspuns sural normal la 16 din 24 de 
pacienţi studiaţi, susţinând ideea că neuropatia cu afectarea fi brelor mici e o importantă cauză a paresteziilor 
în cadrul sindromului Sjogren. Unii autori consideră că neuropatia cu fi bre subţiri poate fi  cauza cea mai frec-
ventă de neuropatie din această maladie [15].

Aprecierea că neuropatia este datorată sindromului Sjogren poate fi  difi cilă dacă este unica manifestare 
de acest gen. Uneori neuropatia precede dezvoltarea simptomelor uscăciunii. Diagnosticul poate fi  confi rmat 
dacă sunt prezenţi anticorpii antinucleari:SS-A, SS-B. Dacă anticorpii sunt negativi, diagnosticul poate fi  efec-
tuat în baza testului lacrimal Schirmer, biopsiei buzei.
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Procesele ereditare la fel cauzează neuropatii cu afectarea fi brelor mici. Printre 40 de pacienţi cu ne-
uropatie cu fi bre mici studiaţi de Stewart, 10% aveau un istoric corespunzător neuropatiei cu fi bre mici [15], 
Novac et.al relatează  26% [10]. 

Neuropatia ereditară senzorie-autonomă tip I - este rară, autosomal dominantă cu debut tipic al 
simptomelor la adult. Se manifestă primar cu pierdera percepţiei dureroase şi termice, potenţial dezvoltă ulce-
raţii digitale şi în egală măsură destrucţia oaselor. Uneori se atestă o implicare motorie. Pacientul poate să nu 
cunoască că alţi membri ai familiei sunt bolnavi. Arcada plantară înaltă şi degetele în formă de ciocan, trebuie 
să se alerteze la diagnostic, lincată cu cromozomul 9q22. 

Neuropatia ereditară senzorie-autonomă tip II - este o formă mai severă, autosomal recesivă, cu 
debut devreme ce include ulceraţii.

Neuropatia ereditară senzorie-autonomă tip III - ( sindromul Riley – Day ) autosomal recesivă, se 
produce la evrei Ashkenazi, asociată cu hipotenzie ortostatică, reducerea lacrimaţiei, afectarea percepţiei dure-
roase şi senzaţiilor, păstrarea sudoraţiei.  

Neuropatia ereditară senzorie-autonomă tip IV - autosomal recesivă, asociată cu anhidroză, intensi-
vitate congenitală a durerii şi mutaţie în  receptorul genei de afi nitate înaltă a factorului de creştere a nervilor.

Neuropatia ereditară sensorie-autonomă tip V - fenotipic e similară cu neuropatia ereditară sensorie-
autonomă tip IV, dar cu anhidroză mai puţin importantă şi pierdera selectivă a fi brelor mici mielinizate, în timp 
ce în tipul IV sunt afectate fi brele nemielinizate.

Moştenirea dominantă a sindromului „ picioarelor arzânde” a fost descrisă deja, iar cauzele genetice 
sunt necunoscute.  Anormalităţi uşoare au fost detectate la biopsia nervului sural. Alte familii cu moştenire 
dobândită a sindromului au fost menţionate de Stogbauer, care exclude lincarea cu neuropatia ereditară senso-
rie-autonomă tip I, cromosomul 9q22. La rude examenul neurologic fără modifi cări patologice, cu modifi cări 
minimale patolgice la conductibilitateta nervoasă. La un pacient, biopsia nervului  sural s-a remarcat printr-o 
reducere moderată a fi brelor mici mielinizate şi reducere marcată a celor nemielinizate.

Periquet şi coautorii au prezentat un pacient cu miopatie miotonică proximală asociată cu neuropatie 
cu fi bre mici. Frecvenţa asociaţiei nu este cunoscută.

Amiloidoza – nu este foarte răspândită, dar se poate prezenta primar cu neuropatie cu  fi bre mici. În 
general sunt afectate toate tipurile de sensibilitate, se întâmplă şi implicare motorie. În majoritatea cazurilor 
se dezvoltă o afectare severă autonomă. Forma primară e cauzată de depozitarea lanţurilor uşoare şi se asoci-
ază cu mielomul.  La circa 86% dintre  pacienţi în ser şi urină e depistată proteina monoclonală. 25%  dintre 
pacienţi prezintă sindromul de canal carpian. Forma familială e  autosomal dominantă, dar invazia este târzie, 
de aceea 65 %  dintre pacienţi sunt lipsiţi de istoric familial. Pacienţii prezintă din start semne senzorii, la 
care ulterior se asociază semne autonome, motorii. Prezenţa amiloidului în rect, nervi, grăsimea abdominală 
confi rmă diagnosticul. Ca tratament în această formă, e util transplantul de fi cat.  Ca o concluzie: pacienţii cu 
neuropatie cu fi bre mici care dezvoltă ulterior o neuropatie cu fi bre groase şi disfuncţie autonomă pronunţată  
obligatoriu sunt evaluaţi pentru amiloidoză.

Tratament- până la identifi carea cauzei neuropatiei, pacienţii sunt de obicei trataţi conform protocoale-
lor de tratament utilizate în centrele de durere neuropată. Pacientul este informat că scopul tratamentului este 
reducerea durererii, însă frecvent ea nu poate fi   exclusă complet, majoritatea drogurilor reduc intensitatea du-
rerii de la 20% la 40%.  Medicamentele  utilizate sunt: anticonvulsivantele, antidepresivele triciclice, opiatele, 
lidocaina şi derivaţii ei, antiglutaminergicele. Medicaţia e efectuată din start în monoterapie, la necesitate, în 
combinaţie. Tratamentul se iniţiază cu doza minimă terapeutică şi se titrează la doza maximă tolerată. Tabelul 
2 însumează clasele de medicamente frecvent folosite în tratamentul durerii neuropate, care au arătat efi cienţa 
în trialuri placebo-controlate [1,4].

Tabelul 2  
Clasa de droguri Denumirea  drogului Doza uzuală, mg

Anticonvulsivante Gabapentină 300-3600
Lamotrigină 25- 400
Topiramat 50- 400

Antidepresante Amitriptilină 10-100
Nortriptilină 10-100
Venlafaxin XR 150-225

Antiaritmice Mexiletin Până la 750
Opioide Tramadol 200-400

Oxycodon cu eliberare controlată 20-60
Topic Capsaicină ( 0,075% ) Local 2-3 ori zi
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Metodele nonfarmacologice în tratamentul durerii sunt la fel de importante, ciorapi reci, piele umedă, 
masajul, încălţămintea comodă. Exerciţiile fi zice sunt benefi ce. Terapia fi zică şi psihologică. Stimularea mădu-
vei spinării şi injectarea intratecală a morfi nei pot fi  folositoare pentru anumite grupuri de pacienţi, dar efectul 
pe termen lung nu este cunoscut.

Există un interes terapeutic pentru factorul de creştere a nervilor, factorul trofi c în neuronii somatici mici 
senzori şi simpatici. Nu au fost utilizaţi pentru tratamentul neuropatiei cu fi bre mici, dar sunt indicate unele 
studii pentru viitor.

Concluzii
Diagnosticul de  polineuropatie se stabileşte  atunci, când sunt afectate fi brele groase, deci când se atestă 

semne consecvente de afectare a structurilor motorii şi senzoriale demonstrate prin teste de stimulodetecţie. 
Însă, în stadiile iniţiale ale maladiei, stabilirea afectării fi brelor mici a nervilor periferici, cu care debutează o 
polineuropatie este difi cilă. Diagnosticul neuropatiei cu fi bre mici poate fi  stabilit în baza semnelor clinice ca-
racteristice modifi cării  valorilor testelor electrofi ziologice specifi ce afectăriii fi brelor mici, testelor  vegetative 
segmentare cardio-vasculare, aprecierii densităţii fi brelor nervoase epidermale, biopsiei nervoase, în acelaşi 
timp, conductibilitatea nervoasă fi ind normală. Este foarte importantă  stabilirea diagnosticului de neuropatie 
cu fi bre mici, deoarece aceasta poate infl uenţa hotărâtor stabilirea etiologiei şi prin urmare, elaborarea trata-
mentului şi măsurilor profi lactice complexe. 
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Rezumat

Neuropatia cu fi bre mici este o maladie frecventă.  De obicei, este diagnosticată ca „idiopatică” şi tipic se mani-
festă cu dureri în membrele inferioare la pacienţii cu vârstă de peste 60 de ani. Sunt deseori suspectate mecanismele pa-
togenetice autoimune, dar rareori identifi cate. Cauze cunoscute includ diabetul zaharat, amiloidoza, toxinele, neuropatiile 
senzoriale şi autonome ereditare. Ocazional neuropatia cu fi bre mici este difuză ori multifocală. Diagnosticul e stabilit în 
baza semnelor clinice, conductibilităţii nervoase normale şi modifi cărilor patologice la testele specifi ce, corespunzătoare 
afectării fi brelor mici. Tratamentul este axat pe diminuarea durerii neuropatice.

Summary
Small-fi ber neuropathy is a common disorder.It is often ”idiopathic” and typically presents with painful feet in 

patients over the age of 60. Autoimmune mechanisms are often suspected, but rarely identifi ed. Known causes of small-



34

fi ber neuropathy include diabetes mellitus , amyloidosis, toxins and inherited sensory and autonomic neuropathies. 
Occasionally, small-fi ber neuropathy is diffuse or multifocal. Diagnosis is made on the basis of the clinical features, 
normal nerve conduction studies, and abnormal specialized tests of small-fi ber function. Treatment is usually directed 
toward alleviation of neuropathic pain.

Резюме
Нейропатия с поражением тонких волокон, часто встречающееся заболевание. Как правило, даже при мак-

симально тщательно проведённом  комплексном исследовании, выставляется диагноз „идиопатической”   нейро-
патии. Клинически нейропатия с поражением тонких волокон проявляется  болями в ногах у лиц старше 60 лет.

Предполагаемые аутоиммунные механизмы развития нейропатии,  редко идентифицируется. К известным 
причинам нейропатии с поражением тонких волокон относится: сахарный диабет, амилоидоз, токсические пора-
жения, наследственные сенсорно- вегетативные нейропатии. Иногда нейропатия  проявляется как множественнaя  
или мультифокальная. Диагноз устанавливается на основании клинических симптомов, нормальных показателей 
проводимости по нервным волокнам, патологически измененным показателям при проведении тестов характери-
зующих  функцию тонких волокон. Лечение направлено на купирование  нейропатической боли.

MODIFICĂRILE NEUROIMAGISTICE ASOCIATE MIGRENEI

Lilia Rotaru, cercetător ştiinţifi c, Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie

Introducere
Migrena este o boală recurentă cu manifestări episodice, cauzată de o combinare de factori genetici sus-

ceptibili care interacţionează cu numeroşi şi variabili factori triggeri. Rezultatele unei serii de studii sugerează 
că migrena ar putea fi  o boală evolutivă la anumiţi subiecţi (1). Ea poate fi  evolutivă atât sub aspect clinic, 
fi ziologic, cât şi anatomic.  Sub aspect clinic, progresia bolii se manifestă prin  creşterea frecvenţei acceselor, 
pâna la o stare când subiecţii afectaţi au mai multe zile în lună cu cefalee decât fără cefalee. Din punct de ve-
dere fi ziologic, subiecţii afectaţi de migrenă, în perioada dintre accese, au o predispoziţie înaltă de a dezvolta 
un acces migrenos (2), precum şi modifi cări ale procesării corticale (3). Studiile recente sugerează că migrena 
şi, în particular, migrena cu aură este un factor de risc pentru leziuni cerebrale anatomice ( 4, 5). 

Deşi simptomele clinice ale migrenei sunt foarte clar manifeste şi invalidante, până la 50% dintre cei 
suferinzi sunt nediagnosticaţi (6) şi, drept rezultat, administrează tratamente improprii. Cercetările în domeniul 
migrenei au fost până de curând « frânate » de absenţa unor biomarkeri obiectivi (7). Atunci când, manifestările 
clinice, în baza cărora este stabilit diagnosticul clinic , nu refl ectă heterogenitatea substraturilor biologice ale mi-
grenei este nevoie de identifi carea unor markeri biologici ai bolii. Din fericire, odată cu dezvoltarea unor tehnici 
neuroimagistice sofi sticate, au fost stabilite anumite caracteristici funcţionale şi anatomice ale migrenei.

Markerii imagistici ai migrenei
Există două categorii extinse de modifi cări neuroimagistice asociate migrenei : biomarkeri funcţionali şi 

biomarkeri anatomici. Ambele tipuri au fost explorate în paralel în ultimele două decade şi reprezintă manifes-
tări ale aceloraşi procese patofi ziologice care rezultă în manifestarea clinică deja cunoscută a migrenei (7).

Biomarkerii imagistici funcţionali
Tehnicile neuroimagistice funcţionale sunt cele implicate în studierea multiplelor modifi cări neurofunc-

ţionale în cadrul migrenei. Acestea includ: (1) tehnici de determinare a fl uxului sangvin care stabilesc rata de 
miscare prin creier a moleculei-marker, (2) imageria prin difuzie care stabileşte viabilitatea celulară prin deter-
minarea capacităţii neuronilor de a menţine gradiente osmotice transmembranare normale, (3) BOLD (blood 
oxigen level depending imaging), care stabileşte abilitatea neuronilor de a răspunde stimulărilor fi ziologice şi 
(4) tehnici de rezonanţă magnetică spectroscopică oferă informaţii despre funcţia metabolică a neuronilor.

Sarcina primordială a tehnicilor neuroimagistice funcţionale a fost de a cuantifi ca meritele relative ale celor 
două teorii patogenice competitive ale migrenei : teoria vasogenă şi teoria neurogenă. Până prin anul 1980 migrena 
era explicată prin teoria vasogenă, care stipula, că accesul de migrenă este manifestarea clinică a unei forme de 
dereglare cerebrovasculară. Această teorie afi rmă că aura este cauzată de o ischemie indusă de o vasoconstricţie 
tranzitorie, iar cefaleea este cauzată de o vasodilatare – “rebound” care activează axonii nociceptivi din pereţii sau 
din jurul vaselor cerebrale (8). Teoria era bazată pe distensia cunoscută a porţiunilor extracraniene ale carotidelor în 
timpul accesului de migrenă şi de potenţă înaltă a ergotaminelor vasoconstrictoare de a întrerupe accesul migrenos.

Teoria alternativă neurogenă interpretează migrena ca pe o patologie a creierului, în care modifi cările 
vasculare sunt rezultatul unor disfuncţii neuronale. Această teorie a fost favorizată de observaţiile clinice, în 
care simptomele aurei se răspândesc dincolo de hotarele anumitor teritorii neurovasculare.

În anii 1940, Lashlei (9), studiind progresarea propriei scotome vizuale, a propus că aura migrenoasă 
este manifestarea clinică a unei modifi cări care se răspândeşte peste ariile corticale vizuale cu o viteză de 3-5 
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mm în minut. Curând după aceasta, Leao (10), un neurofi ziolog, a publicat detaliile unui fenomen electrofi zio-
logic de hiperexcitare corticală urmată de o supresie, fenomenul era iniţiat prin stimulare mecanică sau chimică 
şi migra pe suprafaţa corticală a animalelor experimentale cu o viteză de 3-4 mm în minut. Acest fenomen, 
cunoscut astăzi ca depresia corticală Leao, a fost propus în calitate de cauză a aurei migrenoase în baza vitezei 
lente de progresare corticală, similar cu manifestările aurei migrenoase (11). Această idee este fortifi cată şi de 
faptul că depresia corticală, la fel ca şi aura, depăşeşte teritoriile neurovasculare. Conform acestui scenariu, 
descreşterea fl uxului sangvin care are loc în timpul aurei migrenoase este consecinţa directă a reducerii necesi-
tăţilor metabolice în neuronii funcţional afectaţi şi nu este o cauză primară a simptomelor aurei. Această teorie 
este puternic susţinută de evidenţele obţinute prin intermediul imageriei funcţionale aplicate în timpul  aurei 
migrenoase din ultimii 20 ani de cercetare în domeniu. 

Biomarkerii imagistici anatomici
Tomografi a Computerizată (TC) şi Rezonanţa Magnetică Nucleară (IRM)  reprezintă instrumentele 

principale ale medicului practician utilizate pentru excluderea unei cauze secundare a cefaleei. În baza istori-
cului, examenului obiectiv şi, respectând criteriile Societăţii Internaţionale a Cefaleelor, este posibilă diferen-
ţierea între originea primară şi secundară a cefaleei la marea majoritate a pacienţilor. Totuşi, din datele TC  şi  
IRM ale pacienţilor cu cefalee primară, cunoaştem că de la 12 la 60% din investigaţii demonstrează anumite 
modifi cări imagistice la pacienţii cu cefalee primară (12). În timp ce asocierea între o leziune neuroimagistică 
progresivă sau extinsă şi cefalee este, de obicei, clară, determinarea unei relaţii de cauzalitate între anumite 
modifi cări « benigne » şi cefalee este frecvent o provocare. Astfel, o parte din modifi cări neuroimagistice 
asociate migrenei pot fi  considerate comorbide, altele sunt presupuse a fi  relaţionate cu progresarea bolii sau 
reprezintă factori de cronicizare sau farmacorezistenţă (7, 12).

Leziunile neuroimagistice «benigne» comorbide migrenei. De la 12 la 60% dintre pacienţii cu cefalee 
primară se prezintă cu anumite modifi cări patologice neuroimagistice. În studiul publicat de Todd J şi colabo-
ratori (2006) aproximativ 20% dintre pacienţii pediatrici cu migrenă au avut modifi cări neuroimagistice “ben-
igne“ care nu au rezultat în modifi carea tratamentului cefaleei. Modifi cările neuroimagistice care au necesitat 
modifi carea managementului cefaleei la pacienţii cu migrenă neasociată cu semne sau simptome patologice au 
fost rare şi au constituit 1,2 % din cazurile studiate (13). Printre modifi cările imagistice benigne s-au numărat : 
patologia sinusurilor paranazale, malformaţia Chiari I, angiome venoase, chisturi arahnoidiene, chisturi pine-
ale, mega cisterna magna etc. 

Tabelul 1 compară prevalenţa modifi cărilor neuroimagistice la pacienţii cu cefalee cu prevalenţa acelo-
raşi modifi cări în populaţia generală (12, 13, 14).

Tabelul 1 
Lărgirea 

asimetrică a 
ventriculilor 

laterali

Chisturi 
arahnoi-

diene

Malformaţia 
Chiari I

Patologia 
sinusurilor 
paranazale

Chisturi 
pineale

Leziuniale 
substanţei 

albe

Angiome 
venoase

Mega-
cisterna 
magna

Populaţia 
generală 5-12% 0,5% 0,2% 27-42% 1,5-4,3% 11-83% 0,4-0,7% 0,37%

Pacienţi cu 
migrenă 5,4% 1-3,2% 2,7-5,8% 1,3-13,7 0,8-2,1% 2,9-5,8% O,3-2,1% 0,4%

Cele mai frecvente  modifi cări neuroimagistice în studiile IRM au fost leziunile subcorticale ale substan-
ţei albe şi lărgirea ventriculară sau sulcală.

Leziunile substanţei albe. Odată cu dezvoltarea IRM, s-a demonstrat o incidenţă sporită a leziunilor 
substanţei albe la pacienţii cu migrenă (14, 15). La subiecţii asimptomatici, ele pot fi  identifi cate începând cu 
11% în decada a patra a vieţii şi până la 83% în decada a şaptea a vieţii. Acestea sunt nişte leziuni nespecifi ce 
care ar putea fi  cauzate de ischemie, demielinizare, patologie a ţesutului conjunctiv şi multe alte etiologii. 
Semnifi caţia clinică a lor nu este cunoscută, dar numărul şi extinderea lor corelează cu riscul pentru accidentul 
cerebrovascular (16). Un studiu extins arată ca 29,4% dintre pacienţii migrenoşi cercetaţi cu vârstă de până la 
40 ani, au avut leziuni ale substanţei albe, comparativ cu 11,2% din persoanele de aceeaşi vârstă din grupul 
de control (7).  Rezultatele unor studii recente sugerează că riscul apariţiei leziunilor profunde ale substanţei 
albe, creşte odată cu creşterea frecvenţei acceselor migrenoase. De aceea autorii sugerează, că există o relaţie 
între accesele de migrenă şi apariţia leziunilor substanţei albe, ceea ce susţine  ideea că migrena este o boală 
cerebrală progresivă (4, 5). Un alt studiu recent al modifi cărilor cantitative morfometrice şi de difuzie la pa-
cienţii migrenoşi, în comparaţie cu subiecţii-control, a stabilit locusuri de afectare predilectă a creierului la 
pacienţii cu migrenă în lobii frontali, trunchiul cerebral şi cerebel, precum şi o corelaţie pozitivă între frecvenţa 
acceselor migrenoase şi durata bolii, pe de o parte, şi gradul de afectare a creierului determinate prin tehnici 
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neuroimagistice funcţionale, pe de altă parte ( 17). Deşi leziunile substanţei albe sunt frecvent întâlnite la paci-
enţii cu migrenă, totuşi majoritatea migrenoşilor nu au asemenea leziuni, iar atunci când sunt găsite asocierea 
cu migrena este difi cil de interpretat.

Asimetria sistemului ventricular. Asimetria ventriculilor laterali este raportată drept una dintre modifi cările 
neuroimagistice “benigne”, „neaşteptate” la pacienţii cu cefalee idiopatică care nu prezintă semne sau simptome 
patologice la examenul obiectiv (12). Este o entitate radiologică relativ comună cu o etiologie obscură şi o incidenţă 
de 5-12% (18, 19). Asimetria ventriculilor laterali este un rezultat patologic de aşteptat în caz de procese intracra-
niene de volum, hemoragie intracraniană, infarcte cerebrale recente sau traumă cranio-cerebrală. Pe de altă parte 
atunci când apare în absenţa unei cauze concrete, reprezintă o modifi care intrigantă şi inexplicabilă. În era pneumo-
encefalografi ei, o dilatare a ventriculului lateral cu deplasarea septului pelucid, indica o leziune atrofi că pe partea 
deplasării, obstrucţie unilaterală a orifi ciului Monro sau un proces de volum pe partea opusă deplasării. Frecvenţa 
relativ înaltă a acestei modifi cări imagistice, întălnite fără context clinic patologic, a stârnit interes şi a condiţionat 
numeroase studii. Este cunoscut postulatul de asimetrie minimală a creierului, ca variantă a normei, care vine din 
studii neuroimagistice mai vechi. Astfel, Robert Shapiro (1986), pe un lot de 300 persoane investigate prin TC ce-
rebrală, cu administrare intravenoasă a substanţei de contrast, a stabilit că 10% din subiecţii examinaţi aveau ventri-
culii laterali asimetrici. În acest studiu, ventriculul lateral drept a fost mai larg ca cel stâng de două ori mai des decât 
ventriculul lateral stâng mai mare comparativ cu cel drept. Aceeaşi cercetători au mai raportat prezenţa asimetriei 
lobilor frontali, temporali, occipitali. În 44% cazuri lobul frontal drept a fost mai mare decât cel stâng. Datele acestui 
studiu au fost în concordanţă cu o serie de date încă mai vechi, care relatau că emisfera dreaptă cântăreşte mai mult 
decât cea stângă şi se asociază cu lărgirea ventriculului lateral drept (20) ; şi în contradicţie cu alte studii, mai recente 
(Petty 1999, Katherine L.Narr 2000), care au arătat o frecvenţă mai mare  la subiecţi sănătoşi ai ventriculului lateral 
stâng, mai larg decât cel drept (21, 22). Au fost făcute încercări de corelare a asimetriei cerebrale şi în particular a 
celei ventriculare cu dominanţa funcţională (23, 24), vârsta, aşa-numita slăbiciune funcţională a septului pelucid. 
Deoarece diferenţele anatomice sunt prezente la naştere, a fost presupusă baza genetică a lor. La fel, asimetria ven-
triculară benignă, neasociată cu procese patologice intracraniene, ar putea fi  expresia unei dezvoltări asimetrice a 
creierului (19). Deşi au fost studiate corelaţiile cu diverse situaţii clinice şi parametri structurali, doar unii au demon-
strat o corelaţie semnifi cativă. Astfel, asimetria ventriculilor laterali a fost asociată cu unele boli neuropsihiatrice, aşa 
ca defi citul de atenţie, autismul infantil, tulburări de vorbire, boala Jille de la Tourette, schizofrenia, epilepsia, boala 
Alzheimer, boala Parkinson, anorexia nervoasă (25). Situaţii clinice, care conduc la pierderea substanţei cerebrale 
şi, respectiv, la dilatarea ventriculară asimetrică sunt recunoscute a fi  vârsta înaintată, degenerarea microvasculară, 
diabetul zaharat, hipertensiunea arterială, alcoolismul cronic, boala Cushing, administrarea extrinsecă îndelungată 
de steroizi, etc (26). În publicaţiile ce vizează schizofrenia, constatarea predominanţei volumetrice a ventriculului 
lateral stâng asupra celui drept, este tratată drept o confi rmare a ipotezei de vulnerabilitate a emisferei stângi  (22). 
Pe de altă parte cercetătorii în domeniul bolii Parkinson, demonstrează corelaţii pozitive între lărgirea ventriculară 
asimetrică şi asimetria afectării motorii (27).  

În 2008, cercetătorul Zilmaz Kiroglu şi colaboratorii şi-au propus să studieze asocierea asimetriei ventricu-
lilor laterali cu manifestări clinice şi patologiile structurale intracerebrale, pentru a determina importanţa clinică a 
acestei asimetrii. Ei au examinat 170 cazuri consecutive de asimetrie a ventriculilor laterali la TC. Motivul cel mai 
frecvent pentru investigaţie a fost cefaleea. În acest studiu prevalenţa asimetriei ventriculilor laterali a constituit 
6,1% (170/2785). În 70% dintre cazuri, ventricolul lateral stâng a fost mai mare decât cel drept, iar în 30% cazuri 
viceversa. Asimetria uşoară s-a întâlnit în 57% cazuri, asimetria moderată – în 26,5% cazuri şi asimetria severă 
– 16,5% cazuri. La 3,5% dintre pacienţii grupului cu asimetrie severă, prin IRM cerebrală s-au stabilit patologii 
intracerebrale cauzale (neoplasm coroidal şi displazie periventriculară). În studiul efectuat de către Cicek Wober-
Bingol şi colaboratorii (1995), la copiii cu cefalee primară (migrenă şi cefalee tensională), 5,2% dintre pacienţii 
s-au prezentat cu asimetrie a ventriculilor laterali. În grupul de pacienţi cu migrenă, asimetria ventriculilor laterali 
s-a întâlnit în 5,4% cazuri. Acelaşi studiu a relatat, că administrarea tratamentului antimigrenos de prevenţie, nu 
a condus la scăderea frecvenţei acceselor la 29,4% dintre pacienţii cu modifi cări neuroimagistice incidentale. 
Printre aceştia s-au numărat toţi pacienţii diagnosticaţi cu asimetrie ventriculară (12).

Deşi au fost investigate numeroase corelaţii, totuşi mecanismul de apariţie a asimetriei ventriculilor 
laterali rămâne incert. La fel este de stabilit dacă există corelaţii între apariţia acestei asimetrii şi frecvenţa 
acceselor de cefalee sau durata bolii. 

Concluzii
Există studii referitor la modifi cările neuroimagistice asociate migrenei. Unele cercetări stabilesc corela-

ţii pozitive între leziunile substanţei albe şi frecvenţa acceselor de migrenă, precum şi durata bolii. Asemenea 
studii referitoare la asimetria ventriculilor laterali sau lărgirea ventriculară asimetrică nu sunt. La fel necesită 
investigare suplimentară rezistenţa faţă de tratamentul de prevenţie, întâlnită la pacienţii cu migrenă asociată 
cu asimetrie a ventriculilor laterali. 
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Rezumat
Migrena este o boală recurentă, cu manifestări episodice, care se poate croniciza. Această cronicizare  se manifestă 

prin creşterea frecvenţei şi /sau severităţii acceselor. Într-un număr mare de cazuri, examinarea neuroimagistica a pacien-
ţilor cu migrenă relevă anumite modifi cări comorbide, clinic silenţioase, dar şi leziuni ale substanţei albe, toate acestea 
- presupuse a fi  corelate cu frecvenţa acceselor de migrenă sau cu durata bolii. Asimetria ventriculară este o manifestare 
imagistică dintre cele mai frecvente, corelate adesea cu farmacorezistenţa faţă de tratamentul de prevenţie.

Sammary
Migraine is a recurrent disease with episodic manifestations, wich can become cronic in some individuals. Disease 

cronifi cation lead to increased attacks frequency and severity. In many caseas neuroimaging reveal coexistent silent 
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cerebral fi ndings. These changes may be correlated with attackes frequency and desease duration. Ventricular asimmetry 
is a common neuroimaging fi nding, often associated with farmacological rezistance to migraine preventive treatment.

Резюме
Мигрень это хроническое заболевание с эпизодическими проявлениями, которые могут иметь прогресси-

рующий характер. Прогрессия заболевания может проявляться учащением мигренозных приступов, нейрофизио-
логическими изменениями в межприступном периоде, а так же появлением патологических очагов. Очень часто, 
исследование пациентов с мигренью, не имеющих патологических симптомов и признаков при объективном об-
следовании, выявляет некоторые сопутствующие внутричерепные изменения, а так же очаги поражения белого 
вещества. Предполагается, что эти очаги коррелируют с частотой приступов или длительностью заболевания.  
Ассиметрия желудочковой системы является частой находкой при нейрорентгенологическом исследовании. Дан-
ные одного исследования коррелируют эту ассиметрию с фармакорезистентностью по отношению к профилакти-
ческому антимигренозному лечению.

MIGRENA CRONICĂ: STUDIU CLINICO-EPIDEMIOLOGIC

Stela Odobescu, dr. în medicină, conf. cercetător IMSP Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie

Introducere. Migrena este o afecţiune cronică, dizabilitantă, frecvent întâlnita în rândurile populaţiei, 
care constituie o problemă majoră de sănătate publică cu un impact socio-economic considerabil [7,8,10]. În 
raportul OMS (2000), migrena a fost inclusă în drept a 19-a cauză de incapacitate pentru ambele sexe (a 9-a 
pentru femei) [8]. 

În plan clinic, migrena se caracterizează prin atacuri recurente de cefalee severă, pulsatilă, de obicei 
unilaterală, agravată de mişcare, cu durata de 4-72 ore, acompaniată de disfuncţie autonomă (greaţă, vomă), 
foto- şi/sau fonofobie, precedată sau însoţită la unii pacienţi de fenomene neurologice focale tranzitorii (aură). 
Migrena este mai frecventă, în special, în cursul perioadei celei mai productive a vieţii adulte, la vârsta de 
20-50 ani [7]. Câteva studii europene documentează infl uenţa negativă a migrenei asupra calităţii vieţii subiec-
tului, iar cercetările medico-economice denotă că în mediu 15% dintre adulţi au fost absenţi de la serviciu pe 
motiv de atacuri de migrenă în cursul unui an [1,8]. 

Prevalenţa migrenei. Estimările prevalenţei migrenei sunt relatate în literatura de specialitate, au fost 
extrem de variate, cu o rată diferită de la 10% până la 50%. Această diversitate de rezultate ar putea fi  expli-
cată prin diferenţe în criteriile de diagnostic utilizate în studii, cât şi în metodologia studiilor [2]. Criteriile de 
diagnostic ale migrenei propuse de Societatea Internaţională de Cefalee (SIC) în 1988, apoi revizuite în 2004 
şi publicate în Clasifi carea Internaţională a Tulburărilor Cefalalgice (CITC, ediţia a II-a) [9], cât şi efectuarea 
studiilor, conform unei metodologii acceptate, cu selecţionarea eşantioanelor în dimensiuni adecvate au permis 
ameliorarea cercetărilor epidemiologice la acest subiect. 

Rezumând datele de prevalenţă, în cursul unui an, rezultate din mai mult de 15 cercetări epidemiologi-
ce efectuate în diverse ţări ale Europei de Vest, proporţia estimată a adulţilor în Europa care au vorbit despre 
cefalee, este de 51%, celor cu migrenă – 13,7% (femei- 16,6%, bărbaţi – 7,5%), cu cefalee cronică – 3,5% 
(femei – 4,8%, bărbaţi – 1,9%) [8]. În SUA migrena afectează în mediu 15% dintre adulţi (femei - 17% şi 
bărbaţi – 6%) [6].

Migrena episodică. Conform publicaţiilor recente se utilizează divizarea migrenei, în conformitate cu 
frecvenţa atacurilor pe lună în: migrena rară (1-4 zile/lună cu cefalee), migrena frecventă (5-14 zile/lună cu 
cefalee) şi migrena cronică (≥15 zile/lună cu cefalee cu durata >4 ore/zi pentru cel puţin 3 luni) (MC) [10].  
Aşa dar, pacienţii cu migrenă episodică (ME) sunt consideraţi acei, care au o frecvenţă a atacurilor de migrenă 
de 1-14 zile pe lună. 

Migrena cronică. MC constituie o complicaţie a ME, maladie progresiv evolutivă, formă clinică nouă 
inclusă  în CITC (ediţia II-a, 2004) [9]. Prevalenţa MC în populaţie este estimată la 3-4% [6,7,8]; 60-80% din-
tre pacienţii cu cefalee care se adresează pentru consultaţie în centrele specializate de cefalee sunt cu MC [6]. 
Circa 14% dintre pacienţii cu ME dezvoltă MC în cursul unui an de evidenţă [10]. Mulţi pacienţi debutează cu 
migrenă de tip episodic rară, care treptat devine mai frecventă în cursul vieţii până a ajunge să afecteze zilnic 
pacientul sau aproape zilnic. Cauza acestui proces de cronicizare este necunoscută [10]. 

Unii cercetători consideră că procesul de cronicizare a migrenei este asociat cu abuz medicamentos, tul-
burări psihoafective, fumat, tulburări de somn, istoric de traumatism cranian sau cervical şi nivel educaţional 
jos [10]. Sexul feminin este considerat un factor de risc pentru cefalee în general, însă nu pentru cronicizarea 
ei. În publicaţiile de specialitate anterioare au fost relatate diverse aspecte socio-demografi ce şi clinice ale 
pacienţilor cu migrenă [2,3,4,10], dar sunt puţine studii clinico-epidemiologce comparative ale formei cronice 
şi celei episodice de migrenă. 
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Scopul acestui studiu a fost de a evidenţia unele particularităţi socio-demografi ce şi clinice ale subiec-
ţilor cu MC în comparaţie cu ME pentru a elucida factorii eventuali, care pot infl uenţa procesul de cronicizare 
a migrenei.

Materiale şi metode. Studiul epidemiologic al cefaleelor primare în Republica Moldova a fost efectuat  
în perioada mai-octombrie 2005 în 2 zone geografi ce ale Republicii Moldova – or. Chişinău) şi r. Hânceşti, 
având ca obiect de cercetare 3165 subiecţi, cu vârsta 15-65 ani, lot reprezentativ pentru populaţia urbană şi 
rurală a Republicii Moldova. 

Simptomele durerii de cap au fost evaluate prin intervievarea randomizată de tip „door to door, face to 
face” (de la uşă la uşă şi faţă în faţă), în baza unui chestionar complex structurat fondat pe criteriile stabilite 
de CITC (ediţia II, 2004) [9]. Subiecţii au fost selectaţi randomizat, în baza listelor centrelor de sănătate, care 
conţin înregistrările tuturor locuitorilor regiunii respective. Înaintea fi ecărui interviu era primit acordul verbal 
de a participa. Cercetarea a fost realizată sub conducerea prof. I. Moldovanu, în coordonare cu SIC, de o echipă 
de medici neurologi, special pregătiţi (rezidenţi, colaboratori ştiinţifi ci), după un training de o luna în domeniul 
cefaleelor. Diagnosticul ulterior al tipurilor de cefalee a fost stabilit de 3 neurologi specialişti în acest domeniu 
de la Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie (Chişinău).

Chestionarul cuprindea 145 întrebări, pentru a evalua deplin aspectele socio-demografi ce, variabilele 
farmaco- şi medico-economice, caracteristicele clinice detaliate ale cefaleelor, factorii triggeri, comorbidita-
tea, gradul de incapacitate, impactul cefaleelor asupra vieţii cotidiene (scorul MIDAS şi HIT-6), diagnosticele 
cefaleei stabilite anterior, cât şi pentru a estima prezenţa abuzului medicamentos. Au fost investigate diverse 
caracteristici epidemiologice şi clinice ale migrenei şi subtipurilor ei. Analiza statistică a diverselor variabile a 
fost realizată cu ajutorul programului SPSS var.10. 

Rezultate. Din numărul total de 3165 persoane contactate, respondenţi au fost 2665 (84,2 %) subiecţi. 
Dintre aceştia, 1439 (54 %) au evidenţiat prezenţa cefaleei în cursul ultimului an. Migrena a fost diagnosticată 
la 534 persoane (20%; 95 % CI:16.1-19.1), dintre ei 163 (30,5%) au avut migrenă episodică rară, 278 persoa-
ne (52,1%) – migrenă episodică frecventă, iar 93 (17,4%) – migrenă cronică. Aşadar, 441 persoane au vorbit 
despre o migrenă episodică (82,6%).

Divizarea şi analiza separată a pacienţilor cu migrenă în cei cu MC şi cei cu ME (migrenă rară + migrenă 
frecventă) din lotul populaţional epidemiologic a permis să scoatem în evidenţă unele aspecte socio-demogra-
fi ce ale pacienţilor cu MC în comparaţie cu cei cu ME, ele fi ind prezentate în tabelul 1. 

Tabelul 1
Date socio-demografi ce ale pacienţilor cu migrenă

Variabile analizate Migrena cronică
n=93

Migrena episodică 
n=441

% faţă de tot lotul epidemiologic (N=2665) 3,5% 16,5%
% faţă de lotul pacienţilor cu cefalee (N=1439) 6,5% 30,6%
% faţă de lotul cu migrenă (N=534) 17,4% 82,6%
Vârsta, M±m (ani) 38,5±1,47 38,5±1,47
Sex: Femei, n (%)
        Bărbaţi, n (%)

79 (84,9%)
14 (15,1%)

369 (83,7%)
72 (16,3%)

Reşedinţa: Urbani, n (%)
                   Rurali, n (%)

30 (32,3%) *
63 (67,7%) *

225 (51%)
216 (49%)

Durata maladiei, M±m (ani) 10,3±0,83 9,9±0,42
Starea familială
Căsătoriţi, n (%)
Celibatari, n (%)
Divorţaţi, n (%)
Văduvi, n (%)

58 (62,4%)
20 (21,5%)
8 (8,6%)
7 (7,5%)

303 (68,7%)
99 (22,4%)
19 (4,3%)
20 (4,5%)

Caracterul activităţii
Neangajaţi, n (%)

Muncă fi zică, n (%)

Muncă intelectuală, n (%)     
Muncă administrativă, n (%) 

Afaceri, n (%) 

36 (38,7%)

24 (25,8%)

30 (32,3%) *
0 (0%) *

3 (3,2%)

137 (31,1%)

98 (22,2%)

187 (42,4%)
12 (2,7%)

7 (1,6%)
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Studii
Şcoală primară, n (%)

Liceu, n (%) 

Studii postliceale, n (%)
Şcoală profesională, n (%)
Studii universitare, n (%)
Studii postuniversitare, n (%)

22 (23,7%)

28 (30,1%)

5 (5,4%)
14 (15,1%)

24 (25,8%) *
0 (0%) *

70 (15,9%)

106 (24%)

21 (4,8%)
60 (13,6%)
175 (39,7%)

9 (2%)
Condiţii de trai
Bune, n (%)      
Medii, n (%)       
Nefavorabile, n (%) 

26 (28%)
59 (63,4%)
8 (8,6%)

125 (28,3%)
292 (66,2%)
24 (5,4%)

Starea materială
Bani pentru trai decent, n (%) 
Bani pentru strictul necesar, n(%)
Nu ajung bani pentru strictul necesar, n (%) 

13 (14%)
66 (71%)

14 (15,1%)

62 (14,1%)
322 (73%)
57 (12,9%)

Notă: * p<0.05

Aspecte socio-demografi ce. Aşadar, după cum se evidenţiază din tabelul de mai sus, pacienţii cu MC 
sunt preponderent femei (84,9%), cu locul de trai stabilit preponderent în spaţiul rural (67,7% vs. 49% la paci-
enţii cu ME, p<0.01), majoritatea sunt căsătoriţi (62,4%). Ponderea persoanelor divorţate, însă, este mai mare 
la subiecţii cu MC faţă de lotul de pacienţi cu ME (8,6% vs. 4,3%, p<0.05), acelaşi lucru se referă şi la văduvi 
(7,5% vs. 4,5%). Grupele nu se deosebesc statistic semnifi cativ conform vârstei (38,5±1,47 vs. 38,5±1,47) şi 
duratei maladiei (10,3±0,83 vs. 9,9±0,42). 

În ceea ce priveşte caracterul activităţii, se remarcă faptul, că mai bine de 1/3 dintre pacienţii cu MC 
nu lucrează (38,7% vs. 31,1%), 26% se ocupă cu munca fi zică, iar cu munca intelectuală se ocupă un număr 
statistic semnifi cativ mai mic de pacienţi cu MC, în comparaţie cu cei cu ME (32,3% vs. 42,4%, p<0.05). Nici 
un pacient cu MC, nu profesează munca administrativă (0% vs. 2,7%, p<0.01). 

Conform nivelului educaţional, majoritatea pacienţilor cu MC au studii primare şi medii (74,3% vs. 
56,3%, p<0.05),  în comparaţie cu cei cu ME. Statistic semnifi cativ, mai  puţini pacienţi cu MC, în comparaţie 
cu cei cu ME au studii universitare (25,8% vs. 39,7%, p<0.05) şi defel nu sunt persoane cu MC cu studii post-
universitare (0% vs. 2,0%, p<0.05). 

În ceea ce priveşte condiţiile de trai şi starea materială, majoritatea pacienţilor cu migrenă, indiferent 
de formă (72% pacienţi cu MC vs. 71,6% pacienţi cu ME) au apreciat condiţiile lor de trai, ca fi ind medii şi 
nefavorabile, iar starea lor materială ca nesatisfăcătoare: le ajung bani pentru strictul necesar – la 71% vs. 73% 
dintre pacienţi şi nu le ajung bani, nici pentru strictul necesar – la 15,1% vs. 12,9% dintre pacienţi. 

Aspecte clinice. Principalele particularităţi clinice ale atacului de migrenă la pacienţii cu diverse forme 
de migrenă sunt prezentate în tabelul de mai jos:

Tabelul 2 
Caracteristici clinice ale cefaleei la pacienţii cu diverse forme de migrenă

N/o Caracteristici clinice
ale accesului de migrenă

Migrena cronică (N=93), 
n (%)

Migrena episodică 
(N=441), n (%)

1. Unilateralitatea 65 (69,9%) 300 (68%)
2. Caracterul pulsatil 79 (84,9%) 381 (86,4%)
3. Afectarea activităţilor zilnice 89 (95,7%) 418 (94,8%)
4. Agravarea la efort fi zic 78 (83,9%) 382 (86,6%)
5. Greaţă sau vomă 63 (6,7%) 270 (61,2%)
6. Foto- şi fonofobia 82 (88,2%) 387 (87,8%)
7. Durata accesului 22,6±2,38, p<0.05 17,6±0,78

Unilateralitatea cefaleei este un parametru egal respectat în ambele grupe: 69,8%  la pacienţii cu MC vs. 
68% la cei cu ME. Caracterul pulsatil al cefaleei se întâlneşte la majoritatea pacienţilor cu ambele forme de 
migrenă: 84,9% cazuri de MC şi 86,4% - cu ME. 

Migrena cefalee afectează considerabil activităţile zilnice ale aproape tuturor pacienţilor (95,7% pa-
cienţi cu MC vs. 94,8% cu ME). Agravarea cefaleei la efort fi zic se remarcă, de asemenea, la marea parte a  
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pacienţilor cu migrenă: 83,9% vs. 86,6%. Aşa simptome asociate, ca greaţa şi voma s-au evidenţiat la un lot 
mai mare de pacienţi cu MC, în comparaţie cu cei cu ME: 67,7% vs. 61,2% (p>0.05), iar foto- şi fonofobia au 
fost răspândite egal în ambele loturi la un număr considerabil de pacienţi (88,2% vs. 87,8%).

Pacienţii cu diferite forme de migrenă se deosebesc conform duratei accesului, ea fi ind statistic semni-
fi cativ mai mare la cei cu MC: 22,6 vs. 17,6 ore, p<0.05. 

Factorii declanşatori ai migrenei (triggerii). Analiza diverşilor factori, care pot precipita accesele de 
migrenă, a permis să evidenţiem cei mai importanţi factori triggeri la pacienţii cu MC şi ME (în ordine des-
crescătoare): stresul (87,1% vs. 80,3%), oboseala (80,6% vs. 73,7%), încordarea psihică (75,3% vs. 62,8%, 
p<0.05), meteo-modifi cări (68,8% vs. 63,9%), lumini intense sau soare (60,2% vs. 41,3%, p<0.01), insufi ci-
enţa de somn (53,8% vs. 45,4%), sunete puternice (50,5% vs. 35,8%, p<0.01), lucrul fi zic (30,1% vs. 17,9%, 
p<0.05), călătorii (30,1% vs. 13,6%, p<0.001), excesul de somn (25,8% vs. 22,7%), mişcări ale capului (12,9% 
vs. 3,2%, p<0.01).    

În ceea ce priveşte toţi cei 20 factori triggeri citaţi, un număr mai mare de pacienţi cu MC denotă pre-
zenţa lor în comparaţie cu cei cu ME. Grupele de pacienţi cu diverse forme de migrenă se deosebesc conform 
următorilor factori triggeri, care sunt prezenţi la un număr statistic semnifi cativ (p<0.05) mai mare de pacienţi 
cu MC: încordarea psihică, lumini intense sau soare, sunete puternice, lucru fi zic, călătorii. 

Discuţii. Prevalenţa generală a migrenei, care rezultă din primul studiu epidemiologic al cefaleelor 
primare în Republica Moldova [5], se estimează la 20%: 16,5% pentru migrena episodică şi 3,5% - pentru 
migrena cronică, adică mai înaltă decât raportează majoritatea studiilor efectuate anterior în Europa şi SUA. 
Posibil această constatare poate fi  atribuită unor stresuri sociale majore, legate de perioada de tranziţie socio-
economică,  prin care trece actualmente RM, iar migrena, după cum se ştie, este o maladie bine conectată cu 
tulburările psiho-emoţionale. O prevalenţă similară este relatată în câteva cercetări epidemiologice din Turcia 
(19.9%) şi Coreea (22.3%) [7]. 

Prevalenţa migrenei cronice de 3,5%, evidenţiată în studiul nostru, este şi ea mai înaltă în comparaţie cu 
majoritatea cercetărilor epidemiologice efectuate în lume până acum [2,3,4,7,8,10]. Un studiu amplu efectuat 
în 2006 în Olanda, a comparat subiecţii cu cefalee frecvente şi cronice (>14 zile/lună cu cefalee) cu subiecţii 
cu cefalei nefrecvente (1-4 zile/lună cu cefalee), autorii constatând o prevalenţă a cefaleelor frecvente şi cro-
nice de 3,7% în populaţia generală cu vârsta de 25-55 ani [10]. Dar este necesar de remarcat, că această cifră 
de 3,7% înglobează mai multe tipuri de cefalee cronică: migrena cronică, cefaleea de tip tensional cronică, 
cefaleea zilnică persistentă de novo, cefaleele mixte, etc. Un alt studiu efectuat în Taiwan cu includerea a 3377 
subiecţi, a estimat prevalenţa cefaleelor cronice de 3,2%, dintre care 55% se atribuiau migrenei cronice, iar 
44% - cefaleei de tip tensional cronice [4]. Aşadar, această cercetare a constatat prevalenţa migrenei cronice de 
1,7%, adică de 2 ori mai joasă decât în studiul nostru. În ceea ce priveşte vârsta medie a pacienţilor cu MC în 
acest studiu - 37±14 ani ea este similară cu vârsta pacienţilor cu MC din studiul nostru (38,5±1,47 ani), în timp 
ce durata maladiei este mai mare la pacienţii cu MC din cercetarea noastră (10,3±0,83 vs. 6,0±5,4) [4]. 

Studii recente efectuate în SUA şi Europa au demonstrat un risc majorat pentru cefaleea cronică în gru-
pele populaţionale cu nivel mai inferior de studii şi cu un venit mai scăzut [1,3,6]. Aceste fapt a fost confi rmat 
şi de studiul nostru, care a scos în evidenţă, că pacienţii cu MC au un nivel educaţional mai jos decât cei cu ME. 
Într-adevăr, statistic semnifi cativ mai  puţini pacienţi cu MC în comparaţie cu cei cu ME au studii universitare 
(25,8% vs. 39,7%, p<0.05) şi defel nu sunt persoane cu MC în lotul nostru cu studii postuniversitare. După 
cum se ştie, nivelul scăzut educaţional este un indicator al unui statut socio-economic mai jos, care este asociat 
cu starea mai proastă a nivelului de sănătate în general. Mai bine de 2/3 de pacienţi cu MC (72%) din studiul 
nostru au apreciat condiţiile lor de trai ca fi ind medii şi nefavorabile, iar starea lor materială ca nesatisfăcătoare 
(le ajung bani pentru strictul necesar – 71% şi nu le ajung bani nici pentru strictul necesar – 15,1%). Acest 
fapt, probabil, cauzează neadresabilitatea pacienţilor cu migrenă pentru consultaţie la medicii de familie sau 
medicii-neurologi, neaplicarea unor tratamente abortive şi profi lactice adecvate şi corespunzător prevalenţa 
mai înaltă a migrenei în RM faţă ţările dezvoltate din Europa de Vest. 

Necesită a fi  remarcat faptul că pacienţii cu migrenă episodică din studiul nostru au reşedinţă egal re-
partizată, atât în mediul urban (51%), cât şi în cel rural (49%), pe când subiecţii  cu MC sunt preponderent 
locuitori ai zonelor rurale (67,7%, p<0,01). Acest moment, împreună cu faptul că pacienţii cu MC se ocupă mai 
mult cu munca fi zică sau nu sunt angajaţi în câmpul muncii (64,5%) infl uenţează, probabil, negativ evoluţia 
migrenei pe motiv de acces redus al pacienţilor cu migrenă la specialişti.  

Într-un studiu realizat anterior într-un spital universitar din Turcia, cu includerea a 1146 paciente cu 
migrenă fără aură [3], 58% sufereau de dureri pulsatile, 74% aveau dureri de cap unilaterale, iar agravarea ce-
faleei, prin activităţi fi zice de rutină, a fost evidenţiată în proporţie de 96%. Rezultatele noastre (pulsatilitatea 
la 85%, unilateralitatea – la 70%, afectarea activităţii zilnice – la 96%, agravarea la efort fi zic – la 84% pacienţi 
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cu MC) confi rmă aceeaşi tendinţă, cu toate că se deosebesc puţin în valori. Cele mai caracteristice variabile 
clinice pentru tot lotul de pacienţi cu MC s-au dovedit a fi : afectarea de către cefalee a activităţilor cotidiene 
ale pacientului (95,7%), caracterul pulsatil (84,9%), agravarea cefaleei la efort fi zic (83,9%%), cât şi  prezenţa 
foto- şi fonofobiei (88,2%). Alţi indici, ca unilateralitatea (69,8%) şi prezenţa unor aşa simptome asociate, ca 
greaţa sau voma (67,7%) sunt evidenţiate la 2/3 pacienţi cu MC din studiul nostru.  

Un studiu populaţional de amploare a prevalenţei şi caracteristicilor clinice ale migrenei, efectuat în 
Franţa pe un lot total de 10585 subiecţi, a determinat cei mai frecvent citaţi factori precipitanţi ai accesului 
de migrenă: anxietatea (50,8%), iritarea (48,5%), oboseala (46,6%), menstruaţia pentru femei (44,9%) [2]. 
Aceeaşi tendinţă la acest subiect se menţine şi în studiul nostru (doar că valorile sunt mai ridicate): stresul 
(87,1%), oboseala (80,6%), încordarea psihică (75,3%). Alţi factori triggeri importanţi la noi sunt: meteo-
modifi cările (68,8%), luminile intense sau soarele (60,2%), insufi cienţa de somn (53,8%), sunetele puternice 
(50,5%). Menstruaţia este un factor de provocare a acceselor de migrenă mai evident la femeile din Franţa, în 
comparaţie cu cele din Moldova (44,9% vs. 30,1%). Alcoolul este citat ca factor declanşator la 23,0% pacienţi 
cu migrenă în Franţa şi la 29% în Moldova. Procentul foarte mic de pacienţi cu MC (2,2%) şi ME (2,3%), care 
au citat unele alimente ca factor trigger al migrenei denotă faptul, că pacienţii din Moldova sunt foarte râu 
informaţi la acest capitol şi neatenţi.  

Concluzii. Pentru prima dată a fost estimată prevalenţa migrenei episodice (16,5%) şi a celei cronice 
(3,5%) în RM. 

Studiul epidemiologic efectuat a permis de a elucida unele particularităţi ale pacienţilor cu MC: sunt 
preponderent femei (84,9%), din spaţiul rural (67,7%), cu studii primare şi medii (74,3%), care se ocupă mai 
mult cu munca fi zică sau nu sunt angajaţi în câmpul muncii (64,5%), condiţiile lor de trai şi starea materială 
fi ind medii şi nefavorabile (72%). 

Fenomenul cefalalgic la pacienţii cu MC are următorul patern clinic: pulsatilitate (85%), unilateralitate 
(70%), afectarea de cefalee a activităţilor zilnice (96%), agravarea cefaleei la efort fi zic (84%),  prezenţa foto- 
şi fonofobiei (88,2%). 

Pacienţii cu MC se deosebesc statistic semnifi cativ de cei cu ME conform următorilor factori triggeri: 
încordarea psihică, lumini intense sau soare, sunete puternice, lucru fi zic, călătorii.  
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Rezumat

Prezentul studiu a fost preconizat pentru a evidenţia particularităţile socio-demografi ce şi clinice ale subiecţilor 
cu migrenă cronică (MC), în comparaţie cu migrena episodică (ME). Din lotul total de 2665 subiecţi cercetaţi, 1439 (54 
%) au raportat prezenţa cefaleei în cursul ultimului an. Pentru prima dată a fost estimată prevalenţa ME (16,5%) şi MC 
(3,5%) în RM. Au fost elucidate unele particularităţi specifi ce ale pacienţilor cu MC: sunt preponderent femei (84,9%), 
din spaţiul rural (67,7%), cu studii primare şi medii (74,3%), care se ocupă mai mult cu munca fi zică sau nu sunt angajaţi 
în câmpul muncii (64,5%), condiţiile de trai şi starea materială fi ind medii şi nefavorabile (72%). Fenomenul cefalalgic la 
pacienţii cu MC are următorul patern clinic: pulsatilitate (85%), unilateralitate (70%), afectarea de cefalee a activităţilor 
zilnice (96%), agravarea cefaleei la efort fi zic (84%),  prezenţa foto- şi fonofobiei (88,2%). 

Summary
The aim of the present study was to elucidate the socio-demographic and clinical peculiarities of the chronic 

migraine (CM) in comparison with episodic migraine (EM) patients. From the total number of 2665 interviewed persons, 
1439 (54%) reported having headache in the previous year. The prevalence of the EM (16,5%) and CM (3,5%) in the 
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Republic of Moldova were estimated.  Some specifi c characteristics of CM patients were revealed: they are predominant 
women (84,9%) from the rural area (67,7%), with a low educational level (74,3%), involved prevalent in the physical 
work or not working at all (64,5%), with a low income (72%).  The pain phenomenon in CM patients had the following 
clinical pattern: throbbing quality (85%), unilateral localization (70%), impairment of daily activities (96%), worsening 
of headache by the routine physical activity (84%), the presence of the photo- and phonophobia (88,2%). 

Резюме
Данное исследование было предназначено для выявления социодемографических и клинических особен-

ностей больных с хронической мигренью (ХМ) в сравнении с эпизодической мигренью (ЭМ). Из общего чис-
ла 2665 исследованных, 1439 человек (54%) имели головную боль в течении последнего года. Впервые была 
определена частота заболеваемости ЭМ (16,5%) и ХМ (3,5%) в Республике Молдова. Были выявлены некоторые 
специфические особенности пациентов с ХМ: это преимущественно женщины (84,9%), проживающие в сельской 
местности (67,7%), с начальным и средним образованием (74,3%),  которые занимаются в основном физическим 
трудом или не работают (64,5%), а их условия жизни и материальный достаток являются средними и неудовлет-
ворительными (72%). Болевой феномен у пациентов с ХМ характеризуется следуюшим клиническим паттерном: 
пульсирующий характер (85%), односторонность (70%), снижение  работоспособности (96%), усиление головной 
боли при физической нагрузке (84%) и присутствие фото- и фонофобии (88,2%).

СEFALEEA  ÎN  „LOVITURĂ  DE  TRĂSNET”
PREZENTAREA  A  DOUĂ CAZURI CLINICE ŞI REVISTA LITERATURII

Ion Moldovanu¹,², dr. hab. în medicină, prof. univ, Stela Odobescu², dr. în medicină, conf. cercet., 
D. Concescu¹, rezident, Galina Corcea², medic neurolog, Cristina Voiticovschi- Iosob¹, rezident

USMF „Nicolae Testemiţanu ”¹, Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie²

Actualitatea temei
Cefaleea în “lovitură de trăsnet” (CLT) a fost propusă ca entitate clinică de Day şi Raskin (1986). Anterior 

ea a fost numită cefalee vasculară benignă, vasospasm migrenos, crush migraine (Serdaru şi colaboratorii, 1984; 
Solomon şi colaboratorii, 1990) [12]. Dodick D. şi colaboratorii (1999) au repartizat CLT în 3 subtipuri: 

CLT fără semne şi simptome neurologice.1. 
CLT cu semne şi simptome neurologice.2. 
CLT în cadrul tulburărilor intracraniene, aşa ca: hemoragia subarahnoidiană, tromboza sinusurilor 3. 

venoase, apoplexia pituitară, hipotensiune intracraniană spontană, encefalopatia hipertensivă, disecţia arterelor 
carotide, hematomul retroclival, ictusul ischemic, chistul colidal al ventricolului III etc.

Conform Clasifi cării Internaţionale a Tulburărilor Cefalalgice (CITC –II- 2004), CLT a fost atribuită 
cefaleelor primare, fi ind considerată o entitate autonomă [13].  

Criteriile de diagnostic ale CLT sunt:
Cefalee de intensitate mare cu debut brusc, ce mimează cefaleea care se observă în rupturile de anevrism 

cerebral.
Durerea de cap este severă şi corespunde criteriilor B şi C.A. 
Două din următoarele caracteristici: B. 
debut brusc, care atinge intensitatea maximă în mai puţin de 1 minut.1. 
durerea de cap durează de la o oră până la 10 zile.2. 
Nu apare regulat timp de săptămâni sau luni¹.C. 
Nu este atribuită altor maladii².D. 

¹Cefaleea poate recidiva în prima săptămână de la debut.
²LCR normal şi neuroimagistica normală sunt necesare [12].
Materiale şi metode
Au fost analizate cazurile clinice a două paciente. O pacienta cu vârsta de 56 ani, internată în Institutul 

de Neurologie şi Neurochirurgie (INN) (Chişinău), în octombrie 2007 şi a doua pacientă cu vârsta de 56 ani, 
internată, de asemenea, în INN (Chişinău), în octombrie 2008.

Pentru stabilirea diagnosticului de CLT au fost utilizate criteriile de diagnostic elaborate de Societatea 
Internaţională a cefaleelor şi refl ectate respectiv în CITC-II (2004). Evaluarea durerii a fost apreciată cu aju-
torul  scalei vizuale analogice de la 0 la 10 puncte, în care 0 puncte este lipsa durerii, iar 10 puncte se atribuie 
celei mai mari dureri percepute de pacient. Bolnavele au fost intervievate în baza unei anchete structurate 
ce conţinea date generale (sex, vârstă, profesie, factori nocivi), anamnesticul maladiei (inclusiv istoricul de 
cefalee primară), examen neurologic detaliat, investigaţii efectuate (EEG; Oftalmoscopia; Angio- CT; IRM 
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cerebrală, angio-IRM cerebrală; Doppler-Duplex al trunchiului brahiocefalic; puncţia lombară). Pacientelor li 
s-a administrat un tratament cu nimodipină şi s-a evaluat efectul acestuia în dinamică.

Rezultate şi discuţii 
A fost efectuată analiza celor 2 cazuri clinice.
Caz clinic 1
Pacienta U., în vârstă de 56 ani, căsătorită, 2 copii, profesoară. S-a prezentat în clinică în faza acută a ma-

ladiei cu acuze la: cefalee explozivă în regiunea frontală, preponderent pe stânga, de caracter pulsatil, intensitate 
violentă (10/10 puncte pe scala vizuală analogică), care s-a dezvoltat progresiv (aproximativ în 2-3 minute), cu 
durata de la 4 până la 10-12 ore, frecvenţa aproape zilnică, timp de 4 zile. Efortul fi zic intensifi ca cefaleea. Con-
comitent menţiona o senzaţie de greaţă. În timpul durerilor de cap pacienta relata majorarea valorilor TA până la 
150/90 mmHg (anterior fi ind normotensivă). A suportat în total 4 asemenea  accese de cefalee.

Debutul acceselor de cefalee a avut loc acut, pe 08.10.07, pe fundalul unui stres emoţional, pacienta 
fi ind prezentă la înmormântarea unei rude. Durerea de cap a fost însoţită de mişcări involuntare de abducţie 
spre abdomen a piciorului stâng şi o senzaţie de amorţeală a mâinii stângi, cu durata de ~ 20 minute. Atacul 
de cefalee a urmat aceste simptome şi a durat ~ 3 ore. A fost solicitată Ambulanţa de Urgenţă (AMU), au fost 
administrate preparate analgezice, care au avut un efect slab pozitiv asupra cefaleei. 

Un episod similar a avut loc peste două zile (10.10.07), pacienta adresându-se  medicului de sector, i-a 
fost recomandat un tratament la Spitalul de Urgenţă, unde s-a afl at în perioada 10-15.10.07. 

Au fost efectuate investigaţiile: examen prin RM cerebrală - fără modifi cări structurale patologice; analiza 
LCR din 11.10.07 corespundea valorilor normei. Pe perioada spitalizării pacienta a mai dezvoltat 2 accese de 
cefalee violentă, similare cu cele descrise anterior, care cu greu au fost jugulate cu sol. Tramadoli, sol. Ketonal. 

Din antecedente - semnalează la vârsta pubertară (12- 13 ani) aproximativ 5 accese de cefalee violentă, 
cu caracter pulsatil, cu durata de aproximativ 4-10 ore, însoţite de vomă, fi ind precedate de aură vizuală (hemi-
anopsie bitemporală tmp de 20- 30 minute). Uneori, în timpul durerilor de cap, avea elemente de aură vizuală 
şi verbală, manifestându-se prin scânteieri frecvente simple (fosfene), pete plutitoare şi difi cultăţi de citire. Din 
cauza cefaleei, pacienta abandona orele de şcoală.

Probabil, pacienta suferea încă din copilărie de migrenă cu aură vizuală şi verbală, dar niciodată nu a fost dia-
gnosticată corespunzător şi nu a primit un tratament adecvat. Cu vârsta cefaleea a diminuat în intensitate. În perioada 
premenopauzală (la 45 ani), înaintea ultimelor menstre, au reapărut episoadele de cefalee uşoară sau moderată ca 
intensitate, motiv pentru care a administrat pastile analgezice. Ulterior, pacienta a fost internată în INN.

Examen neurologic: convergenţa diminuată bilateral, plica nazo-labială dreaptă atenuată, nistagmus 
cu frecvenţă mică la extremităţi, fi xativ; deviaţia posturală în poza Romberg - uşor nesistematizat. Semnele 
automatismului oral - labial pozitiv. ROT înviorate, D=S. Mişcări involuntare de abducţie spre abdomen a pi-
ciorului stâng. Sensibilitatea: hipoestezie in mâna stângă. Proba călcâi-genunchi - inexactitate uşoara bilateral. 
Semnul Chvostek pozitiv bilateral gr I- II. 

Au fost efectuate următoarele investigaţii:
- Analizele biologice standard corespundeau valorilor normale; 
- EEG: disfuncţia structurilor bazale, talamo-corticale; probele funcţionale au determinat hiperexcitarea 

sectoarelor profunde în regiunea parieto-temporală stângă. Activitate specifi că epileptică n-a fost determinată. 
- Oftalmoscopia directă: FO- PNO – roz-pală, contururi şterse nazal.
- Angio- CT cerebral (18.10.07). Concluzie: Angioencefalopatie. Infarct ischemic în emisfera cerebrală 

dreaptă la nivel de capsula externă. Sector hiperdens occipital stâng. Dilatări anevrismale la nivelul a. cerebrale 
nu s-au vizualizat.

-  IRM cerebrală (12.10.07) - fără modifi cări structurale patologice cerebrale. 
- Doppler-Duplex al trunchiului brahiocefalic (18.10.07): porţiunea distală a trunchiului brahiocefalic, 

ACC, ACI- pe tot traseul sunt permeabile. Fluxul pe ACM asimetric, la ACM stânga turbulent, cu majorarea 
vitezei. Suspiciune de anevrism ACM stângi?

Diagnostic clinic stabilit: Cefalee în „lovitură de trăsnet” (CLT) secundară, pusee frecvente (cu debut pe 
08.10.07), la pacientă cu migrenă cu aură vizuală şi verbală în antecedente (accese rare). Angiopatie cerebrală 
acută reversibilă (benignă), cu sindrom cefalalgic sever. Ictus ischemic în capsula externă, emisfera dreaptă şi 
posibil hemoragic în regiunea occipitală stângă (zonă hiperdensă) confi rmate prin CT- angiografi e cerebrală.

Starea pacientei a fost supravegheată timp de 18 luni de la externare din clinică, analizându-se evoluţia 
acceselor. Pacienta menţionează că a suportat între timp 2 accese de dureri de cap, dar de o intensitate mai mică 
în comparaţie cu accesele suportate anterior.

Caz clinic 2
Pacienta Z., în vârstă de 56 ani, căsătorită, 2 copii, contabil-şef. S-a prezentat în clinică în faza de remi-

siune a maladiei, cu acuze la: accese de durere explozivă, violentă, cu caracter pulsatil, cu sediul în regiunea 
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frontală, preponderent dreapta, de intensitate severă 10/10 p, ce se dezvolta în 2-3 minute, durata acceselor 
fi ind de 15-20 minute. În timpul acceselor, pacienta rămânea neclintită, deoarece mişcările agravau cefaleea. 
În timpul acesteia, valorile TA se menţineau normale. 

Durerea de cap era însoţită de: greţuri, fono-, fotofobie, acufene, edemaţierea feţei, uneori echimoze 
periorbitale bilateral, hiperemia feţei şi sclerelor. Pacienta a relatat în total despre 6 accese. În afara acceselor, 
acuza cefalee de caracter apăsător, difuză, cu intensitatea 5-6/10 p, frecvenţa 5/30 zile pe lună, ce cedau uşor 
la administrarea de analgezice simple.

Accesele au debutat acut în aprilie 2006, dimineaţa, în moment ce pacienta se afl a în baie. În timpul 
duşului cu apă caldă, a simţit o durere violentă, în regiunea temporală dreaptă. Pacienta a stat aşa neclintită 
timp de 20 minute. Ulterior, a plecat la serviciu, unde, asistenta medicală i-a administrat Sol Diazepam, Tab 
Diroton. Episodul a fost urmat de 2 accese consecutive cu interval de 30 minute, la serviciu. Aceeaşi durere 
s-a repetat peste o săptămână, fi ind una din cele mai puternice cefalei suportate de către pacientă vreodată. Pe 
parcursul anului 2007 a avut un singur acces, în baie. Ultimul acces l-a suportat în octombrie 2008, când se afl a 
la sanatoriu, cu aceeaşi prezentare clinică, la care s-au asociat edemele palpebrale şi echimozele generalizate 
periorbitale bilaterale cu durata de 2 săptămâni. Accesele nu depindeau de modifi cările meteo sau de starea 
psiho-emoţională a pacientei.

Din antecedente eredo-colaterale: mama pacientei a decedat la vârsta de 56 ani, suportând un ictus he-
moragic.

Din antecedente patologice: gastrită cronică, colecistită cronică. Este alergică la praful de spălat şi la 
puful plopilor.

Examen neurologic: convergenţa diminuată bilateral. Plica nazo-labială atenuată pe dreapta. Nistagmus 
de intensitate mică la extremităţi, fi xativ. Semnele automatismului oral: labial. Proba călcâi-genunchi: inexac-
titate uşoară bilateral. În postura Romberg - uşor instabilă.  

Analizele de laborator au relevat diminuarea calciului seric până la 2,0 (norma: 2.2- 2.55 mmol/l). 
CT- cerebral spiralat: patologie vasculară intracerebrală nu se depistează. Angio-CT cerebral n-a fost efectuat 
(pacienta a refuzat să efectueze investigaţia).

Diagnostic clinic stabilit: : Cefalee în „lovitură de trăsnet” (CLT) primară, pusee rare (cu debut în 
aprilie 2006), la pacienta cu cefalee de tip tensional în antecedente. Angiopatie cerebrală reversibilă (benignă) 
probabilă, cu sindrom cefalalgic sever.

Starea pacientei a fost supravegheată timp de 7 luni de la externarea din clinică, analizându-se evoluţia 
acceselor. Pacienta menţionează că pe parcursul acestei perioade nu a suportat nici un acces de dureri de cap.

Discuţii 
Pacienta 1 s-a prezentat în clinică în faza acută a maladiei. A suportat o durere de cap în “lovitură în trăs-

net” cauzată de vasospasmul cerebral demonstrat  neuroimagistic. Cefaleea a fost asociată cu un focar ischemic 
şi unul probabil hemoragic cerebral, asociat cu defi cit neurologic de focar (mişcări involuntare de abducţie spre 
abdomen a piciorului stâng, parestezii în mâna stângă). Conform acuzelor şi anamnesticului bolii, probabil, 
pacienta 1 suferea încă din copilărie de migrenă cu aură vizuală şi verbală, dar niciodată nu a fost diagnosticată 
corespunzător şi nu a primit un tratament adecvat.   

Pacienta 2 menţionează durere de cap de tipul CLT în antecedente, s-a prezentat în clinică după 3 luni 
de la ultimul acces suportat.

Ambele paciente descriu fenomenul cefalalgic de tip CLT ca pe unul diferit de celelalte: exploziv, de o 
intensitate violentă (10/10 puncte pe scala vizuală analogică), cu dezvoltare progresivă timp de 2-3 minute, cu 
durata de la 4 până la 10-12 ore, asociat cu greaţă şi vome. 

Pacienta 1 menţionează în antecedente cefalee de tip migrenos, iar pacienta 2 relatează istoric de cefalee de tip 
tensional. La pacienta a doua CLT se instala în timpul duşului, în total suportând 6 accese cefalalgice de acest tip. 

Ambele paciente au fost intervievate repetat dupa externarea din clinică (pacienta 1 - peste 18 luni, iar 
pacienta 2 - peste 7 luni), analizându-se evoluţia acceselor. Pacienta 1 menţiona că între timp a suportat 2 ac-
cese de dureri de cap, dar de o intensitate mai mică în comparaţie cu accesele precedente descrise. Pacienta 2 
pe parcursul acestei perioade n-a avut nici un acces.

Conform studiului prospectiv despre spectrul clinic şi radiologic al sindromul de vasoconstricţie cere-
brală reversibilă (SVCR) efectuat asupra celor 67 pacienţi de către Anne Ducros şi colaboratorii (2007), s-a 
constatat că 79% dintre pacienţi au raportat cel puţin o declanşare a CLT în timpul: relaţiilor sexuale (29%), 
defecării (21%), emoţiilor bruşte (19%), efortului fi zic (16%), urinării fără efort (11%), tuse (11%), strănut 
(11%), baie sau duş (10%), mişcări bruşte ale capului (9%) [10]. În 21% din cazuri CLT a debutat în timpul 
repausului.  Rezultatele obţinute au relevat că la ~ 15% dintre pacienţi au fost raportate CLT cu durata mai mică 
de 1 oră. Localizarea durerii a fost bilaterală la 3 pacienţi (4,46%).

Printre semnele asociate CLT au fost prezente: greaţa (57%), vomele (38%), agitaţia (32%), fotofobia 
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(30%).  Toţi pacienţii, care au suportat în antecedente cefalee de tip migrenos sau de tip cluster, au declarat că 
atacurile de CLT au fost total diferite de celelalte.

SVCR este caracterizat prin îngustări (spasme) multifocale reversibile ale arterelor cerebrale precursoa-
re atacurilor de CLT cu sau fără defi cite neurologice asociate [1–3].  

Un moment important în patogeneza maladiei îl constituie factorii posibili de precipitare ai CLT. De 
aceea ar fi  util de stabilit o perioadă de supraveghere în dinamică a acestor pacienţi, pentru precizarea naturii 
episodice a patologiei şi evaluarea perioadelor de acutizare şi remisiune  ale maladiei [7].  O cauză frecvent 
întâlnită a CLT, dar slab cunoscută, o constituie sindromul de vasoconstricţie cerebrală reversibilă (SVCR). 
Este discutabil faptul că SVCR este mai des întâlnit decât se presupune (Calabresse et al., 2007) [9].

Cercetările efectuate de către Raynaud (1862) au contribuit la fondarea teoriei referitoare la vasospasmul 
cerebral, ulterior explicând episoadele tranzitorii de ischemie cerebrală. În prima jumătate a secolului al XX-
lea vasospasmul a constituit cea mai populară teorie în explicarea ischemiei cerebrale tranzitorii [5]. După cel 
de-al II-lea război mondial teoria vasospasmului cerebral a  fost parţial substituită cu noţiunea de insufi cienţă 
hemodinamică (“cerebral intermitent claudication”). Publicaţiile efectuate în 1988 de către Gregory K. Call şi 
Marie C. Fleming au confi rmat teoria vasospasmului, care rămâne a fi  cea acceptată până în prezent [11]. 

Grupul de cercetare a CLT din Clinica Lariboisiere (Paris) a evaluat vasoconstricţia cu ajutorul angio-
IRM şi a defi nit-o imagistic precum “cel puţin două îngustări per arteră,  pe două artere cerebrale diferite” 
(Wong şi colaboratorii., 1995; Dippel şi colaboratorii., 1997; Dewey et al., 2007) [2] .

Cele două caracteristici de bază ale SVCR sunt: durerile de cap de tip CLT, îngustarea multifocală şi 
reversibilă (temporară) a arterelor cerebrale şi probabilitatea survenirii unui ictus ischemic sau hemoragic [2]. 
Înţelegerea sa este importantă pentru instituirea unui management corect în această direcţie şi identifi carea 
cauzei apariţiei subite a acesteia. 

Ar putea exista o suprapunere  între SVCR, pe de o parte, şi alte tipuri comune de cefalee, aşa ca migrena 
şi cefaleea cronică cotidiană, pe de altă parte [4].  

S-a dovedit că CLT idiopatică e de aproximativ 10 ori mai frecventă decât hemoragia subarahnoidiană  
[3]. Analiza revistei publicaţiilor recente a evidenţiat  complicaţiile ce ar putea să apară prin diagnosticarea 
eronată a CLT (ex: survenirea unui atac cerebral ischemic sau hemoragic).  

Cauzele cefaleei în “lovitură de trăsnet” (CLT) secundare sunt prezentate în tabelul de mai jos.

Tabelul 1.
Cauzele cefaleei în „lovitură de trăsnet” (CLT) secundare (după Bousser M-G, 2005)

Hemoragia subarahnoidiană
Alte cauze vasculare:
- hemoragii cerebrale şi cerebeloase
- anevrisme nerupte
- disecţii arteriale
- angeite cerebrale
- arterita temporală (maladia Horton)
- angiopatia cerebrală acută reversibilă
- encefalopatia hipertensivă şi leucoencefalopatia posterioară reversibilă
- trombozele venoase cerebrale
- necroza pituitară
Tumori:
- tumoare hipofi zară
- hemangioblastome cerebeloase
- chist coloid al ventricolului III
Hipotensiunea spontană a lichidului cefalorahidian
Meningite
Sinuzite acute, tulburări de aeraţie a sinusului
Glaucom acut

Varietatea manifestărilor CLT, în special durata şi apariţia în orice perioadă a vieţii, importanţa sa clinică 
(evaluarea perioadelor acute şi de remisiune), susţin actualitatea acestei teme şi necesitatea de a fi  abordată în 
continuare.

Ar putea exista o suprapunere între SVCR şi alte tipuri de cefalee primară, precum este migrena în cazul 
pacientei 1 sau cefaleea de tip tensional, ca în cazul pacientei 2. 

Suspectarea şi excluderea unei hemoragii subarahnoidiene ar trebui să fi e un obiectiv de bază pus în 
faţa medicului neurolog, care examinează asemenea pacienţi. De aceea, în perioada acută a maladiei este pri-
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mordial de a efectua rahicenteza lombară cu analiza ulterioară a lichidului cefalorahidian. Pe când în faza de 
remisiune a maladiei, aceasta ar putea fi  inutilă.

Ca o complicaţie majoră a SVCR este relatat ictusul ischemic sau hemoragic, care ar conduce la sechele 
permanente sau chiar la deces (Singhal et al., 2002; Calabrese et al., 2007; Williams et al., 2007), ca în cazul 
pacientei 1[8].

Neuroimagistica e necesară de a fi  efectuată în primele ore de la debutul simptomatologiei, în special 
CT-angiografi a cerebrală. La angiografi a cerebrală, semnele de îngustare arterială dispar în câteva săptămâni 
sau luni. Angiospasmul este vizibil imagistic, sub aspectul unui “şirag de perle”, iar în faza de remisiune, aces-
ta lipseşte, dar ar putea exista anumite focare ischemice, ca rezultat al vasospasmului. SVCR este mult mai 
frecvent decât se credea anterior, fi ind confi rmat prin instalarea CLT peste 1-3 săptămâni de la apariţia sa. 

Fiziopatologia exactă a SVCR rămâne controversată, este oportun de a recomanda pacienţilor evitarea 
substanţelor vasoactive. Instituirea tratamentului cu nimodipină are o semnifi caţie majoră la pacienţii cu CLT.

Concluzii
Pentru prima dată în Republica Moldova a fost stabilit diagnosticul de 1.  cefalee în „lovitură de trăsnet” 

(CLT) primară şi secundară, la paciente cu cefalee de tip tensional şi migrenă cu aură în antecedente.
În cazul pacientei 1, CLT a fost secundară, în consecinţa unui vasospasm cerebral benign reversibil.2. 
În cazul pacientei 2, din motivul neefectuării examenului prin angio-CT cerebral, diagnosticul a 3. 

rămas prezumtiv, iar evoluţia de durată, care nu s-a soldat cu complicaţii grave, permite a exclude cauzele din 
Tabelul 1.

Clasifi carea Internaţională a Tulburărilor Cefalalgice (2004) prezintă criterii certe pentru diagnosti-4. 
cul diferenţial al cefaleelor în „lovitură de trăsnet” (CLT). În prezent interesul cercetărilor pentru această formă 
de cefalee este foarte mare, dacă luăm în calcul publicaţiile la acest subiect.
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Rezumat
Cefaleea în “lovitură de trăsnet” (CLT) este o durere de cap cu debut brusc, ce atinge o intensitate maximală în mai 

puţin de 1 minut (mai rar timp de 5 minute); cu durata de la 1 oră pînă la 10 zile.
De obicei, au loc câteva episoade similare pentru o perioadă de câteva zile sau săptămîni. Apariţia bruscă, cu o 

creştere rapidă a intensităţii în 20– 30 secunde şi cu durata de câteva ore pînă la 10 zile este paternul tipic al CLT.
Sunt prezentate 2 cazuri clinice de CLT.
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Summary
The thunderclap headache (TCH) is a headache of sudden onset that reaches its maximum intensity in less than 

one minute (seldom within 5 minutes) and lasts from one hour to 10 days. The typical pattern of TCH is the sudden oc-
currence with a rapid increase in intensity within 20-30 seconds, lasting from several hours to 10 days. We present here 
two clinical cases of TCH. 

Резюме
«Громоподобная» головная боль это головная боль с острым началом, достигающая максимальной интен-

сивности в течений 1-ой минуты, (реже в течение 5 минут), с длительностю от 1-го часа до 10 дней. Обычно ана-
логичные эпизоды «громоподобной» головной боли  повторяются в течение несколъких дней или недель. Резкое 
начало приступа, быстрое нарастание интенсивности в течение 20-30 секунд и длительность от несколъких часов 
до 10 дней, характерно для типичного проявления «громоподобной» головной боли. Представлены 2 клинические 
ситуации «громоподобной» головной боли.

SINDROMUL ALGIC LA PACIENŢII CU BOALA PARKINSON: PREZENTAREA A 
DOUĂ CAZURI CLINICE ŞI REVISTA LITERATURII 

Ion Moldovanu1, 2, dr. hab., prof.univ., Gabriela Pavlic1, Stela Odobescu2, dr. în medicină, conf. 
cercet., USMF „Nicolae Testemiţanu”¹, Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie 2

Introducere 
Boala Parkinson, o maladie degenerativă progresivă, cu afectarea bine cunoscută a funcţiei motorii, are 

un efect mai puţin cunoscut asupra nocicepţiei. Implicarea patologică a aceloraşi căi nigrostriate responsabile 
de apariţia tremorului, rigidităţii, akineziei şi instabilităţii posturale, pare a fi  probabilă şi în cazul durerii. 

Studiile experimentale şi datele clinice indică implicarea ganglionilor bazali şi a căilor dopaminergice 
în procesarea centrală a durerii. Importanţa temei este condiţionată de frecvenţa înaltă a dereglărilor senzitive, 
inclusiv algice, semnalate de pacienţii cu maladia Parkinson.  Un studiu epidemiologic recent a evidenţiat pre-
zenţa durerii cronice la două treimi (61,8%)  din cei 450 de pacienţi interogaţi (Negre-Page L., 2008).  În stadiile 
precoce durerea cervicală şi lombară poate fi  cauzată de rigiditatea humerală sau cervicală, iar durerea lombară 
– de sindromul picioarelor neliniştite sau de distonie. În stadiile avansate ale maladiei, durerea poate fi  cauzată de 
diskinezii, akatizie, distonie în perioadele off sau de probleme radiculare şi musculo-scheletice (Ford B, 1998). 
Interogarea atentă a acestor pacienţi relevă în 10-30 % (Snider S., 1976) cazuri senzaţii neplăcute sau de discon-
fort care nu pot fi  explicate de aceste fenomene şi care răspund slab la tratamentul dopaminergic.  

Este important şi faptul că la 20 % din persoanele afectate, simptomele senzitive preced dereglările mo-
torii, cauzând difi cultăţi în diagnostic şi tratament. 

Scopul studiului a fost analiza particularităţilor sindromului algic la pacienţii cu BP şi evaluarea carac-
teristicilor durerii în acest context. 

Materiale şi metode
În studiu au fost incluşi 29 de  pacienţi (16 bărbaţi şi 13 femei) internaţi în clinica de neurologie a In-

stitutului de Neurologie şi Neurochirurgie din Chişinău în perioada ianuarie-aprilie 2009. Toate cazurile au 
corespuns criteriilor de diagnostic pentru boala Parkinson, elaborate de Banca de date a Societăţii de Boala 
Parkinson din Marea Britanie (Hughes AJ şi colaboratorii, 1992). În afară de examenul neurologic, pacienţii au 
fost interogaţi referitor la prezenţa durerii. Durerea cronică a fost evaluată conform defi niţiei elaborate de Aso-
ciaţia Internaţională de Studiu a Durerii (Comitetul de Taxonomie, 1986) ca fi ind o experienţă senzitivă sau 
emoţională neplăcută, cu afectare tisulară actuală sau potenţială, descrisă în termenii unei asemenea afectări şi 
cu durata mai mare de 3 luni şi a fost analizată  folosindu-se instrumente cantitative şi calitative.

În aspect cantitativ, durerea a fost măsurată prin intermediul inventarului prescurtat pentru durere (Brief 
Pain Inventory [Cleeland Ch., 1991] varianta română validată lingvistic) şi a scalei vizuale analogice. În aspect 
calitativ, a fost utilizat un chestionar structurat referitor la caracterul, poziţia, iradierea, debutul, periodicitatea 
(constantă sau intermitentă), simptomele asociate, factorii care ameliorează sau agravează durerea şi legătura 
cu medicaţia antiparkinsoniană. A fost de asemenea notată informaţia despre anamneza bolii, anamneza fami-
lială, tratamentul actual al bolii, complicaţiile induse de tratament şi stadializarea Hoehn şi Yahr. 

Rezultate 
Dintre  29 de pacienţi cu BP interogaţi, 19 au prezentat acuze la durere (65,5%,  9 bărbaţi şi 10 femei, cu 

vârsta medie de 59,1 ani şi 55,4 ani, respectiv), întrunind criteriile pentru durerea cronică, adică prezenţa du-
rerii cu durata mai mare de 3 luni. Durerea a fost evidenţiată în mai multe cazuri la persoanele de gen feminin 
(77% din numărul total de femei) comparativ cu cele de gen masculin (56% din numărul total de bărbaţi). Din-
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tre tipurile de durere (conform clasifi cării propuse de Ford B., 1998) a predominat durerea de origine muscu-
loscheletică (15 cazuri, 79%), 2 cazuri au fost considerate de origine radiculară (10,5%) şi 2 cazuri de origine 
distonică (10, 5%). Vârsta medie a pacienţilor din grupul cu durere cronică a fost de 57,2 ani, cu durata medie 
a bolii de 4,4 ani. Maladia s-a manifestat prin forma tremorigenă la 15 pacienţi şi prin forma akinetico-rigidă 
–la 4 pacienţi. Durerea legată patogenetic cu BP a fost simptomul iniţial de prezentare a bolii în 4 cazuri (21%), 
precedând într-un caz cu câteva luni, iar în altul- cu câţiva ani apariţia altor semne ale maladiei.  Localizarea 
cea mai frecventă a durerii a fost atât în regiunea cervicală şi lombară a coloanei vertebrale, cât şi în regiunea 
articulaţiilor mari, fi ind ameliorată de medicaţia dopaminergică în doar 9 cazuri, iar intensitatea medie a durerii 
evaluată pe scala vizuală analogică a fost cel mai des moderată (6 puncte). 

Num rul pacien ilor cu durere

9

7

10

3

cu durere fara durere

b rba i femei

Tipurile de durere

15

2

2

durerea musculoscheletic  durerea radicular  durerea distonic  

Pentru exemplifi carea rezultatelor, prezentăm două cazuri clinice reprezentative. 
Prezentare de caz clinic nr 1
Pacientul C.M., 58 ani, s-a prezentat cu următoarele acuze: tremor de repaos generalizat, cu accent în 

membrele stângi, senzaţia de încordare musculară şi lentoare în efectuarea mişcărilor, tulburări de mers cu difi -
cultatea de iniţiere, oprire şi schimbare a direcţiei, blocuri motorii în tmpul mersului, scăderea duratei de acţiune 
a levodopei până la 2 ore, uneori lipsa efectului levodopei, mişcări involuntare de tip distonic şi coreo-atetozic 
la vârf de doză. Pe fundalul acuzelor sus-numite, pacientul mai prezinta plângeri la prezenţa tulburărilor non-
motorii, în particular a unui sindrom algic de intensitate majoră, constipaţie (1 scaun la 4-5 zile), nicturie (2-3 pe 
noapte), senzaţia de nelinişte internă, dispoziţia deprimată şi tulburarea somnului cu difi cultăţi de adormire. 

Maladia a debutat în 2003 (la vârsta pacientului de 52 de ani) cu tremor de repaos periodic uşor exprimat 
în mână stângă, peste 5-6 luni asociindu-se şi în piciorul stâng. Treptat s-a asociat şi a progresat rigiditatea 
musculară şi lentoarea mişcărilor (bradikinezia). Peste aproximativ 3 ani de la debutul bolii au apărut tulbu-
rările gastrointestinale (constipaţia) şi urinare (nicturia), care s-au accentuat pe parcursul evoluţiei maladiei. 
Manifestările algice au durata de aproximativ 2 ani, iar fenomenele diskinetice –de 1 an. Terapia antiparkinso-
niană a fost iniţiată la debutul bolii cu anticolinergice (ciclodol), apoi cu agonişti dopaminergici (bromcriptină, 
urmată de ropinirol, ultimul fi ind rău tolerat şi ca rezultat abandonat) cu efect pozitiv parţial. Din 2005 a fost 
început tratamentul cu levodopa, doza a fost mărită treptat sub controlul medicului neurolog, însă în ultimul an 
pacientul a mărit doza de sine stătător, ajungând până la 8 pastile pe zi şi făcându-şi apariţia diskineziile. 
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Anamneza: antecedente patologice neagă, anamneza eredo-colaterală nu este agravată. 
În statusul neurologic s-a constatat: hipomimie facială exprimată, semnele pozitive de automatism oral, 

hipertonus axial moderat exprimat, hipertonus în extremităţi de tip “roată dinţată”  asimetric, cu accent pe 
stânga; tremor de repaos permanent pronunţat în toate extremităţile, cu accent pe stânga, atât distal, cât şi pro-
ximal, tremor al capului; refl exele osteotendinoase simetrice, probele de coordonare le execută corect; postura 
în antefl exie, lipsa sinkineziilor braţelor în timpul mersului, tendinţa la propulsie şi festinaţie, bradikinezie 
severă cu accent pe stânga. 

Sindromul algic a fost caracterizat prin două tipuri de simptome:  dureri pronunţate difuze în muşchii 
paravertebrali pe tot traiectul coloanei vertebrale şi în regiunea umărului drept, de intensitate majoră (8 puncte 
din 10 posibile pe scara vizuală analogică), cu durata mai mare de trei luni, de caracter surd, sâcâitor, care se 
manifestă predominant în starea „off”,  de frecvenţă zilnică, cu durata fenomenului în general de aproximativ 2 
ani şi care se ameliorează cu 50 % la administrarea levodopei. Al doilea tip de manifestări algice s-a caracteri-
zat printr-o poziţie distonică dureroasă a piciorului stâng care apare în timpul mersului sau dimineaţa devreme 
până la administrarea medicamentelor. La examenul obiectiv al tegumentelor, muşchilor  şi sistemului osteoar-
ticular nu s-au constatat manifestări patologice. 

Evaluarea cantitativă a manifestărilor motorii, în baza scalei unifi cate de evaluare a BP (UPDRS-Uni-
fi ed Parkinson Disease Rating Scale, după Fahn S, Elton B, 1987) a evidenţiat următoarele: UPDRS secţiunea 
II (activităţile vieţii cotidiene)   – 21 puncte (din maximum de 52 puncte); UPDRS secţiunea III – evaluarea 
clinică a motilităţii a constituit  62  puncte în starea „off” (din  maximum de 108 puncte), UPDRS secţiunea  
IV (complicaţiile tratamentului)- 7 puncte (din maximum 23). Cercetarea neuropsihologică a demonstrat ur-
mătoarele: UPDRS secţiunea I (activitate psihică, comportament şi stare de spirit) - 4 puncte (din maximum 
de 16 puncte), testul Mini Mental State Examination (MMSE, Folstein MF., 1975)- 28/30 puncte, chestionarul 
de depresie după Beck (Beck A., 1996) a evidenţiat un nivel înalt de depresie  – 31 puncte (depresie severă). 
Numărul total de puncte pentru UPDRS - 94 (din maximum  de 199 puncte). La  tomografi a computerizată 
cerebrală nu s-a depistat o patologie de focar. 

Diagnosticul clinic: Boala Parkinson sporadică, formă mixtă, predominant tremorigenă afectare bila-
terală, stadiul 2,5 după Hoehn şi Yahr, etapa complicaţiilor motorii cu fenomene de sfârşit de doză şi diskinezii 
de vârf de doză de tip distonic şi coreo-atetozic,  tulburări non-motorii, sindrom anxio-depresiv, sindrom algic 
difuz sever exprimat de tip musculo-scheletic şi distonic.  

Tratamentul complex al pacientului C.M. a inclus corecţia tulburărilor motorii prin administrarea pre-
paratelor de levodopa de 5 ori pe zi (câte 1 pastilă la orele  7 00, 10 00, 13 00, 16 00, 20 00 cu 30 de minute până la 
masă, preferabil cu apă gazată); terapia cu agonişti dopaminergici n-a fost indicată, din cauza toleranţei proaste 
a ropinirolului care s-a dovedit a fi  la debutul bolii şi refuzul pacientului de a reîncepe medicamentul; pentru 
corecţia tulburărilor non-motorii s-a administrat tab. Motilium 10 mg cu 30 minute înainte de fi ecare adminis-
trare a dozei de levodopa. Cu scopul măririi duratei de acţiune a levodopei au fost recomandate tab. Selegilină 
10 mg 1 tab. dimineaţa la orele 8 00 . Pentru infl uenţarea statusului psihoemoţional au fost administrate anxio-
litice tab Hidroxizin 25 mg 1 tab de 3 ori pe zi cu creşterea treptată a dozelor. 

În rezultatul ajustărilor în tratament, pacientul a menţionat atât ameliorarea sindromului algic, a funcţiei 
gastrointestinale, cât şi reducerea fl uctuaţiilor motorii. 

Comentarii: specifi cul clinic al pacientului C. M. a fost determinat de existenţa simptomelor non-mo-
torii marcate, precum durerea, tulburările vegetative şi psihoafective. Sindromul algic prezent respectă carac-
teristicile a două tipuri de dureri descrise la pacienţii parkinsonieni: durere de tip musculo-scheletic cu caracter 
surd, sâcâitor sau de crampe, care cel mai des implică gâtul, braţele, muşchii paraspinali şi ai gambei şi cedeaza 
la administrarea medicaţiei antiparkinsoniene, al doilea tip fi ind durerea distonică, care însoţeşte perioadele 
„off” la pacienţii cu fl uctuaţii motorii sau se manifestă în timpul diskineziilor de vârf de doză. 

Prezentare de caz clinic nr 2
Pacientul A. V., 44 ani, s-a prezentat cu acuze la senzaţia de durere în regiunea articulaţiilor mici ale 

membrului superior drept, a cotului şi a umărului, de intensitate majoră-până la 7-8 puncte din 10 posibile pe 
scara vizuală analogică, care se ameliorează nesemnifi cativ după activitate fi zică şi mişcare, durere pronunţată 
cu caracter de frigere în regiunea interscapulară şi în regiunea lombară a coloanei vertebrale, senzaţia de rigi-
ditate în extremităţile drepte, lentoare în efectuarea mişcărilor, tremor periodic în membrele drepte, difi cultăţi 
de mers cu târârea piciorului drept, tulburarea somnului cu difi cultăţi de adormire.  

Maladia a debutat la vârsta de 38 de ani cu durere în regiunea articulaţiilor mici la ambele mâini şi 
durere în regiunea lombară a coloanei vertebrale. Aceste manifestări au fost interpretate ca fi ind de origine 
reumatologică, pacientul întreprinzând numeroase analize şi investigaţii costisitoare, însă cu rezultate nega-
tive. Încercările de tratament cu antiinfl amatorii nesteroidine nu au dat rezultate satisfacătoare. De 3 ani s-a 
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agravat lentoarea în mişcări şi rigiditatea, ceea ce a permis stabilirea diagnosticului de maladia Parkinson. Din 
anamneză: antecedente patologice neagă, anamneza eredo-colaterală nu este agravată. În statusul neurologic 
s-a constatat: hipomimie facială moderat exprimată, hipertonus axial moderat exprimat, hipertonus în extremi-
tăţi de tip “roată dinţată” asimetric, cu accent pe dreapta, tremor de repaos uşor exprimat intremitent în mâna 
dreaptă, refl exele osteotendinoase simetrice, în postura Romberg stabil, probele de coordonare le execută co-
rect;  lipsa sinkineziilor braţelor în timpul mersului pe dreapta, testul de retropulsie-face doi paşi de corecţie, 
bradikinezie moderată cu  accent pe dreapta, status localis: edemaţierea tegumentelor în regiunea mânii drepte. 
Examinările suplimentare, precum tomografi a computerizată cerebrală, nu au evidenţiat unele manifestări pa-
tologice de focar,  la scintigrafi a sistemului osos s-au depistat modifi cări degenerative difuze, radiografi a mânii 
drepte a relevat schimbări artrozice degenerative, iar o serie de teste indicate de specialistul reumatolog (luând 
în consideraţie manifestările locale) s-au dovedit a fi  negative. În perioada afl ării în staţionar s-a efectuat testul 
acut cu levodopa, cu rezultate pozitive (scorul motor la secţiunea III a scalei UPDRS s-a redus de la 24 puncte 
la 13 puncte, cu ameliorare mai mult de 30 %). În perioada internării în clinică, pacientului i-a fost iniţiat tra-
tamentul cu agonişti dopaminergici (ropinirol) care a fost continuat ambulator în doze crescânde.  La atingerea 
dozei de 7 mg pacientul a menţionat (la consultaţia în dinamică) ameliorarea semnifi cativă a sindromului algic 
(până la 3 puncte pe scara vizuală analogică), obiectiv fi ind de asemenea constatată reducerea sindromului 
parkinsonian. 

Diagnostic clinic: Boala Parkinson sporadică cu debut precoce, formă mixtă, predominant tremorigenă 
afectare bilaterală, stadiul 2 după Hoehn şi Yahr, sindrom algic de tip central. 

Comentarii: Durerea descrisă în cazul 2 posedă unele caracteristici ale durerii de tip musculoscheletic 
(fi ind localizată la nivelul articulaţiilor şi ameliorată de mişcare), însă poate fi  considerată de tip central, dato-
rită specifi cului de manifestare, înainte de apariţia semnelor motorii ale bolii, cât şi a ameliorării sub infl uenţa 
tratamentului dopaminergic. 

Discuţii 
Deşi cunoştinţele noastre despre durerea în boala Parkinson sunt încă limitate, există tot mai multe date 

că între 40 şi 75 % ( Goetz C, 1986 ) dintre pacienţii parkinsonieni suferă de dureri semnifi cative. În literatura 
de specialitate un studiu norvegian recent bine elaborat a arătat că 83% din 176 de pacienţi examinaţi au suferit 
de durere, această cohortă fi ind considerată reprezentativă pentru populaţia generală şi prezentând semnifi cativ 
mai multă durere decât grupul de control (Beiske AG şi colaboratorii, 2009).  

Ganglionii bazali au fost suspectaţi timp îndelungat de a fi  implicaţi în mecanismele algice, fi ind clar 
faptul că semnalele nociceptive aferente ajung la mai multe componente ale acestui complex nuclear. Într-o 
revistă a literaturii din 1995  Chudler şi Dong au conchis că există dovezi importante pentru un rol posibil al 
ganglionilor bazali în mai multe dimensiuni ale fenomenului de durere, în particular senzitiv-discriminativă, 
afectivă, cognitivă, cât şi în modularea informaţiei nociceptive. Teoretic procesul patologic neurodegenerativ, 
în cadrul bolii Parkinson, ar putea induce modifi cări în aceste funcţii şi astfel ar putea cauza durere neuropatică 
centrală, una dintre observaţiile în favoarea ideii fi ind şi faptul că unii pacienţi cu boala Parkinson suferă de 
durere regională până la apariţia tulburărilor motorii. Cazul al doilea raportat poate servi drept un exemplu 
în acest sens, având în vedere manifestarea sindromului algic cu trei ani până la apariţia semnelor motorii ale 
bolii, cât şi ameliorarea acestuia la tratamentul cu medicaţia dopaminergică.   

Într-adevăr, durerea unilaterală (umăr-mână) deseori precede primele semne parkinsoniene motorii în 
aceeaşi parte a corpului (Giuffrida R., 2005), cauzând atât difi cultăţi în diagnostic, cât şi nereuşita iniţială a 
tratamentului. În unele cazuri, durerea cedează la administrarea tratamentului dopaminergic (Gilbert G, 2004), 
cum se prezintă şi în situaţia clinică expusă mai sus. În aspect patogenetic durerea spontană legată de BP pare 
a fi  asociată cu disfuncţia sistemului medial al durerii, inclusiv complexul coeruleus (Braak H,  2003).

Ford B. a propus clasifi carea durerii la parkinsonieni în următoarele categorii: durerea de origine muscu-
loscheletică (cu caracter de apăsare, crampe, artralgie), radiculo-neuropatică (în teritoriul de distribuţie a unei 
rădăcini sau a unui nerv), distonică (asociată cu posturi şi mişcări distonice), centrală primară şi disconfort 
akatizic (Ford B, 1998). 

Durerea de origine musculo-scheletică este cea mai frecventă  (fi ind înregistrată şi în studiul nostru la 15 
pacienţi, 79 %) cu o calitate de crampe care cel mai des implică gâtul, braţele, muşchii paraspinali şi ai gambei. 

Durerea radiculară apare destul de des la indivizii cu BP, dar în studiul nostru a fost observată doar în 2 
cazuri. Factorii care predispun, de obicei, pacienţii respectivi spre dezvoltarea radiculopatiei sunt dereglarea 
posturii şi imobilitatea (Broetz D, 2007).

Distonia, cel mai des observată în perioadele „off” la pacienţii cu fl uctuaţii motorii şi sub formă de 
diskinezii de vârf de doză, este însoţită de durere în ambele situaţii, acest tip de durere fi ind prezent şi în cazul 
clinic prezentat (nr 1).  Distonia piciorului observată dis-de-dimineaţă este probabil tipul cel mai bine cunoscut 
de distonie la pacienţii cu BP, dar poate implica şi alte grupe musculare (Ford B, 1998)
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În afară de incertitudinile legate de tipul de durere şi de mecanismele ei, există o necesitate urgentă de 
micşorare a durerii şi a suferinţei, prima şi cea mai evidentă măsură fi ind reducerea maximală a simptomelor 
motorii cu medicaţia antiparkinsoniană, ceea ce are ca rezultat ameliorarea durerii la mulţi, dar, din nefericire, 
nu la toţi pacienţii parkinsonieni. Deoarece în multe cazuri durerea este suspectată a fi  de origine musculosche-
letică, este naturală încercarea de tratament cu analgezice tradiţionale. Într-un studiu farmaco-epidemiologic 
Brefel-Courbon C.  şi coautorii (2009) au raportat că pacienţilor cu BP li s-a indicat mai multe medicamente 
analgezice comparativ cu populaţia generală. În particular medicamentele antiepileptice erau mai mult indi-
cate pacienţilor parkinsonieni, ceea ce susţine ideea că BP cauzează în mod direct sau indirect durere. Într-o 
populaţie norvegiană Beiske et al. (2009) au raportat că numai  34% din pacienţii parkinsonieni au utilizat 
analgezice, unii dintre ei fi ind de asemenea trataţi prin metode fi zioterapeutice, un alt component important în 
managementul acestor pacienţi. 

Efectul  durerii asupra bunăstării emoţionale, suferinţei, calităţii vieţii şi capacităţii de a face faţă simp-
tomelor motorii nu este cunoscut, dar probabil semnifi cativ. Baza etiologică a durerii la pacienţii parkinsoniei 
este aparent multifactorială, prin grade variate de contribuţie din surse periferice şi centrale. Există cel puţin 
câteva aspecte care necesită a fi  studiate în detalii pe viiitor, cum sunt identifi carea surselor periferice şi centra-
le la originea durerii, tratamentul adecvat în dependenţă de origine şi,  probabil cel mai important,  identifi carea 
precoce şi tratamentul prompt al acestor pacienţi. Este sufi cent de mult suportarea suferinţei cauzate de boala 
Parkinson pentru a avea de suportat şi durerea împreună cu nereuşita ajutorului uman. 

În concluzie, studiul clinic efectuat a confi rmat prezenţa frecventă (la circa două treimi din cazuri) a 
durerii cronice la pacienţii parkinsonieni, cu predominarea tipului de durere musculo-scheletică. Ajustarea 
corectă a medicaţiei antiparkinsoniene este o premisă importantă în tratamentul acestor pacienţi.  
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Rezumat
Deşi mulţi pacienţi şi chiar medici nu asociază boala Parkinson (BP) cu fenomenul de  durere, majoritatea indi-

vizilor cu BP suferă de durere. Multiple studii arată că durerea în BP, indiferent de originea sa, este adesea insufi cient 
recunoscută şi tratată. Este important şi faptul că la 20 % dintre persoanele afectate, simptomele senzitive preced dere-
glările motorii, cauzând difi cultăţi în diagnostic şi tratament. În studiul clinic prezent, au fost incluşi 29 de pacienţi cu 
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diagnosticul de BP idiopatică, corespunzător criteriilor acceptate, dintre care 19 (65,5 %) sufereau de durere cronică. Sunt 
prezentate şi două cazuri clinice, împreună cu referinţele la literatura cu acest subiect. 

Summary
Many patients and physicians do not associate Parkinson disease with pain, still the majority of patients complain 

of it. Multiple studies have shown that pain, independently of its origin, is often under recognized and left untreated. 
It is also important that in up to 20 % of patients sensory complaints manifest before motor signs, causing diagnostic 
and treatment diffi culties. The present study included 29 patients fulfi lling accepted diagnostic criteria for idiopathic 
Parkinson disease, 19 (65, 5%) of them suffering from chronic pain. Two clinical cases are presented together with 
literature overview on the subject.

Резюме
Многие пациенты и даже врачи не ассоциируют болезнь Паркинсона (БП) с таким явлением как боль, хотя 

большинство больных с БП страдают от хронической боли. Последние исследования в этой области указывают на 
то, что боль при БП, независимо от ее этиологии, недостаточно диагностируется и лечится. Важен и тот факт, что 
в 20% случаев сенсорные проявления предшествуют двигательным нарушениям, создавая тем самым трудности 
в диагностике и лечении. В данное клиническое исследование были включены 29 пациентов с диагнозом  БП 
согласно принятым критериям, из которых 19 (65,5%) страдают от хронической боли. Так же представлены и два 
клинических случая  вместе с анализом литературы по данной проблеме.     

TULBURĂRI PSIHO-VEGETATIVE LA PACIENŢII CU SINCOPĂ ASOCIATĂ
CU MIGRENĂ

Galina Corcea, medic neurolog, IMSP Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie

Migrena (MG) ca entitate nozologică este inclusă, în conformitate cu Clasifi carea Internaţională a Tul-
burărilor Cefalagice (ediţia II-a, 2004), în grupul cefaleelor primare, având ca substrat patogenetic esenţial 
fenomenul de activare trigemino-vasculară [4, 9]. Rezultatele cercetărilor existente în prezent, cu referinţă la 
patogenia MG, sunt controversate.

Utilizând imagistica funcţională (scanare PET) în perioada atacului migrenos şi interictal cu scopul de a 
cerceta rolul trunchiului cerebral ca generator primar al MG s-a constatat că în timpul accesului de migrenă se 
activează diverse structuri: nucleul roşu, substanţa neagră, nucleul rafeului dorsal, substanţa cenuşie periape-
ductală, locus coeruleus [13, 5], în esenţă fi ind elemente ale sistemului descendent de modulare a durerii.

M Denuelle şi colaboratorii săi, primii au înregistrat activarea hipotalamusului la pacienţii cu MG [5] 
dar şi altor structuri (emisferele cerebelare, regiunea frontal-inferioară ipsilaterală, cortexul insular şi cingular 
contralateral) rolul cărora se presupune a fi  esenţial în procesele de analiză şi răspuns afectiv la factorul algic 
stresogen [5, 7, 13]. 

Multe din structurile sus-numite sunt cunoscute ca elemente cu relaţii  funcţionale complexe implicate în 
reglarea comportamentului afectiv [6, 7, 12]. Apariţia atacului de MG într-un context de evenimente stresogene, 
frecvent cu semne premonitorii vegetative şi endocrine (schimbarea apetitului, sete, retenţie lichidiană, senzaţie 
de frig, dereglări de somn, menstruaţie ş.a.) [1, 2, 5], precum şi asocierea frecventă a tulburărilor vegetative, 
inclusiv MG cu sincopa şi cu tulburările psihice, sunt date ce susţin ipoteza implicării SN Autonom în patogenia 
MG [2, 5] şi în acelaşi timp subliniază necesitatea abordării diagnostice şi terapeutice mult mai complexe.

În aceste condiţii, cercetări privind rolul tulburărilor vegetative şi psihice în declanşarea sau modelarea 
unor mecanisme patogenice ale migrenei sunt necesare.

Scopul acestui studiu este de a aprecia cantitativ şi calitativ structura tulburărilor vegetative şi psihice la paci-
enţii cu MG asociată sincopei, precum şi ponderea acestora în complexitatea simptomatologică a pacientului.

Materiale şi metode. Studiul a inclus 50 pacienţi ce suferă de migrenă asociată cu sincope neurogene, 
48- femei şi  2-bărbaţi, cu vârsta cuprinsă între 17 şi 56 ani. 

Diagnosticul de migrenă a fost stabilit în corespundere cu criteriile Clasifi cării Internaţionale a Tulbură-
rilor Cefalalgice (ediţia II, 2004) [9]. 

Cauza neurogenă a sincopelor la pacienţi a fost susţinută de rezultatele evaluărilor clinice şi paraclinice, 
aplicate în conformitate cu cerinţele Ghidului de Management Diagnostic şi Terapeutic al Sincopelor elaborat 
de Societatea Europeană de Cardiologie în 2004 [3].

Toţi pacienţii au fost chestionaţi detaliat privind condiţiile de apariţie ale accesului migrenos şi sincopal, 
simptomele care precedau, erau asociate, precum şi cele ce succedau accesul. A fost apreciată relaţia dintre 
accesele de migrenă şi sincopale, inclusiv simultaneitatea acestora.

Implicarea Sistemului Nervos Autonom a fost analizată în baza semnelor de disfuncţie vegetativă supraseg-
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mentară şi segmentară.  Pentru aprecierea cantitativă şi calitativă detaliată a manifestărilor clinice ale dereglărilor 
autonome suprasegmentare a fost utilizat Chestionarul Profi lului Vegetativ-Motor (PVM) al pacientului [11], elabo-
rat de I. Moldovanu (1994) în baza a 4 registre fundamentale de geneză a senzaţiilor corporale. Cele 106 întrebări ale 
anchetei privind senzaţiile şi elementele comportamentale ale pacientului contureză (caracterizează) 12 parametri 
vegetativi ai PVM: E-dereglări emoţionale, DCNV-dereglări cerebrale de natură vasculară, DCG- dereglări cerebra-
le generale, D-dispnee, CR-comportament respirator, DM-dereglări motorii, Tr-tremor, Te-tetanie, DCV-dereglări 
cardio-vasculare, DGI-dereglări gastro-intestinale, DT-dereglări de termoreglare, A-manifestări algice.

Gradarea tulburărilor psihice de tip depresiv a fost realizată în conformitate cu testul Beck [11], iar în 
baza testului Spilberger [11] a fost apreciat nivelul  anxietăţii reactive (nivelul anxietăţii la momentul chestio-
nării) şi cel al anxietăţii de personalitate (ca particularitate stabilă caracteristică individului).

Rezultate
Din cei 50 pacienţi cu migrenă asociată cu sincope incluşi în studiu, 46 au prezentat  tulburări psihice şi 

au fost distribuiţi în trei grupe, în corespundere cu tipul tulburărilor psihice identifi cate. 
Astfel, 
- grupul I a inclus 26 pacienţi diagnosticaţi cu MG asociată cu sincopă şi care prezentau tulburări psihi-

ce, atât de tip anxios, cât şi de tip depresiv (MG+S+A+D);
- grupul II- a inclus 11 subiecţi cu MG asociată cu sincopă şi care prezentau tulburări psihice doar de tip 

anxios (MG+S+A);
- grupul III a fost constituit din 9 pacienţi cu MG asociată cu sincopă şi care prezentau tulburări psihice 

doar de tip depresiv (MG+S+D). 
Subiecţii, la care nu s-au pus în evidenţă fenomene de anxietate sau/şi depresie (4 subiecţi), au fost ex-

cluşi din analiza pe grupe de pacienţi, pe motivul irelevanţei statistice.   
Particularităţile fenomenului cefalalgic şi sincopal sunt reprezentate în tabelul 1.
Rezultatele analizei PVM în grupele de pacienţi cercetaţi sunt incluse în tabelul 2. Pentru a putea compa-

ra rezultatele obţinute, scorurile tuturor celor 12 parametri vegetativi ai PVM au fost transformate în procente 
(exprimând astfel, în mod mult mai real, intensitatea fenomenului) şi reprezentate grafi c (tab. 1).

Tabelul 1 
Particularităţile sindromului cefalalgic şi sincopal la pacienţii cu MG asociată cu sincope neurogene

Elementul supus analizei Grupul I
MG+S+A+D

Grupul II
MG+S+A

Grupul III
MG+S +D

Numărul de pacienţi 26 11 9
Vârsta medie a pacienţior 32±9,7 ani 28±7,6 ani 45±3 ani
Durata cefaleei

< 24 ore
> 24 ore

69
31 100 100

Frecvenţa acceselor sincopale
Câteva ori/săpt• 
Câteva ori/lună• 
Câteva ori/an• 

27
42
31

36
64

            0
22

            78
Instalarea sincopei

treptat• 
brusc• 

35
65

73
27

78
22

Factorii declanşatori
algic• 
stress• 
trecere bruscă în ortostatism• 
încăpere aglomerată• 

          
          100

42
31
35

82
54
27 

100
55
22

Tabelul 2 
PVM sumar şi al grupelor de pacienţi cu MG asociată cu sincope

Elementul supus analizei
Grupul I

MG+S+A+D
26 pacienţi

Grupul II
MG+S+A
11 pacienţi

Grupul III
MG+S +D
9 pacienţi

P

1 2 3
E -dereglări emoţionale 35,0±3,0 31,0±3,9 29,5±4,0
DCNV -dereglări cerebrale de natură 
vasculară 30,0±2,9 23,7±4,6 28,6±3,9
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DCG - dereglări cerebrale generale 39,5±2,8 29,0±3,9 40,0±3,2 1-2*, 2-3*
D -dispnee 28,0±3,0 20,0±4,5 24,0±4,8
CR -comportament respirator 41,0±3,2 26,0±3,8 43,0±3,3 1-2**

2-3**
DM -dereglări motorii 22,0±3,6 20,0±4,5 22,9±4,6
Tr -tremor 37,0±3,1 40,0±3,2 20,0±4,7 1-3**

2-3**
Te -tetanie 20,0±4,5 23,6±3,6 21,6±4,6
DCV -dereglări cardio-vasculare 34,5±3,0 25,0±3,7 32,0±3,8
DGI -dereglări gastro-intestinale 26,0±3,7 24,9±3,9 23,0±3,9
DT -dereglări de termoreglare 21,5±3,6 24,9±3,8 23,9±3,8
A -manifestări algice 26,8±3,7 26,5±3,8 24,0±3,7
Numărul de senzaţii 68,23±2,0 69,54±2,9 67,55±3,2
Numărul total de puncte (în mediu) 124,27±1,9 108,54±2,1 117±3,0 1-2***

1-3*, 2-3*
Legendă: * - P<0,05, ** - P<0,01, *** - P<0,001

Discuţii
Studiile cu privire la MG, descrise în literatura specializată, constată că la mulţi pacienţi atacul de MG 

apare într-un context de evenimente stresogene şi este însoţit de semne premonitorii vegetative şi endocrine 
(schimbarea apetitului, sete, retenţie lichidiană, senzaţie de frig, dereglări de somn, menstruaţie ş.a.) [1, 2, 5], 
toate fi ind semne de implicare a hipotalamusului în simptomogeneza acestor pacienţi. 

În conformitate cu teoria „neurogenă” de apariţie a migrenei, fenomenul cefalalgic se declanşează într-un 
anturaj, mediu migrenos la indivizi cu predispunere genetică pentru fenomene cefalalgice [4]. 

Din rezultatele prezentate se observă că cel mai înalt scor în lotul de pacienţi inclus în studiu au fost 
înregistrate pentru tulburările CR, urmate de DCG, E, Tr şi DCV, tulburări cu o esenţială implicare afectivă. 
Dereglările comportamentului respirator sunt însoţite de senzaţii de insufi cienţă de aer, necesitatea de a des-
chide fereastra, inclusiv iarna, necesitatea de a ieşi la aer. După distribuţia pe grupe se atestă o prevalenţă şi 
intensitate crescută a dereglărilor CR la grupul I şi III faţă de grupul II de pacienţi.

DCV întrunesc manifestări de: palpitaţii, disconfort precordial, senzaţie de pulsaţie în cap, gât, fi ind 
frecvent asociate cu dereglări ale paternului respirator, aşa cum se atestă şi în lotul prezent de pacienţi. Atât 
dereglările CR cât şi DVC  sunt o sursă de senzaţii ce condiţionează o preocupare psihică specială şi care pot 
deveni principalul triger al anxietăţii, deoarece implică două funcţii vitale.  

Pacienţii grupului I au acumulat un scor mai mare la compartimentul DCV faţă de grupul II de pacienţi.
Dereglările CR sunt urmate de DCG , tulburările E şi Tr manifestate prin: iritabilitate, nelinişte, anxie-

tate, angoasă, frică, panică, dispoziţie rea, tristeţe, somn neliniştit, senzaţie de încordare generală, insatisfacţie, 
frică de moarte, tremor în membre precum şi senzaţie de tremor intern. După distribuţia pe grupe, scorul Tr a 
rămas înalt, în special la pacienţii grupului I şi II faţă de cei ai grupului III.    Tremorul a fost elementul de bază 
al PVM la pacienţii cu MG asociată cu sincope şi care manifestau tulburări doar de tip anxios.

Hipotalamusul, fi ind centrul principal de reglare autonomă, este mai puţin cunoscut ca recipient şi mo-
dulator al informaţiei nociceptive, activitatea sa fi ind strâns legată de structuri limbice şi corticale, împreună 
cu care determină dimensiunile afective şi cognitive ale durerii. Stimulenţii emoţionali intenşi sau fenomenele 
algice puternice pot determina concomitent reacţii vaso-vagale (manifestate prin bradicardie şi hipotensiune) 
prin căi mediate de hipotalamus sau alte structuri ale SNC, determinând apariţia sincopelor[10]. 

Tulburările respiratorii, exprimate frecvent prin: senzaţie de insufi cienţă de aer, intoleranţă la încăperi 
cu atmosferă înăbuşitoare, respiraţie sporită dar superfi cială, dispnee la emoţii, senzaţie de oprire a respiraţiei, 
sunt mai evidente la subiecţii grupului I faţă de grupul II, deşi marea majoritate a acestor simptome au o sem-
nifi caţie mai mult cu caracter anxios. Acest fapt necesită însă a fi  interpretat mult mai larg. Dacă cel mai des 
fenomenele depresive erau puse pe seama disfuncţiei structurilor reglatoare ale timiei şi disfuncţiei sistemului 
serotoninergic, atunci ipoteza neurobiologică a depresiei, aduce în discuţie interacţiunea celor 3 sisteme mo-
noaminergice (5-HT, NA, DA), având ca bază activitatea neuronilor 5-HT-ergici [6]. Astfel, degerlarea orică-
ruia din sistemele menţionate determină alterarea mecanismelor reglatorii şi ale celorlalte structuri, iar spectrul 
simptomatic la pacienţi poate fi  mixt (anxio-depresiv).

În acest context, este necesar de a menţiona că tulburările CR, DCV, cât şi  cele E şi Tr sunt o expresie a 
anxietăţii înalte la pacienţii care adesea îşi conturează un patern comportamental anxios.

Din datele tabelului 1 se poate observa, de asemenea, că la aceşti subiecţi accesele sincopale sunt de-
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clanşate cu predominanţă de situaţii stresogene, experienţe algice intense, afl area într-un spaţiu aglomerat, 
instalarea sincopei realizându-se într-un interval scurt de timp mai frecvent la pacienţii cu MG asociată atât cu 
anxietate cât şi cu depresie.

Hipotalamusul, prin regiunile sale periventriculară şi cea posterioară, este sursa principală de dopamină 
(DA) a sistemului descendent de modulare a durerii. DA însă, pare să aibă efect nu doar antinociceptiv, ci şi 
efect hipotensiv şi bradicardic prin fi brele preganglionare simpatice. [2].

Sicuteri F. a argumentat rolul dublu al sistemului dopaminergic: în patogenia MG şi în acelaşi timp în 
declanşarea fenomenelor vegetative asociate cefaleei, date obiectivizate prin incidenţa crescută a simptomelor 
non-cefalalgice ale migrenei mediate prin DA (somnolenţă, căscat, schimbarea dispoziţiei, iritabilitate, dis-
funcţii gastrokinetice şi variaţii ale TA ) [2]. Unele simptome exprimă, în mod indirect, o disfuncţie a mecanis-
melor de percepţie şi control al bioritmurilor.

O parte din aceste manifestări se regăsesc în registrul DCG (oboseală, fatigabilitate, somnolenţă, căscat frec-
vent, difi cultăţi de concentrare, somn ce nu aduce odihnă ş.a.) fi ind mai frecvent evocate în perioada de prodrom şi 
postdrom al cefaleei, perioada postsincopală, în special de către pacienţi cu MG+S+A+D şi cei cu MG+S+D. 

Subiecţii grupelor I şi II au exprimat intensităţi mult mai mari ale fenomenului cefalalgic, iar pacienţii 
la care au fost depistate concomitent atât tulburări de tip anxios, cât şi de tip depresiv au raportat şi intensitate 
insuportabilă a durerii. Prelucrarea statistică a datelor nu a confi rmat însă o diferenţă certă a scorului manifes-
tărilor algice în cele trei grupe. 

DGI mai frecvent sunt constituite din simptome de greaţă ce apare la durere şi emoţii intense, vome. Ma-
nifestarea acestora are loc cu predilecţie în timpul acceselor de MG sau în perioada preaccesuală sincopei. Scorul 
DGI nu s-a conturat, însă, nici în structura PVM al întregului grup, nici după repartizarea pe grupe a pacienţior.

Deşi nu se constată o diferenţă certă a numărului de senzaţii, se evidenţiază net un punctaj mai înalt al 
PVM la pacienţii cu MG, asociată cu sincope şi tulburări psihice mixte (anxios-depresive), bazat pe trăirea 
intensă a simptomelor.

Concluzii
1. Pacienţii cu migrenă asociată cu sincope frecvent, prezintă tulburări psihice, dereglările de tip anxios 

şi depresiv fi ind mult mai frecvent comorbide decât separat.
2. În structura profi lului vegetativ-motor al pacienţilor cu migrenă asociată cu sincopele mai înalte sco-

ruri au fost înregistrate pentru comportamentul respirator, urmate de dereglările cerebrale generale, dereglările 
cardio-vasculare, tremor şi tulburările emoţionale,  toate având o implicare afectivă majoră.

3. La pacienţii, la care au fost identifi cate tulburări psiho-vegetative severe, s-a constatat o declanşare a 
acceselor sincopale cu predominanţă de situaţiile stresogene, experienţele algice intense, afl area într-un spaţiu 
aglomerat.

4. Pacienţii cu MG, asociată atât cu anxietate cât şi cu depresia, au înregistrat cel mai înalt scor al PVM, 
exprimând o trăire mai intensă a simptomatologiei.

5. Identifi carea tulburărilor psiho-vegetative la pacienţii cu migrenă asociată cu sincope este importantă 
prin faptul că pot redefi ni unele aspecte de managementul diagnostic şi terapeutic al acestor pacienţi.
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Rezumat
În conformitate cu teoria modernă de apariţie a migrenei, activarea trigeminovasculară pare să fi e elementul-cheie 

al mecanismelor patogenice ale acestui fenomen cefalalgic, deşi datele ştiinţifi ce în această privinţă rămân incerte. Asoci-
erea frecventă a migrenei cu tulburările vegetative şi psihice au fundamentat ipoteza implicării majore a sistemului nervos 
autonom în mecanismele patofi ziologice ale migrenei.

Studiul dat a inclus 50 pacienţi ce suferă de migrenă asociată cu sincope. Toţi pacienţii au fost evaluaţi, prin utiliza-
rea chestionarelor specifi ce, pentru identifi carea şi specifi carea tulburărilor afective şi vegetativ-motorii. Analiza datelor 
a relevat o asociere comorbidă frecventă a dereglărilor psihice de tip anxios şi depresiv la pacienţii ce suferă de migrenă 
asociată cu sincope.

Prin utilizarea profi lului Vegetativ-Motor a fost evidenţiată o predominare a dereglărilor comportamentului respi-
rator, tulburărilor emoţionale, cerebrale de caracter general, cardio-vasculare şi tremorului, tulburări ce pot fi  determinate 
de implicarea activă şi infl uenţa reciprocă a sistemului nervos autonom şi structurilor afective la pacienţii migrenoşi.

Summary
The trigeminovascular activation seems to play the key role in the pathophysiological genesis of migraine, 

although the exact mechanisms  of this phenomenon remain unknown. The frequent association of migraine with 
autonomic disturbances and affective disorders hypotheses an important autonomic nervous system involvement in the 
pathophysiological mechanisms of this primary headache.

The present study included 50 patient with migraine associated syncope. 
All patients have been evaluated by using specifi c questionnaire in order to identify and specify the affective disorders 

and the autonomic dysfunction pattern. The data analysis revealed a frequent comorbidity of anxiety and depressive 
disorders with migraine associated  with syncope. The Autonomic-Motor Pattern emphasized important respiratory behavior 
disturbances, tremor, emotional, cardio-vascular and general cerebral dysfunction which may be determined by active 
involvement and mutual infl uence of the autonomic nervous system and affective structures in migrenous patients. 

Резюме
Согласно современной теории возникновения мигрени, активация тригеминоваскулярной системы, может 

быть ключевым моментом в патогенезе  такого типа головных болей, хотя научные данные в связи с этим остаются 
неясными. Частая ассоциация мигрени с вегетативными и психическими расстройствами, подтверждает гипотезу 
участия автономной ЦНС в патогенезе мигрени.

В данное исследование включены 50 пациентов, страдающие от мигрени ассоциированной с синкопами. 
Все пациенты были оценены с помощью вопросников, для спецификации и идентификации эмоциональных 
и моторно- вегетативных расстройств. Анализ полученных данных показал частую коморбидность таких 
психических расстройств как тревожность и депрессия у пациентов страдающих от мигрени ассоциированной 
с синкопами. В результате использования Вегетативно-Двигательного профиля было выявлено преобладание 
нарушений в эмоциональной сфере, дыхания, головного мозга общего характера, сердечно-сосудистые изменения 
и тремор, нарушения которые могут быть обусловлены активным вовлечением и взаимным влиянием автономной 
ЦНС  и  других, влияющих на пациента с мигренью структур. 

VALOAREA DIAGNOSTICĂ A PARAMETRILOR ELECTROFIZIOLOGICI ÎN 
RADICULOPATIILE LOMBARE DISCOGENE CRONICE

Olga Şchiopu, cercet. ştiinţ., Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie

Introducere
Termenul de radiculopatie cronică întruneşte sindroamele radiculare, de origine vertebrogenă şi disco-

genă, care clinic evoluează pe parcursul a mai mult de 3 luni. Valoarea prejudiciului socio-economic adus de 
această categorie este mai înaltă, comparativ cu sindroamele radiculare acute. Durata incapacităţii temporare 
de muncă şi handicapului permanent, în cazul radiculopatiilor lombare cronice este mult mai înalt decât în ca-
zul celor acute. Opţiunile terapeutice, în cazul radiculopatiilor lombare cronice, includ tratamentul conservator 
şi chirurgical, fi ecare caz cinic fi ind abordat individual şi complex. Diagnosticul radiculopatiei lombare, prin 
hernie de disc, se bazează, în primul rând, pe examenul clinic în combinaţie cu examenul imagistic. Testele 
electrofi ziologice sunt indicate uneori ca substituent sau cel mai des ca supliment la examenul imagistic. Exis-
tă câteva metode electrofi ziologice pentru examinarea stării funcţionale radiculei nervoase: electromiografi a 
cu ac-electrod ce are drept scop de a identifi ca miotomul afectat, latenţa răspunsului tardiv (unda F) ce poate 
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demonstra încetinirea conducerii motorii proximale, H-refl exul ce este util la examinarea căilor aferente şi 
eferente ale rădăcinii S1. Adiţional, Potenţialele Evocate Somato Senzoriale obţinute prin stimularea derma-
toamelor lumbosacrale, pot fi  utile în special la pacienţii cu simptome exclusiv senzitive. 

Testele electrofi ziologice sunt valoroase la pacienţii cu examenul imagistic negativ sau la pacienţii cu un 
tablou clinic atipic. La aceşti pacienţi, examenul electrofi ziologic oferă date despre starea funcţională a nervi-
lor şi poate indica nivelul leziunii. Scopul acestui studiu este de a determina valoarea testelor electrofi ziologice 
multimodale, în examinarea pacienţilor cu radiculopatii lombare, în special, de origine discogenă. La pacienţii 
operaţi, hernia de disc vizualizată intraoperator a fost confi rmarea diagnosticului fi nal. 

Materiale şi metode.
Treizeci şi cinci pacienţi cu un tablou clinic de radiculopatii lombare, sugestive pentru mecanismul 

etiologic discogen, cu vârsta cuprinsă între 27 şi 55 ani (vârsta medie 42 ani) au fost incluşi în acest studiu. 
Toţi pacienţii prezentau radiculopatii lombare joase: 20 pacienţi cu radiculul preponderent implicat L5 şi 15 
pacienţi cu clinica de radicul S1. Sindromul algic persistent pe parcursul de 3-28 luni (mediu 4 luni). La nouă 
pacienţi s-a determinat refl exul achilian diminuat, la 5 pacienţi refl exul plantar diminuat. La 6 pacienţi a fost 
diagnosticată pareza fl exiei dorsale a caputei şi la 2 pacienţi pareza fl exiei plantare. La 15 pacienţi s-a depistat 
hipoestezia localizată în regiunea dermatomului L5, la 7 pacienţi în regiunea dermatomului S1, şi încă la 7 pa-
cienţi hipoestezie fără distribuţie dermatomerică strictă. La 32 pacienţi semnele de elongaţie au fost pozitive. 

Din numărul total de 35 pacienţi, 31 au fost investigaţi preoperator prin Rezonanţă Magnetică Nucleară 
lombară, şi 4 prin Tomografi e Computerizată lombară. Toţi 35 pacienţi au fost operaţi la interval de 3-7 zile 
de la examenul clinic şi electrofi ziologic primar. Depistarea intraoperatorie a herniei de disc a fost considerat 
diagnostic pozitiv fi nal. Hernia de disc a fost defi nită ca extruzia nucleului pulpos prin inelul fi bros. Din cei 
35 pacienţi operaţi, la toţi intraoperator a fost confi rmată hernia de disc la nivel de spaţiu intervertebral L4-L5 
sau L5- S1.

Examenul electrofi ziologic: examinarea vitezei de conducere pe nervii senzitivi şi motorii, Potenţiale 
Evocate Somato Senzoriale, examinarea undei F şi H-refl exul,  au fost efectuate la toţi pacienţii. Toate exami-
nările au fost efectuate cu 3-7 zile până la intervenţia chirurgicală. 

Viteza de conducere motorie şi senzitivă a fost determinată prin stimularea nervilor peroneu, tibial şi 
sural bilateral.

Pacienta T. 32 ani. Clinic radiculopatie S1 pe dreapta, durata simptomatologiei 20 luni. Prin examenul 
de stimulodetecţie se determină diminuarea comparativă a amplitudinii M-răspunsului la stimularea nervu-
lui tibial drept (valori sub 3,5mV) cu păstrarea vitezei de conducere, semne sugestive pentru suferinţă de tip 
axonal. 

Potenţiale Evocate Somato Senzoriale. Pentru examinarea radiculei L4 s-a stimulat la nivelul maleolei 
mediale, cu 6 cm superior; pentru examinarea L5 şi S1 pe partea medială a osului metatarsal II şi partea laterală 
a osului metatarsal V respectiv. Locurile de stimulare au fost alese în conformitate cu mapele dermatomerice, 
clinic şi anatomic considerate ca fi ind minimal infl uenţate de dermatoamele adiacente. Pentru stimulare s-a uti-
lizat electrodul bipolar de suprafaţă cu distanţa interelectrod de 2,5 cm. Catodul stimulator s-a plasat proximal. 
Stimulii cu durata de 0,2 ms au fost livraţi cu rata de 3 Hz. Iniţial pentru fi ecare pacient a fost determinat pragul 
senzitiv de sensibilitate, apoi intensitatea stimulului utilizat a fost de 2,5 ori superioară pragului de sensibilita-
te. Electrodul colector a fost plasat în punctul Czk la stimularea membrului inferior. Electrodul de referinţă a 
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fost plasat în punctul Fz. Răspunsul cortical a fost amplifi cat, standardizat şi analizat. S- utilizat fi ltru de 5 Hz 
până la 500 Hz. Stimularea a fost efectuată de cel puţin 2 ori, pentru a primi un răspuns reproductibil. Parame-
trul de bază studiat a fost răspunsul cortical unda P40.

Unda F, răspunsul tardiv la stimularea supramaximală.
Unda F a fost înregistrată prin stimularea supramaximală a nervului peroneu (radiculopatia L5) sau a 

nervului tibial (radiculopatia S1) bilateral. Au fost analizate latenţa şi inter-diferenţa, răspunsul a fost conside-
rat anormal dacă a depăşit 3 DS (deviaţii standard).

Pacientul A. 52 ani. Clinic radiculopatie S1 pe dreapta, durata simptomatologiei 5 luni. Prin examina-
rea undei F se determină latenţa majorată şi amplituda diminuată a undei F la stimularea n. tibial drept. 

H- refl exul, stimulare submaximală. 
H-refl exul a fost înregistrat prin stimularea nervului tibial în fosa poplitee, răspunsul s-a cules de pe 

muşchiul soleu. Durata stimulului 1 m/sec.
Rezultate
Toţi 35 pacienţi, incluşi în studiu, au fost operaţi şi la toţi intraoperator au fost confi rmate hernii de disc 

la nivelurile L4-L5 sau L5-S1. La 7 pacienţi a fost depistată reducerea vitezei de conducere senzitive şi dimi-
nuarea amplitudinii răspunsului motor. În 5 cazuri au fost înregistrate răspunsuri corticale anormale la stimu-
larea dermatomerului L5, clinic exprimat prin  pareza fl exiei dorsale şi hipoestezia dorsului plantar; pe partea 
contralaterală în toate 5 cazuri s-au înregistrat răspunsuri în limitele normei. În 3 cazuri au fost înregistrate 
răspunsuri corticale anormale la stimularea dermatomerului S1, clinic manifestat prin defi citul fl exiei plantare. 
Unda F cu latenţa majorată pe partea afectată prin stimularea nervului peroneu a fost determinată în 10 cazuri 
şi de pe nervul tibial corespunzător părţii afectate în 8 cazuri. H- refl exul a prezentat valori anormale în toate 
cazurile, când clinic la pacienţi s-a depistat diminuarea sau absenţa refl exului achilian – 9 cazuri. 

Toate valorile înregistrate sunt prezentate sumar în tabelul 1.
Nr./o Nivel clinic ENMG Unda F H-refl ex PESS
1. L5 drp normal patologic - normal
2 L5 stg normal normal - normal
3 S1 stg normal patologic patologic normal
4 S1 drp normal normal patologic normal
5 L5 drp normal patologic - patologic
6 L5 drp normal normal - normal
7 L5 stg patologic patologic - normal
8 S1 drp normal normal patologic patologic
9 L5 drp normal normal - normal
10 L5 stg normal normal - patologic
11 L5 stg normal patologic - normal
12 S1 stg patologic normal - normal
13 S1 drp normal patologic patologic normal
14 L5 drp normal normal - patologic
15 L5 stg normal patologic - normal
16 S1 drp normal patologic patologic normal
17 S1 drp normal normal patologic normal
18 L5 drp patologic normal - patologic
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19 L5 stg normal patologic - normal
20 L5 stg normal normal - patologic
21 L5 stg patologic normal - normal
22 S1 stg normal patologic - normal
23 S1 drp normal normal patologic patologic
24 L5 drp patologic patologic - normal
25 L5 stg normal normal - normal
26 S1 drp normal patologic patologic normal
27 S1 drp normal normal patologic normal
28 L5 stg patologic patologic - normal
29 S1 stg normal patologic - normal
30 L5 drp patologic patologic - normal
31 L5 stg normal normal - normal
32 S1 drp normal patologic - patologic
33 S1 stg normal patologic - normal
34 L5 drp normal patologic - normal
35 S1 drp normal normal - patologic

Discuţii şi concluzii
Indicaţiile pentru intervenţie chirurgicală de diskectomie se formulează în baza anamnesticului, exa-

menului clinic şi imagistic. Dar fi indcă în mai multe cazuri nivelul cert de afectare nu poate fi  determinat în 
baza examinărilor menţionate anterior, în acest studiu a fost analizată valoarea de diagnostic al examenu-
lui electrofi ziologic în radiculopatiile lombare discogene cronice. Estimarea cantitativă a funcţiei radiculului 
comprimat poate fi  efectuată prin intermediul examenului neurofi ziologic, datele obţinute indică nivelul şi 
gradul de afectare radiculară. Rezultatele examenului neurofi ziologic, efectuat în acest studiu la pacienţii cu 
radiculopatii lombare, sunt puţin informative. Parţial, aceasta se datorează faptului că compresia radiculară 
are loc proximal de ganglionul dorsal, astfel în majoritatea cazurilor fi brele senzitive din nervii periferici sunt 
intacte. Pentru fi brele motorii, leziunea se afl ă distal de centrul trofi c – celulele coarnelor anterioare; astfel, în 
cazuri de compresie severă sau/şi de lungă durată  degenerarea axonală va provoca activitate de denervare în 
miotoamele respective; iniţial în muşchii proximali, apoi şi cei distali. Aceste modifi cări sunt înregistrate cu 
ac-electrod. Parţial suferinţa axonală se refl ectă asupra parametrilor înregistraţi la electroneuromiografi e, şi 
anume prin diminuarea amplitudinii răspunsului motor la stimularea nervilor periferici cu păstrarea vitezei de 
conducere. Dar aceste modifi cări au fost înregistrate doar la 7 pacienţi cu severitatea şi durata simptomelor cea 
mai exprimată. PESS testează fi brele senzitive, care sunt frecvent afectate în radiculopatiile compresive. Dar 
prin stimularea nervilor periferici are loc transmisia ascendentă a impulsului prin mai multe radicule, ce face 
imposibilă aprecierea nivelului de afectare radiculară prin intermediul PESS. 

Unda F reprezintă răspunsul tardiv ce se înregistrează la parcurgerea impulsului prin rădăcina ventrală 
şi poate releva blocuri de conducere. Dar sensibilitatea acestui test este joasă, conform rezultatelor studiului, 
posibil fi indcă numai alfa-motoneuronii sunt examinaţi şi rădăcinile ventrale sunt mai puţin susceptibile la 
compresia prin hernie de disc. Unda F obţinută prin stimularea nervului peroneu, de facto reprezintă răspunsul 
radiculei L5 cât şi S1; din acest motiv pentru determinarea nivelului de afectare, sensibilitatea testului este 
joasă. H- refl exul are avantajul de a examina funcţia motorie şi senzitivă concomitent, prin aceasta amplifi -
cându-se sensibilitatea testului, dar poate fi  utilizat doar pentru radiculopatiile S1. Sensibilitatea examenului 
neurofi ziologic în caz de radiculopatii lombare creşte în caz de examinare complexă. 

Conform datelor literaturii examinările: ENMG, unda F, H-refl exul au cea mai joasă sensibilitate, iar 
sensibilitate mai înaltă posedă EMG cu ac-electrod. Aceste date sunt confi rmate prin studiul dat.

De sine stătător, examenul electrofi ziologic are valoare diagnostică redusă, dar este necesar, pentru a 
exclude afectarea primară a sistemului nervos periferic, în special, polineuropatiile şi mononeuropatiile. 
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Rezumat
Studiul are ca scop examinarea valorii testelor electrofi ziologice (examinarea vitezei de conducere motorie şi 

senzitivă, unda F, H-refl exul, PESS) în determinarea nivelului şi gradului de suferinţă radiculară în cadrul radiculopatiilor 
lombare cronice. În consecinţă, s-a determinat sensibilitatea joasă a testelor electrofi ziologice utilizate, dar s-a argumentat 
necesitatea efectuării examenului electrofi ziologic în radiculopatiile lombare cronice, în scopul de a exclude suferinţa 
primară polineuritică sau mononeuritică. 

Summary
The aim of this study is to examine the diagnostical value of the following tests (motor and sensitive nerve 

conduction study, F-wave, H-refl ex, SSEP) in appreciation of the level and degree of radicular involvement in case of 
chronic lumbar radiculopathies. In conclusion it was revealed low sensibility of the used tests, but their performance was 
argumented by the necessity of ruled out for polineuropathies and mononeuropathies.    

Резюмe
Целью этого исследования является выявление диагностической ценности электрофизиологических те-

стов (скорости проводимости по чувствительным и двигательным нервам, Ф-волна, Н-рефлекс, Чувствитель-
ные Вызванные Потенциалы) в определении уровня и выраженности поражения спиномозгового корешка при 
хронических пояснично-крестцовых дискогенных радикулитах. В результате выявлена низкая чувствительность 
исспользованных тестов, но была подтверждена необходимость их проведения для исключения первичного по-
ражения периферических нервов.

EVALUAREA INDICILOR ELECTROFIZIOLOGICI, PESS (POTENŢIALE EVOCATE 
SOMATO SENZORIALE), ÎN CALITATE DE INDICE AL PRONOSTICULUI DE 

RECUPERARE LA PACIENŢII POST STROKE 

Alexandru Grumeza, cercet. şt., Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie

Introducere
Unul din indicii de bază a evaluării funcţionale post-stroke este recuperarea motorie. Capacitatea de a evalua 

nivelul prognozat al recuperării, facilitează luarea deciziilor asupra tratamentului necesar, atât medicamentos, cât 
şi de reabilitare. Importanţa pronosticului exact creşte în ultimii ani pe motiv de apariţie a noi metode de tratament 
activ, dar ce asumă un risc sporit. Examinând raportul între riscuri şi benefi cii foarte minuţios se selectează pacienţii 
pentru metode de tratament activ, accentul de bază fi ind recuperarea funcţională prognozată. În pofi da tuturor efortu-
rilor, reabilitarea este cea mai difi cilă etapă în tratamentul ictusului. În fază precoce de ictus, factorul bază al pronos-
ticului iniţial a fost forţa musculară membrelor afectate. Gradul defi citului motor iniţial este determinanta de bază al 
recuperării motorii şi funcţionale. Modifi cările tonusului muscular, perturbările sensibilităţii profunde şi tulburările 
de conştiinţă la etapa acută de stroke de asemenea sunt considerate importanţi factori de pronostic, pentru recupera-
rea funcţională ulterioară. Dar nu există un singur factor ce ar fi  sufi cient de sigur pentru pronosticul exact după cum 
a menţionat Wade în 1983. Scările combinate de asemenea au unele limitări şi numai parţial prognozează recupera-
rea funcţională. Capacitatea insufi cientă de pronostic al parametrilor clinici a provocat extinderea cercetărilor asupra 
celor neuroimagistici (dimensiunea ictusului, localizarea leziunii) şi neurofi ziologici. Potenţialele Evocate Motorii, 
sunt studiate, începând cu 1989 rezultatele fi ind inconcluzive. Mai multe studii indică valoarea de pronostic al PEM 
(Potenţiale Evocate Motorii). Pe de altă parte, Catano şi al. demonstrează lipsa capacităţii de pronostic pentru PEM 
în stadiile timpurii ale ictusului. Dar există şi alte teste ce sporesc acurateţea pronosticului în stroke. Evaluarea Po-
tenţialelor Evocate Somato-Senzoriale (PESS), de exemplu, este o metodă obiectivă de evaluare a integrităţii căilor 
senzitive până la nivel cortical. În pofi da unor opinii dubioase, privind valoarea de pronostic al PESS, această exami-
nare totuşi contribuie la prognozarea recuperării funcţionale. Dat fi ind faptul că majoritatea studiilor privind PESS în 
stroke sunt efectuate în stadiile evolutive tardive, ne propunem examinarea PESS la pacienţii cu stroke acut. 

Scopul acestui studiu este de evalua valoarea de pronostic al PESS comparativ cu factorii clinici standard 
de pronostic, cum ar fi  forţa musculară şi valoarea de pronostic al undei N20, versus scorul forţei musculare. 

Materiale şi metode. Treizeci şi opt pacienţi cu ictus supratentorial au fost incluşi în acest studiu (18 femei 
şi 20 bărbaţi). Din ei 36 pacienţi au fost investigaţi la toate etapele studiului, conform protocolului stabilit. Vârsta 
medie a pacienţilor a fost cuprinsă între 59,8 ani (de la 45 până la 74 ani). Au fost excluşi din studiu: 1) pacienţii 
în sopor, comă, stări confuzionale acute şi ale alterări ale conştiinţei ce împiedică cooperarea activă în studiu; 2) 
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pacienţii cu afazie severă ce nu permite examinarea activă a forţei musculare; 3) pacienţii cu stroke anterior în 
anamnestic; 4) pacienţii cu anamnestic convulsiv; 5) pacienţii cu polineuropatii confi rmate neuromiografi c. Forţa 
musculară a fost evaluată între zilele 3-7 de la debut utilizând scara standard de 5 puncte: 0, absenţa mişcărilor; 1, 
mişcări schiţate; 2, mişcări după eliminarea gravitaţiei; 3, mişcări antigravitaţionale; 4, mişcări contra gravitaţiei 
şi rezistenţei; 5, forţa muscilară normală. Activităţile cotidiene  (0-20 puncte) au fost evaluate conform Indexului 
Barthel: (0-4, dizabilitate majoră; 5-9 dizabilitate severă;  10-14, dizabilitate moderată; 15-19, dizabilitate uşoară; 
20, fi zic independent). Aceste evaluări au fost efectuate la debut, la 1 lună şi 3 luni după debut. Ictusul ischemic, 
la toţi pacienţii a fost confi rmat prin tomografi e computerizată. După criterii imagistice, ictusurile au fost clasate 
în 20 corticale, 11 subcorticale şi 7 mixte. După dimensiune, utilizând criteriile propuse de Heinsius, ictusurile au 
fost grupate în:  masive – 17 pacienţi;  medii – 12 pacienţi;  lacunare – 9 pacienţi. 

PESS au fost examinate la ziua 2-3 de la debutul ictusului, cu echipament Innomed pentru investigaţii 
electrofi ziologice. PESS au fost înregistrate prin stimularea nervului median la nivelul articulaţiei radiocarpiene, 
frecvenţa de 2,1Hz, durata impulsului 50 m sec, şi puterea curentului electric sufi cientă, pentru a produce contrac-
ţii minime ale muşchilor tenarului. Cel puţin 2 trasee cu media de 200 stimulări au fost înregistrate pe fi ece parte. 
Electrozii de înregistrate au fost plasaţi în punctele C1/2 deasupra proceselor spinale şi C3/C4, contralateral după 
sistemul 10-20. Electrodul de referinţă a fost plasat în Fz. Impendanţa nu a depăşit valoarea de 5kOhm. 

Figura 1 reprezintă valori anormale ale PESS

Pacientul T. 67 ani, ictus ischemic în teritoriul arterei cerebrale medii pe dreapta. Examinat la 5-a zi de la 
debut. Imaginea din stânga reprezintă răspunsul cortical la stimularea nervului median drept (valori normale), 
imaginea din dreapta reprezintă răspunsul cortical la stimularea nervului median stâng (unda N20 absentă). 

Pacientul T. 67 ani, ictus ischemic în teritoriul arterei cerebrale medii pe dreapta. Examinat la 3 luni 
de la debut. Imaginea din stânga reprezintă răspunsul cortical la stimularea nervului median drept (valori 
normale), imaginea din dreapta reprezintă răspunsul cortical la stimularea nervului median stâng (unda N20 
a apărut, amplitudine diminuată, confi guraţia modifi cată, latenţa majorată). 
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Au fost înregistraţi următorii parametri electrofi ziologici pe fi ece parte: latenţele undei N/P13 şi undei 
N20, N20-N25 amplitudinea  interpeak. Parametrii electrofi ziologici de bază au fost consideraţi, conform 
datelor literaturii, diferenţa de latenţe şi amplitudini ale undelor N20-P25 înregistrate de pe ambele părţi de 
stimulare. Potenţiale cervicale au fost examinate pentru a exclude afectarea periferică de conducere la nivelul 
cordonului medular. Conform datelor obţinute prin PESS, pacienţii au fost divizaţi în 3 grupuri. Grupul 1- 
diferenţa latenţelor între partea afectată şi sănătoasă până la 0,5 DS (deviaţii standard). Grupul 3 – răspunsul 
cortical absent la stimularea nervului median. Grupul 2 – toţi ceilalţi pacienţi cu răspuns cortical prezent, dar 
diferenţa mai mare de 2 DS. Rezultatele au fost comparate cu valorile standardizate pentru echipamentul utili-
zat la examinarea persoanelor sănătoase. 

Rezultate
Clinic, 36 pacienţi care au fost incluşi în studiu, au prezentat hemipareza (24 pacienţi) şi hemiplegie 

(12 pacienţi). La 32 pacienţi din toţi 36 a fost stabilită hemihipoestezia cu divers grad de expresie. Ictusul a 
fost localizat în emisfera dreaptă în 20 cazuri şi în emisfera stângă în 16 cazuri. Asupra evoluţiei clinice nu a 
infl uenţat nici genul pacientului, nici localizarea ictusului; pe când vârsta înaintată şi defi citul iniţial sever au 
fost însoţiţi de recuperarea defectuoasă.  

Corelaţia între valorile PESS şi parametrii clinici la 1 lună de la debutul ictusului. 
Scorul forţei musculare la 1 lună de la debut a prezentat diferenţe semnifi cative în grupul cu valori nor-

male N20 şi grupul unde unda N20 a fost absentă. De asemenea, o diferenţă semnifi cativă s-a înregistrat între 
grupul II, unde valorile undei N20 au deviat de la limitele normei şi grupul III cu răspunsul cortical unda N20 
absent. Dar diferenţa maximă s-a înregistrat între grupurile I şi III. Pe de altă parte, grupurile cu valori anorma-
le ale undei N20 şi cu valori în limitele normei nu a prezentat diferenţe semnifi cative în ce priveşte scorul total 
al forţei musculare. Indexul Barthel a demonstrat valori maxim diferite între grupurile I şi II. 

Corelaţia între valorile PESS şi parametrii clinici la 3 luni de la debutul ictusului. 
La 3 luni de la debut s-au observat următoarele corelaţii: recuperarea forţei musculare a fost diferită în 

cele 3 grupuri de studiu, recuperarea maximă s-a notifi cat în grupul I cu valori normale ale undei N20, recu-
perare motorie medie în grupul II cu unda N20 prezentă, dar cu valori anormale şi recuperarea defectuoasă în 
grupul III cu unda N20 absentă la debutul ictusului.  Scorul activităţii cotidiene (indexul Barthel) a prezentat 
aproximativ aceleaşi corelaţii cu valorile PESS înregistrate la debutul ictusului, cu diferenţa maximă între 
grupurile I şi III. 

Cea mai durabilă corelaţie s-a înregistrat între amplitudinea undei N20 şi forţa musculară a extremităţii 
superioare ce a determinat 60,8% din valorile indicelui Barthel. 

Discuţii şi concluzii
Valoarea de pronostic a PESS în ictusul acut nu a fost stabilită şi diverse rezultate au fost raportate. Cer-

cetătorii s-au concentrat asupra diferitor parametri PESS: amplitudinea, timpul central de conducere, latenţa, 
durata şi confi guraţia răspunsurilor. În studiul nostru au fost examinaţi 36 pacienţi la debut, la 1 lună şi respec-
tiv 3 luni de la debutul ictusului. Această perioadă fi ind sufi cientă, dat fi ind faptul că restabilirea fi ziologică 
a ţesutului cerebral lezat are loc timp de 3 luni. Ameliorarea funcţională ulterioară rezultă din reorganizarea 
ţesutului şi alţi factori non-biologici pozitivi. Diverse procese patofi ziologice pe lângă lezarea directă a ţesutu-
lui cerebral infl uenţează parametrii PESS în faza acută a ictusului. Depresia corticală sau efectul de masă pot 
reduce amplitudinile şi prolonga latenţele atât pe partea afectată, cât şi pe partea sănătoasă. Pe de altă parte, 
hiperexcitabilitatea corticală poate majora amplitudinile şi infl uenţa confi guraţia undelor. În această ordine de 
idei am exclus din studiu pacienţii cu alterarea conştiinţei, crize comiţiale şi alte tipuri de afectare a excitabi-
lităţii corticale. Considerăm raportul valorilor PESS parametru mai exact, decât valorile absolute ale undelor 
N20. Conform observaţiilor efectuate în acest studiu valorile absolute ale undei N20 şi raportul undelor N20 
au corelat semnifi cativ cu parametrii clinici. Referitor la scorul Barthel: această corelaţie este mai puţin ex-
primată la un interval de 3 luni. Rezultatele acestui studiu confi rmă datele existente, privind faptul că valorile 
absolute ale amplitudinilor  relevă integritatea şi numărul de neuroni supravieţuitori în regiunea ischemiată. 
Diferenţa în recuperarea funcţională de asemenea a corelat cu răspunsurile corticale înregistrate la debutul 
ictusului: recuperarea maximă s-a înregistrat în grupul unde unda N20 la debut a fost în limitele normei, şi 
recuperarea defectuoasă s-a  înregistrat în grupul cu unda N20 absentă la debut. Corelaţiile descrise corespund 
datelor prezentate în literatură. De exemplu, Hendricks a reportat asocierea între prezenţa răspunsului cortical 
la stimularea nervului median în faza acută a ictusului şi progresul în recuperarea motorie. Aceste rezultate su-
gerează valoarea de pronostic al valorilor PESS pentru recuperarea funcţională a braţului superior, la pacienţii 
cu primul episod ischemic, în teritoriul arterei cerebrale medii. Feys şi colaboratorii raportează în faza acută 
a ictusului combinaţia între scorul forţei musculare şi valorile PESS ca fi ind un factor de pronostic valoros 
pentru perioada de 3, 6 luni de la debut. 
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Examinarea latenţelor distale este mai puţin valoroasă, fi indcă leziunea de origine vasculară a ţesutului 
nervos nu afectează selectiv învelişul mielinic, şi astfel să provoace selectiv majorarea latenţei distale. Prin înre-
gistrarea valorilor PESS la pacienţii cu ictus şi separarea pacienţilor în grupuri, conform valorilor obţinute, s-a 
determinat că unda N20 este un factor independent pentru un pronostic funcţional. Forţa musculară  la debut a 
demonstrat o asociere viguroasă cu o evoluţie clinică, precum a fost demonstrat şi în studiile anterioare. Dar aceşti 
doi parametrii acţionează separat: forţa musculară şi valorile PESS au calitatea de pronostic, mai joasă decât fi ind 
examinaţi şi utilizaţi concomitent ca factor complex de pronostic pentru recuperarea funcţională în ictus. 
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Rezumat
Studiul are ca scop examinarea valorii testelor electrofi ziologice (examinarea PESS) în calitate de indice de pro-

nostic pentru recuperarea în special motorie şi funcţională la pacienţii ce au suportat ictus cerebral. În concluzie s-a de-
terminat că parametrii inregistraţi prin PESS prezintă un factor de pronostic independent, exactitatea căruia se amplifi că 
fi ind examinat în complex cu forţa musculară. 

Summary
The aim of this study was to examine the pronostic value of SSEP parameters for motor and functional rehabilitati-

on in post stroke patients. In conclusion it was revealed that parameters obtained by registration of SSEP are independent 
prognostic criteria, but their specifi ty is increased by complex examination with muscle strength.  

Резюме
Целью этого исследования является выявление прогностической ценности электрофизиологических тестов 

(Вызванные Сомато Сенсорные Потенциалы) для реабилитационного процесса у пациентов перенесших инсульт. В 
результате выявлено что Вызванные Сомато Сенсорные Потенциалы является самостоятельным фактором прогноза 
при инсультах, чувствительность которого возрастает при комплексном обследовании с мышечной силой. 

PRINCIPII DE DIAGNOSTIC ELECTROFIZIOLOGIC, TRATAMENT
ŞI PROFILAXIE A CONTRACTURII SECUNDARE A MUŞCHILOR MIMICI

Liuba Munteanu, dr. în medicină, Ala Ababii, medic neurolog
Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie

Afectarea nervului facial este una din cele mai frecvente patologii ale sistemului nervos periferic. Con-
form datelor statistice, în Republica Moldova la fi ecare o oră, cel puţin o persoană capătă această patologie. 
O treime dintre pacienţii care suportă o neuropatie facială periferică fac unele complicaţii postneuretice, prin 
contractura facială secundară a muşchilor mimici. În acest context, sunt elaborate diverse principii de diagnos-
tic şi tratament al neuropatiilor periferice ale nervului facial. Dar rămâne actuală problema neuropatiei faciale 
complicate, prin contractura secundară a muşchilor mimici. E necesar de menţionat că o contractură, ca şi 
prozopalgia invocă suferinţe fi zice şi psiho-emotive şi poate servi drept cauză a pierderii totale sau parţiale a 
capacităţii de muncă. Este deranjant şi aspectul estetic al problemei care induce până şi reacţiile psihopate cu 
tentative de suicid. Elaborarea principiilor efi cace de tratament şi recuperare trebuie să fi e bazate pe principa-
lele verigi patogenice ale acestui sindrom patologic.
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Elaborarea metodologiei de diagnostic, în funcţie de statutul patogenezic al contracturii secundare a 
muşchilor mimici, se bazează pe următoarele teorii: miogenă, neuronală şi refl exogenă.

Teoria miogenă prezintă ca rol primordial în mecanismele contracturii schimbările patologice din mus-
culatura mimică. Mecanismele patologice, conform teoriei neuronale, sunt determinate de defectul structural la 
nivelul neuronului motor aferent. Teoria refl ectorie argumentează ca bază a acestui sistem patologic procesele 
iritative în cercul refl ector – n. trigemen – n. facial.

Particularităţile morfo-funcţionale de bază care infl uenţează primordial sindromologia clinică şi evolu-
ţia acestei patologii ţin atât de modifi cările anatomo-fi ziologice, histo-structurale şi de ultrastructură, cât şi de 
mecanismele primordiale de instalare a parezei şi a hiperchineziilor muşchilor mimici. Mecanismele patoge-
nezice de bază expuse într-un algoritm structurizat servesc drept criteriu de bază în procesul de diagnosticare 
şi de tratament al contracturii secundare.

Contractura secundară a muşchilor mimici, ca frecvenţă severă şi perseverentă a neuropatiei nervului facial, 
reprezintă o consecinţă ce invocă aspectele morbidităţii prin dizabilităţi somato-neurologice şi psiho-emotive.

La baza procesului de recuperare în caz de contractară secundară a muşchilor mimici stau principiile 
etiopatogenetice ale dezvoltării acestei dizabilităţi.

Specifi cul spectoral-fi ziologic al musculaturii mimice cu particularităţile de schimbare în zonele de 
conexiune comisare şi formarea mecanismului structural fi ziologic de repartizare a potenţialului motor de 
acţiune reprezintă elementul de dirijare a fenomenelor motorii fi ziologice şi patologice.

Particularităţile anatomice, histologice şi de ultrastructură caracteristice determină specifi citatea funcţi-
onală şi diferenţiată a muşchilor mimici. În caz de neuropatie a nervului facial se produc defecte, atât structural 
(la nivelul fi brelor musculare), cât şi defecte cantitative de enervaţie. 

Examenul electrofi ziologic în cazul neuropatiei faciale periferice şi a contracturii secundare a muşchilor mimici, 
prezintă date certe de  diagnostic şi grad de implicare a fi brelor nervoase şi pronostic de evoluţie. Blocul total de condu-
cere pe fi brele nervului facial la examenul de stimulodetecţie, presupune o evoluţie în timp a paraliziei faciale care poate 
dura câteva luni. În cazul blocului parţial de conducere la examenul prin stimulodetecţie şi un examen electromiografi c, 
cu înregistrarea unei activităţi electrice la tentativă de  motolitate voluntară, presupune o vindecare mai rapidă. În aceste 
cazuri se produce o demielinizare segmentară, fără pierdere axonală a fi brelor motori ale nervului facial, incât procesul 
de remielinizare a fi brelor aduce după sine restabilirea funcţiei nervului. În cazul contracturii secundare postparalitice 
a muşchilor mimici se produce o regenerare prematură şi excesivă a unor ramuri ale nervului facial, care se extind în 
afara teritoriului de enervare, pe ariile de enervare ale altor ramuri ale nervului facial mai distale ori care regenerează 
mai tardiv, astfel fi brele nervoase în procesul regenerării se direcţionează greşit, explicând apariţia sinchineziilor oculo-
labiale şi labiooculare. O astfel de orientare se produce atât în fi brele motorii, cât şi în cele vegetative, manifestate prin 
simptome clinice caracteristice contracturii secundare a muşchilor mimici. 

În baza teoriilor vizând problemele etiopatogenezice, fi ziopatoogice, sindromale şi clinico-evolutive am ela-
borat aspectele metodologice integrative de profi laxie şi tratament ale contractării secundare a muşchilor mimici.

Conform metodologiei prezentate, prima etapă a procesului complex de readaptare şi recuperare în caz 
de contractare  secundară a muşchilor mimici  este bazată pe principiile de bază de diagnosticare, care refl ectă 
aspectele etiopatogenice, de anamneză, de manifestări clinice şi de diagnostic electromiografi c (fi g.1).

În funcţie de particularităţile procesului de diagnostic sunt elaborate principiile de bază ce ţin de etapele 
de tratament şi profi laxie a contracturii secundare a muşchilor mimici.
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Figura 1. Metodologia principiilor de diagnostic, tratament şi profi laxie a CSMM
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În funcţie de particularităţile procesului de diagnostic sunt elaborate principiile de bază ce ţin de etapele 
de tratament şi profi laxie a contracturii secundare a muşchilor mimici.

Metodele de tratament includ terapia medicamentoasă, metode speciale de relaxare postizometrică, ele-
mente de masaj diferenţiat, procedee de acu- şi miopunctură.

Esenţa principiilor de profi laxie în caz de contracturi secundare ale muşchilor mimici se bazează pe 
intervenirea cât mai precoce în scop de tratament, ţinând cont de evoluţia neuropatiei acute a n. facial.

Conform metodologiei complexe e inevitabilă intervenţia în aşa caz prin metode de decompresie pre-
coce; limitarea factorilor de declanşare a proceselor de contracturogeneză, cât şi implicarea, prin procedee 
specifi ce, asupra mecanismelor iniţiale ale contracturogenezei.

Complexitatea şi intercorelarea principiilor de diagnosticare, tratament şi profi laxie a contracturii secunda-
re a muşchilor mimici vizează incontestabil efi cacitatea procesului complex de recuperare a acestei dizabilităţi.
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Rezumat
Afectarea nervului facial este una din cele mai frecvente patologii ale sistemului nervos periferic. Rămâne actuală 

problema neuropatiei faciale complicate, prin contractura secundară a muşchilor mimici. Complexitatea principiilor de 
diagnostic, tratament şi profi laxie a contracturii secundare a muşchilor mimici refl ectate în articol, asigură optimizarea 
procesului complex de recuperare a acestei dizabilităţi.

Summary
Affection of the facial nerve is one of the most frequent pathologies of the peripheral nervous system. The problem of 

the facial neuropathy complicated by secondary contraction of the mimic muscles is an outstanding issue. Elaboration of effi -
cient treatment principles based on the main pathogenic link of this pathogenic syndrome is refl ected in the given article.

Резюме
Поражение лицевого нерва является одной из наиболее распространённых заболеваний периферической 

нервной системы. Остаётся насущей проблема нейропатией лицевого нерва осложнёная вторичной контрактурой 
мимических мышц.  Комплексность принципов диагностики, лечения и профилактики вторичной контрактуры 
мимических мышц   представленые в статье обеспечивает оптимизацию процесса реабилитации.

ROLUL TERAPIEI OCUPAŢIONALE ÎN FUNCŢIONALITATEA MÂINII LA PACIENŢII 
CU LEZIUNI TRAUMATICE ALE NERVILOR PERIFERICI

Iulia-Rahela Marcu, I. Toma, Roxana Popescu Universitatea de Medicină şi Farmacie, Craiova

Introducere
Mâna reprezintă, incontestabil, cel mai complex segment al corpului sub raport funcţional. Buna mobili-

tate a articulaţiei pumnului este foarte importantă în majoritatea activităţilor umane, deoarece mâna omenească 
dispune de multiple posibilităţi de mişcare, ce fac din ea un veritabil mijloc de exprimare. 

Terapia ocupaţională este metoda, care face legătura între recuperarea medicală şi reintegrarea socio-
profesională; în recuperarea medicală vor predomina acele tehnici care realizează cel mai bine reeducarea 
funcţiilor motorii compromise, iar în cea socio-profesională vor predomina acelea care determină reantrenarea 
la muncă, respectiv realizarea profesionalizării şi reprofesionalizării. Activităţile practice sunt esenţa terapiei 
ocupaţionale. Acestea includ activităţi care au un scop autonom sau intrinsec (de sine-stătător) care este re-
levant şi semnifi cativ pentru pacient. Aceste activităţi fac parte din rutina vieţii cotidiene şi se desfăşoară în 
contextul performanţei ocupaţionale ( hrana, igiena, îmbrăcatul, mobilitatea, comunicarea, artele, meseriile, 
jocurile, sporturile, munca, activităţile educaţionale). O execuţie corespunzătoare a ADL-urilor, activităţilor de 
muncă şi productive, activităţilor de relaxare şi joacă vor da pacientului un maxim nivel de independnţă. 

Pentru aplicarea metodologiei de tratament şi recuperare sunt necesare cadre tehnice de kinetoterapie, 
de fi zioterapie şi de terapie ocupaţională. Se adaugă cadrele tehnice de îngrijire (asistente medicale, infi rmiere 
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şi asistentă socială). Pentru integrarea strategiei şi obiectivelor de tratament, echipa este coordonată de un pro-
fesionist (de obicei medicul recuperator).

Obiective: realizarea modului corect de evaluare a pacientului cu leziuni traumatice ale nervilor 
periferici,stabilirea unui program de recuperare în care să fi e evidenţiată importanţa şi rolul terapiei ocupaţio-
nale în funcţionalitatea mâinii, astfel încât pacientul  sǎ posede o maximǎ independenţǎ socialǎ şi profesionalǎ, 
în condiţiile unei calitǎţi corespunzǎtoare a vieţii sale.

Material şi metodă
Studiul s-a desfăşurat în perioada mai 2008 - februarie 2009, în clinicile de Recuperare Medicală şi 

Medicina Muncii ale Spitalului Clinic Judeţean de Urgenţă Craiova.
A fost un studiu descriptiv ce a cuprins  un lot de 12 pacienţi ce prezentau leziuni traumatice ale nervilor 

periferici la nivelul mâinii.
Caracteristicile lotului:
majoritatea pacienţilor bărbaţi (doar 2 femei); 
vârsta medie de 49 ani;
58% provin din mediu urban;
7 pacienţi au afectată mâna dreaptă;
7 pacienţi prezintă traumatism de nerv median;
4 pacienţi diagnosticaţi cu diabet zaharat şi 5 cu HTA;
toţi pacienţii au leziuni în urma  unui traumatism;
este afectată prehensiunea şi ADL-urile.
Cei mai mulţi pacienţi incluşi în studiu (8 pacienţi-66.66%) au prezentat profesii active, care au favori-

zat producerea traumatismelor.
Durata medie de la producerea traumatismului a fost de 3.29 luni
Iniţial alcătuirii şi aplicării programului de asistenţă medicală a pacientului cu leziuni de nervi periferici 

a fost realizat pentru toţi pacienţii incluşi în studiu un bilanţ complex de evaluare de tipul:
bilanţul stării cutanate la nivel palmar şi degete (important în vederea purtării de proteze şi orteze);• 
bilanţ funcţional general care cuprinde:• 

bilanţul articular;• 
bilanţul muscular;• 
bilanţul gesturilor de îmbrăcare;• 
bilanţul autonomiei în activitatea cotidiană de bază (toaleta, hrănirea, îmbrăcatul)• 
bilanţul funcţional adaptat la viaţa personală (familie, societate):• 
bilanţul activităţilor menajere;• 
bilanţul activităţilor de relaxare;• 
bilanţul posibilităţilor de comunicare (scriere, citire, apăsare pe butoane, utilizarea telefonului, mers, • 

utilizarea scării, transportul);
bilanţul profesional în vederea reîncadrării profesionale:• 
bilanţul de autonomie a vieţii cotidiene;• 
bilanţul gesturilor posibile;• 
bilanţul posibilităţilor de deplasare;• 

bilanţ al posibilităţilor de adaptare:• 
bilanţul gesturilor compensatorii posibile;• 
bilanţul legat de necesitatea utilizării de atele, orteze sau proteze;• 
bilanţul adaptărilor şi a utilizării mijloacelor tehnice ajutătoare.• 

Pacienţii incluşi în studiu au urmat un program de terapie ocupaţională cu durata de o lună, timp în care 
au benefi ciat şi de celelalte mijloace specifi ce tratamentului complex de recuperare, aplicate individualizat : 
electroterapie, masaj, hidrotermoterapie şi în special de kinetoterapie.

Pentru evidenţierea rezultatelor tratamentului s-au utilizat şi chestionare de evaluare a ADL-urilor, a 
prehensiunii şi o scală vizual analogă (VAS) pentru evaluarea durerii.

Rezultate şi discuţii
Programul de terapie ocupaţională a fost performat de către toţi pacienţii, care s-au dovedit complianţi 

şi chiar interesaţi de asocierea în asistenţa de reabilitare a acestei modalităţi particulare de terapie.
Pensa tridigitală s-a ameliorat după aplicarea programului de terapie ocupaţională, în fi nal obţinându-se 

un scor mediu de 1.58 faţă de scorul iniţial de 0.83%. 
După aplicarea programului de terapie ocupaţională, toţi pacienţii incluşi în studiu aveau pensa grosieră 

cel puţin schiţată, scorul fi nal mediu fi ind de 1.41% faţă de 0.41% iniţial. 
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De asemenea, majoritatea pacienţilor au redobândit mişcarea de opozabilitate a policelui, scorul fi nal 
pentru acest parametru crescând cu 0.833 (100%).

După aplicarea programului complex de recuperare s-a obţinut de asemenea o ameliorare a durerii eva-
luată pe scala VAS de la o valore medie iniţială de 9.583 la o valoare medie fi nală de 6.833.

După evaluarea fi nală, majoritatea pacienţilor au reuşit  să se alimenteze normal, scorul pentru acest 
parametru crescând în medie cu 1.166 puncte.

Pentru îmbrăcat, scorul mediu s-a îmbunătăţit cu 1 punct.
Scorul de evaluare a ADL-urilor s-a ameliorat în medie cu 47.311% după aplicarea programului de te-

rapie ocupaţională.
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Figura 1.
Grafi cul reprezintă distribuţia valorilor chestionarului pentru evaluarea ADL-urilor anterior programu-

lui de terapie ocupaţională.
     ADL 2

ADL2

161514131211109

Fr
eq

ue
nc

y

5

4

3

2

1

0

Figura 2.
Grafi cul reprezintă distribuţia valorilor chestionarului pentru evaluarea ADL-urilor ulterior aplicării 

programului de terapie ocupaţională.
De asemenea, prehensiunea a fost ameliorată, scorul mediu fi nal crescând cu 2.28 puncte.
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Grafi cul reprezintă distribuţia valorilor chestionarului pentru evaluarea prehensiunii anterior programu-

lui de terapie ocupaţională.
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Grafi cul reprezintă distribuţia valorilor chestionarului pentru evaluarea prehensiunii ulterior aplicării 
programului de terapie ocupaţională.

Concluzii 
Recuperarea funcţionalităţii mâinii în leziunile de nervi periferici este un act medical complex şi 9 

laborios, care necesită iniţierea precoce de către o echipă medicală multidisciplinară. Fără un program de 
reeducare corespunzător aceste perturbări determină sechele defi nitive, invalidante, cu impact negativ asupra 
derulării reeducării membrului superior şi a prehensiunii. 

Metodele şi mijloacele terapeutice recuperatorii interferă cu verigile patogenice ale bolii.9 
Terapia ocupaţională constituie o parte importantǎ a programului  de recuperare la pacienţii cu lezi-9 

uni traumatice de nervi periferici, incluzând activitǎţile de autoîngrijire şi casnice.
Menţinerea u9 nui echilibru între activităţile ocupaţionale este esenţialǎ  pentru menţinerea stării de sănătate.
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Rezumat
Introducere: Mâna reprezintă cel mai complex segment al corpului, sub raport funcţional, recâştigarea abilităţilor 

la pacienţii cu traumatisme care interesează acest segment, fi ind adesea difi cilă. 
Obiective: Evidenţierea modului corect de evaluare a pacientului cu leziuni traumatice ale nervilor periferici,stabilirea 

unui program de recuperare în care să fi e evidenţiată importanţa şi rolul terapiei ocupaţionale în funcţionalitatea mâinii.
Material şi metodă: Studiul s-a desfăşurat în perioada mai 2008 - februarie 2009, în clinicile de Recuperare 

Medicală şi Medicina Muncii ale Spitalului Clinic Judeţean de Urgenţă Craiova.  Lotul  a inclus 12 pacienţi ce prezentau 
leziuni traumatice ale nervilor periferici la nivelul mâinii, majoritatea pacienţilor at bărbaţi (doar 2 femei); vârsta medie 
de 49 ani; 58% provin din mediu urban; 7 pacienţi au afectată mâna dreaptă; 7 pacienţi prezintă traumatism de nerv 
median. Pacienţii au urmat un program de terapie ocupaţională cu durata de o lună, integrat celorlalte mijloace specifi ce 
tratamentului complex de recuperare. 

Rezultate: Pensa tridigitală s-a ameliorat după aplicarea programului de terapie ocupaţională, în fi nal obţinându-
se un scor mediu de 1.58 faţă de scorul iniţial de 0.83%. Toţi pacienţii incluşi în studiu au avut pensa grosieră cel puţin 
schiţată. S-a obţinut  ameliorarea durerii evaluată pe scala VAS de la o valore medie iniţială de 9.583 la o valoare medie 
fi nală de 6.833. Scorul de evaluare a ADL-urilor s-a ameliorat în medie cu 47.311%. 

Concluzie: Terapia ocupaţională constituie o parte importantǎ a programului  de recuperare la pacienţii cu leziuni 
traumatice de nervi periferici, incluzând activitǎţile de autoîngrijire şi casnice.

Sammary
The role of occupational therapy in  hand functionality at  the patients with peripheral nerves trauma
Introduction: The hand represents the most complex segment of our body functionally speaking and 

rehabilitation of patients with trauma involving this segment is often diffi cult.
Aims: To emphasise the correct mode of evaluating the patient with peripheral nerves trauma and to establish a 

complex rehabilitation programme including occupational therapy. 
Patients and Methods: The study took place in the Rehabilitation Medicine and Occupational Medicine Clinics 

of  Emergency Hospital Craiova and included 12 patients with peripheral nerves trauma involving the hand. Most of 
the patients (10 patients) were men, mean age 49 years; in 7 cases the trauma involved the right hand and 7 patients had 
injuries of the median nerves. All patients were included in an one month occupational therapy programme.

Results: Tridigital prehension  was ameliorated after the occupational therapy programme, the fi nal score being of 
1.58 compared with the initial score of 0.83%. We also  obtained a decrease of pain on the visual analogue scale (VAS) 
from 9.583 to 6.833. The ADL evaluation score improved with a mean of  47.311%.

Conclusion: Occupational therapy is an important part of the rehabilitation programme of patients with peripheral 
nerves trauma involving the hand.
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NEUROPATIA PERIFERICĂ LA CONFECŢIONERII DE ÎNCĂLŢĂMINTE

Iulia-Rahela Marcu1, I. Toma1, M. G. Bunescu1, M. B. Toma2, Emilia Pătru1

Universitatea de Medicină şi Farmacie Craiova1, SCM Policlinica Tommed Craiova2

Introducere 
Neuropatia periferică rezultă din afecterea sistemului nervos periferic. Aceasta duce la scăderea sensi-

bilităţii dureroase, tactile, termice şi vibratorii în anumite părţi ale corpului şi poate uneori să afecteze forţa 
musculară, capacitatea de mişcare şi chiar capacitatea de muncă (1).

Am ales ca obiect de investigaţie al actualului studiu, neuropatia periferică, deoarece ea constituie o problemă de 
actualitate, rezultatele investigaţiilor sunt de multe ori contradictorii, această afecţiune este adesea neglijată în favoarea 
altor boli, uneori evoluţia ei este gravă, ducând la incapacitate temporară de muncă şi chiar la invaliditate majoră.

Material şi metodă
Lotul luat în studiu a cuprins 160 lucrători, confecţioneri de încălţăminte, din care 27 persoane au fost 

internate în Clinica de Medicina Muncii Craiova. Aceştia, în cadrul procesului tehnologic, au fost expuşi la un 
cumul de naxe chimice, reprezentate de componenţi ai adezivilor utilizaţi în operaţiile de lipire a încălţămintei 
(omologi ai benzenului, hexan, tricloretilenă).

Criteriile de includere au fost: expunerea la concentraţii crescute ale constituenţilor adezivilor, existenţa 
unor defi cienţe tehnico-organizatorice la locul de muncă, cu consecinţa expunerea lucrătorilor la acţiunea cu-
mulată a unor factori de risc profesional, prezenţa la cei expuşi a simptomatologiei indusă de noxele chimice 
prezente la locul de muncă (manifestări astenovegetative, tulburări respiratorii) (2, 3).

Criteriile de excludere utilizate: complicaţii severe micro sau macroangiopatice diabetice şi cauze non-
diabetice de neuropatie (4).

Pentru compararea rezultatelor, a fost ales, pe criterii semnifi cativ statistice, un lot martor reprezentativ.
Variabilele studiate la lotul cercetat şi la lotul martor: bateria de teste Ewing, electromiograma şi viteza 

de conducere nervoasă, examenul clinic al neuropatiei, examenul oftalmologic, determinarera microproteinu-
riri, examene radiologice, metode de analiză statistică (Systat 12) (5).

Rezultate şi discuţii   
Locurile de muncă, unde se efectuau operaţiile de lipire a componentelor încălţămintei, erau amplasate 

într-o hală monobloc, lipsită de ventilaţie mecanică, ceea ce făcea ca toţi lucrătorii să fi e expuşi la aceleaşi 
condiţii necorespunzătoare de muncă. Nivelul noxelor chimice depăşea, pentru toate, concentraţia admisibilă 
medie pe durata schimbului de lucru. Am procedat la calculul efectului cumulat, al acţiunii sinergice de poten-
tare, acesta situându-se la nivelul de 2,1, deci risc mare de îmbolnăvire. Acţiunea omologilor benzenului, tri-
cloretilenei şi a hexanului a fost de lungă durată, de circa 7-8 luni. Ea s-a petrecut pe toată durata timpului rece 
(toamnă-iarnă-începutul primăverii), atunci când nu s-a apelat nici la ventilaţia naturală, ferestrele ţinându-se 
închise din cauza frigului. Menţionăm că şi pauza de masă se petrecea tot în spaţiul de producţie, gustarea era 
servită pe masa de lucru. Responsabil de apariţia neuropatiei periferice este mai ales hexanul.

Tabelul 1
Concentraţiile noxelor chimice la locul de muncă

Nr.crt. Denumirea 
substanţei

Concentraţia 
admisibilă medie 

(mg/m3)

Concentraţia 
admisibilă de scurtă 

durată (mg/m3)

CMPT (mg/m3) CMA- efect sinergic

4 Hexan 170 - 192 Peste 1
3 Tricloretilenă 100 150 148
2 Toluen 100 200 130
1 Xilen 221 442 378
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Fig. 1. Concentraţiile noxelor chimice la locul de muncă
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Manifestările patologice au apărut treptat, iniţial ignorate de lucrători, atribuite unei afecţiuni lombare, 
apoi importanţa lor a fost conştientizată şi chiar amplifi cată.  

Tabelul 2
Simptomatologia apărută la lucrătoarele expuse şi lotul martor

Nr.crt. Simptomatologie prezentă Lotul cercetat % Lotul martor %
1 - furnicături;

- amorţeli;
- contractură;
- dureri cu caracter de înţepătură la nivelul 
membrelor inferioare.

39,4 2,62

2 - reducerea sau pierderea echilibrului;
- tulburări de coordonare.

19,8 0,1

39,40%

19,80%

40,80%

Fig. 2. Lotul cercetat

97,28

2,62%0,10%

furnicături, amorteli, dureri
reducerea sau pierderea echilibrului, tulburari de coordonare
normal

Fig. 3. Lotul martor

La 23,46% dintre bolnave deplasarea se realiza cu difi cultate, impotenţa funcţională era globală, capaci-
tatea de muncă fi ind pierdută în totalitate. Această situaţie gravă a necesitat pensionarea lucrătoarelor respec-
tive la vârste până în 45 ani.

restul; 76,54%

impotenţa 
funcţională era 
globală; 23%

Fig. 4. Impotenţa funcţională

Menţionăm faptul că tabloul clinic, caracteristic substanţelor chimice menţionate, (omologi ai benzenu-
lui, tricloretilenă, hexan) a fost pauper, un număr mic de lucrătoare expuse au prezentat şi altă simptomatolo-
gie. Fenomenele astenovegetative (astenie, cefalee, tulburări de somn, iritabilitate) şi cele iritative (lăcrimare, 
tuse seacă, modifi cări tegumentare)  au fost întâlnite la mai puţin de 30% din persoanele investigate expuse 
profesional. 

normal
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Pacienţii au menţionat apariţia şi agravarea simptomatologiei la reluarea lucrului, după concediu sau 
week-end, acest aspect fi ind întâlnit în stadiile iniţiale ale bolii, ulterior această particularitate nu a mai fost 
menţionată. 

Investigaţiile paraclinice au arătat afectarea conducerii nervoase, evidenţiată prin electromiogramă şi 
testarea conducerii nervoase prin nervul peronier. Din cele 27 bolnave internate, s-au investigat 21 cazuri, iar 
din lucrătoarele expuse cu neuropatie periferică au fost investigate 40 persoane (20,2%). Toate cazurile testate 
au prezentat scăderea vitezei de conducere prin fi brele musculare şi nervoase. Electromiograma s-a dovedit a 
fi  investigaţia care arată cât de bine şi cât de repede este condus impulsul electric prin aceste fi bre.

Examenul neurologic a evidenţiat hiporefl exia, iar la 6 cazuri arefl exia osteotendinoasă la nivel rotulia 
şi achilian.

Am eliminat neuropatia determinată de alte cauze, cum ar fi :
- diabetică: valori normale ale glicemiei, examen de specialitate, boli de nutriţie şi metabolism, absenţa 

unor modifi cări cutanate, transpiraţii excesive etc.;
- afecţiuni renale: examenul clinic, fucţia rernală integră, microproteinuria absentă;
- consumul exagerat de alcool;
- defi citul de vit. B12;
- afecţiuni ale coloanei vertebrale lombare ce ar fi  condus la apariţia acestor manifestări: examenul ra-

diologic al coloanei vertebrale lombare a reliefat în 9,4% din cazuri modifi cări ce ar fi  putut determina astfel 
de manifestări. Modifi cările radiologice evidenţiate, însă nu era în concordanţă cu gravitatea şi persistenţa 
simptomatologiei, cu excepţia unei singure persoane.

Răspunsul la tratamentul medicamentos antiinfl amator, antialgic, vitaminoterapie, fi zical, kinetoterapeutic şi 
anxiolitic nu a fost cel aşteptat în toate cazurile. Patru lucrătoare au rămas cu invaliditate, fi ind nevoite a se pensiona 
la vârste sub 45 ani. Gradul de recuperare a fost redus, ele putând cu difi cultate să ducă o viaţă relativ normală.  

Am procedat la instituirea unor măsuri tehnico-organizatorice şi medicale care să permită recuperarea 
persoanelor cu forme uşoare şi medii de neuropatie şi să prevină apariţia altor cazuri de îmbolnăvire.

Măsurile tehnice:
- înlocuirea adezivilor utilizaţi cu alţi adezi pe bază de apă;
- instalarea şi punerea în funcţiune a sistemelor de ventilaţie mecanică, cu verifi carea periodică a para-

metrilor proiectaţi şi compararea lor cu cei realizaţi;
- amenajarea unor locuri fară expunere la factori de risc profesional pentru petrecerea pauzelor; 
- monitorizarea concentraţiei substantelor chimice în atmosfera ocupaţională;
- asigurarea unui microclimat adecvat în spaţiile de producţie. 
Măsuri medicale:
- supravegherea periodică (lunar) a evoluţiei neuropatiei periferice la lucrătoarele afectate şi tratament 

recuperator fi zical şi kinetoterapie, servicii medicale plătite de societatea comercială respectivă.

Concluzii
neuropatia periferică la confecţionerii din industria de încălţăminte este prezentă şi notabilă, ea fi ind • 

diagnosticată în minus;
este o afectiune cu o contribuţie importantă în tabloul morbidităţii cu incapacitate temporară de muncă;• 
boala este difi cil de tratat în stadii avansate, recuperarea fi ind greoaie şi incompletă, putând duce la • 

invaliditate;
este necesară o verifi care atentă a adezivilor utilizaţi, cu eliminarea celor cu potenţial agresiv asupra • 

organismului uman;
se impune amenajarea ergonomică şi igienică a locurilor de muncă în acest sector de activitate;• 
este benefi că supravegherea medicală activă a tuturor lucrătorilor care vin în contact cu constituenţii • 

din adezivi.
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Rezumat
Obiectiv: Am ales neuropatia periferică ca obiect de investigaţie al actualului studiu, deoarece ea constituie o 

problemă de actualitate, rezultatele investigaţiilor sunt de multe ori contradictorii, acest tip de neuropatie este adesea ne-
glijată, în favoarea altor afecţiuni, evoluţia ei este gravă, ducând la incapacitate temporară de muncă şi chiar la invaliditate 
majoră.
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Material si metoda: Tipul de studiu a fost analitic, observaţional, case-control (caz-martor) şi retrospectiv, Lotul 
luat în studiu a cuprins 160 lucrători, din care 27 persoane internate în Clinica de Medicina Muncii, expuşi la compo-
nenţii adezivilor şi solvenţi organici în industria încălţămintei. Criteriile de includere: expunerea la concentraţii crescute 
de componenţi ai adezivilor (omologi ai benzenului, hexan, tricloretilenă etc), existenţa unor defi cienţe organizatorice la 
locul de muncă, .prezenţa altor simptome astenovegetative şi respiratorii la lucrătorii expuşi. Criteriile de excludere: com-
plicaţii severe micro sau macroangiopatice şi cauze non-diabetice de simptome astenovegetative şi respiratorii la lucrăto-
rii expuşi. Variabilele utilizate la lotul studiat şi lotul martor: bateria de teste a lui Ewing, examenul clinic al neuropatiei 
periferice, examenul oftalmologie, determinarea microproteinuriei, metode de analiză statică (SYSTAT12). 

Concluzii: S-a concluzionat că prevalenţa neuropatiei periferice la confecţionerii de încălţăminte este notabilă, dar 
în general diagnosticată în minus, are o contribuţie importantă în morbiditate şi duce la invaliditate, este difi cil de tratat în 
stadiile avansate, se impune introducerea unui screening la controlul medical periodic. 

Sammary
Objective: We chose peripheral neuropathy as an object of investigation of the current study, because it constitutes 

an actual problem, the results of investigations are often contradictory, this type of neuropathy is often neglected in favour 
of other diseases, changes In them is serious, resulting in temporary incapacity employment and even major disability, 

Material and method: The type of study was analytical, observational, case-control (case-control) and retrospec-
tively. The lot under study included 160 workers, of which 27 persons placed in Medicine Clinic of Labor, exposed to 
organic solvents in the shoes industry. Criteria include: exposure to high concentrations of the components of adhesives 
(counterparts of benzene, hexane, trichloroethylene, etc), The existence of organizational shortcomings at work, the pre-
sence of other respiratory to exposed workers. Exclusion criteria: severe complications micro or macroangyopatic and ca-
uses non- diabetes of respiratory exposed workers. The variables used: the battery of tests of Ewing, clinical examination 
of peripheral neuropathy, the eye exam, the determination of microproteinury, the static analysis methods (SYSTAT 12). 

Conclusions: He concluded that the prevalence of peripheral neuropathy among shoes manufacturing workers is 
notable, but generally diagnosed less, are an important contribution in morbidity and lead to disability, it is diffi cult to be 
treated in advanced stages, it is necessary to introduce a screening at a regular medical check. 

NEUROCHIRURGIE

MALFORMAŢII ARTERIO-VENOASE, OPŢIUNI DE DIAGNOSTIC ŞI
TRATAMENT ENDOVASCULAR

Vladimir Parpauţ, Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie.

În decursul ultimelor două decenii, neurochirurgia a obţinut succese remarcabile în diagnosticul, ma-
nagementul şi tratamentul malformaţiilor arteriovenoase intracerebrale. Tehnologiile şi opţiunile imagistice  
permit stabilirea unui diagnostic topografi c exact şi precoce al acestui grup de maladii [1].

Manifestările clinice ale malformaţiilor arteriovenoase cerebrale fac parte dintr-un sistem universal de 
lezare în focar şi la distanţă a parenchimului cerebral, având la bază mecanismele circulatorii compensatorii 
ale encefalului în general şi tipul individual de vascularizare în fi ecare caz concret. Dinamica circulaţiei ce-
rebrale în malformaţiile arteriovenoase este bine cunoscută [7,19], dar cu toate acestea datele referitoare la 
modifi cările intraoperatorii posibile ale fl uxului sanguin sunt foarte sărace şi nu refl ectă multitudinea de reacţii 
compensatorii şi patologice posibile.

Cercetării complexe a reacţiei encefalului, instalate ca răspuns la realizarea probei Matas, îi sunt dedi-
cate un număr mic de lucrări [10], fenomenul având o importanţă deosebită pentru determinarea oportunităţii 
intervenţiei de embolizare endovasculară.

În acelaşi timp, există încă foarte multe aspecte controversate, discutabile în aprecierea imaginilor com-
puter-tomografi ce [3], rezonanţă magnetică nucleară [2] şi angiografi ce [6] ale malformaţiilor arteriovenoase. 
Studiile clinico-imagistice efectuate de Day J.D., Fukushima T. <36> au demonstrat necesităţile elaborării unei 
tactici unice în ceea ce priveşte indicaţiile şi modul tratamentului chirurgical al malformaţiilor arteriovenoase 
intracerebrale, fapt care ar asigura embolizarea completă şi ar reduce la minimum complicaţiile intaoperatorii 
şi riscul unei eventuale resângerări. Disputele vizează nu numai alegerea unei metode de tratament neurochi-
rurgical adecvat [2,13,14], dar şi indicaţiile şi contraindicaţiile pentru embolizare endovasculară a malforma-
ţiilor cerebrale arteriovenoase [8,18].

Complicaţiile embolizării endovasculare a malformaţiilor cerebrale arteriovenoase sunt condiţionate de 
posibilitatea de redirecţionare a balonaşelor de embolizare în sistemul arterial şi venos al encefalului. La acest 
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compartiment sunt discutate materialul de embolizare [9,20], dimensiunile [16,18] şi modul de introducere a 
lui [8,18]. La momentul actual posibilităţile de ghidare a embolului lansat endovascular depind pe de o parte 
de utilajul folosit [8,19] şi experienţa neurochirurgului, pe de altă parte.

Analiza rezultatelor tratamentului de embolizare endovasculară a malformaţiilor cerebrale arteriove-
noase efectuată de Deruty R. şi coautorii în 1996 pe o serie de 67 intervenţii neurochirurgicale a condus la 
concluzia că metodele de diagnostic, tratament şi supraveghere necesită o perfecţionare continuă, deosebit de 
preţioase fi ind comunicările despre rezultatele de lungă durată. 

Se discută şi efectul economic al operaţiilor de embolizare comparativ cu cele de excizie chirurgicală a 
malformaţiilor cerebrale arteriovenoase. Astfel, Jordan J.E. şi coautorii în 1992 susţin că un caz de tratament 
prin embolizare endovasculară este în mediu cu 9% mai ieftin, decât tratamentul aplicat prin metodă, de exci-
zie chirurgicală directă.

Astfel, cercetările realizate până în prezent, au format temelia solidă a cunoştinţelor despre malforma-
ţiile cerebrale arteriovenoase [1,3], dar au rămas încă neelucidate un şir de probleme, ce ţin de modalităţile de 
diagnostic clinic precoce, mecanismele patogene, manifestările imagistice şi metodele de tratament neurochi-
rurgical [5,11,17].

Scopul şi obiectivele lucrării
Scopul lucrării a constat în studierea particularităţilor specifi ce clinico-imagistice de instalare, evoluţie 

şi tratament prin embolizare endovasculară a malformaţiilor cerebrale arteriovenoase.
Materiale şi metode de cercetare
Studiul a fost efectuat pe un eşantion de 20 pacienţi cu malformaţii arterio-venoase durale cerebrale, 

operaţi endovascular. În calitate de grup de control au fost selectaţi 6 bolnavi, cu malformaţii arterio-venoase, 
trataţi prin abord deschis (clipare). Din numărul total al pacienţilor cu malformaţii arterio-venoase, 8  au fost 
femei şi 12 bărbaţi. Pacienţii au fost spitalizaţi, examinaţi şi trataţi în actualul Institut de Neurologie şi Neuro-
chirurgie în perioada anilor 1988-2008. 

Diagnosticul de malformaţie arterio-venoasă durală cerebrală a fost stabilit respectându-se standardul 
clinic şi de investigaţii complementare în următoarea ordine:

1. Examenul clinic, inclusiv examenul fundului de ochi. 2. Ultrasonografi a Doppler transcraniană a 
vaselor magistrale cervico-cerebrale. 3. Cercetările neuroimagistice fără vizualizare specială a patului vas-
cular cerebral (Computer Tomografi a Cerebrală, Rezonanţa Magnetică Nucleară Cerebrală). 4. Angiografi a 
cerebrală.

Angiografi a cerebrală este cea mai informativă metodă de diagnosticare a malformaţiilor arterio-venoa-
se cerebrale. Metoda a fost utilizată de noi în toate cazurile pentru vizualizarea arborelui vascular.

Metoda de angiografi e, prin cateterizare, a fost îndeplinită sub controlul fl uoroscopului cu substanţă de 
contrast (Ultravist 370,100-200 ml, Omnipac 350, 100-200 ml, sol.Verografi nă 76% - 10-20 ml.) ce se injecta 
în mod manual sau automat cu dispozitivul de la Philips BV-25. 

Instrumentarul necesar pentru puncţia şi cateterizarea vaselor magistrale ale capului şi gâtului (fi g. 1) 
a inclus setul standard de ace Seldinger, precum şi de ace cu destinaţie specială de calibru variat, sonde ra-
diocontrast şi ghizi cu diametrul de la 0,5 mm până la 1,5 mm. Diametrul intern al acelora corespundea cu 
dimensiunile baloanelor folosite pentru embolizare, diametrul extern variind între 0,5 şi 1,5 mm. Angiografi a 
s-a efectuat prin puncţia arterei carotide comune la gât şi arterei femurale, de obicei, cea dreaptă.

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 (emboli) de polisterol (metoda opţională).
Pentru profi laxia complicaţiilor intra- şi postoperatorii am utilizat proba Matas, la care au fost 

supuşi toţi pacienţii studiului nostru, care constă în comprimarea timp de 10 minute a arterei carotide 
comune la gât. Pentru un grad mai mare de siguranţă noi am modifi cat testul respectiv, mărind timpul 
şi durata de comprimare a arterei carotide comune. El a ajuns la câte 60 minute de trei ori în 24 ore, în 
sumar 180 minute. Astfel, la pacienţii cu testul Matas ajuns la torabilitatea de 60 minute de 3 ori în 24 
ore (în sumar 180 minute) rezultate bune şi foarte bune au fost observate la 12 bolnavi cu malformaţii 
arterio-venoase. Complicaţiile şi decesele au survenit la 2 pacienţi cu malformaţii arterio-venoase, care 
n-au îndeplinit acest test.

Instrumentarul necesar pentru punctia şi cateterizarea vaselor magistrale a inclus complectul de ace de 
tipul Seldinger şi un ac special pentru operaţiile endovasculare. Acul pentru efectuarea operaţiilor endovas-
culare (Fig. 1) avea un mandren cu capătul bont, pentru întroducerea atraumatică a acului în lumenul vasului. 
Capătul distal al acului  nu era ascuţit pentru a evita pericolul de traumare a sondei sau balonului la extragerea 
lor din vasul cerebral.
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Figura 1. Acul şi sonde cu balon pentru operaţii endovasculare.
a – adapter; b – sonda cu balon; c – ac pentru puncţia arterei; d – mandren cu capăt bont; e – găurile de ieşire a acului; f – pensă.

La 19  din 20 pacienţii operaţi, am utilizat metoda de embolizare Serbinenko şi într-un caz am utilizat 
emboli din polisterol prelucraţi cu praf de tantal pentru vizualizare radiologică intraoperatorie. Sonda cu balon 
am utilizat-o după construcţia profesorului Zubkov Iu., care permitea, ca balonul să fi e manevrat şi detaşat 
către sediul malformaţiei arterio-venoase. Desprinderea sondei de la balon se efectua prin tragere fără efort de 
sondă, după mărirea balonului în volum, când ocluza vasul sanguin aferent al malformaţiei arterio-venoase.

Rezultate şi discuţii
Acţiunea neurochirurgicală din studiul nostru a avut tendinţa specială de a imagina, a pune în practică şi 

de a dezvolta tehnici şi procedee care să conducă la diminuarea cât mai accentuată a traumatismului operator 
cerebral la bolnavii cu malformaţii arterio-venoase. Una din modalităţile, prin care această tendinţă şi-a găsit 
concretizarea cercetării noastre, a fost punerea la punct a tehnicilor operatorii miniinvazive endovasculare şi 
video-endoscopice, ce desfăşoară actul chirurgical. Tehnicile chirurgicale respective au fost deja implementate 
în activitatea clinicii de neurochirurgie a INN. Termenul de la spitalizare şi până la intervenţia endovasculară 
a fost determinat de starea pacientului, gradul defi citului neurologic şi efi cienţa circulaţiei colaterale realizate 
prin proba Matas. În mediu, durata de la primele simptome până la intervenţia chirurgicală endovasculară la 
pacienţii cu malformaţie arterio-venoasă a fost de 57 zile (extreme 14 zile – 6 luni). 

Toţi pacienţii cu malformaţii arterio-venoase au fost operaţi în mod standard, în conformitate cu tehnica 
descrisă în capitolul Materiale şi metode de cercetare, dar practic în fi ecare caz au existat particularităţi spe-
ciale dependente de localizarea procesului patologic, gradul de expresie al malformaţiei după scala Spetzler – 
Martin, evenimentelor şi obstacolelor de ordin tehnic care interveneau pe parcursul actului chirurgical. Astfel, 
din toţi pacienţii operaţi cu malformaţii arterio-venoase, 8 au fost femei şi 12 barbaţi, 11 malformaţii situate în 
emisfera dreaptă, 9 - în emisfera stângă (tab. 1).

 Tabelul 1 
Repartiţia pacienţilor cu malformaţii arterio-venoase după partea afectată şi sex

Sex  Parte afectată Dreapta Stânga Total
Femei 5 3 8
Bărbaţi 6 6 12
Total 11 9 20

Angiografi a preoperatorie

                   Fig. 2.1. Incidenţă frontală                                             Fig. 2.1. Incidenţă de profi l.  
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Fig. 2.2. Angiografi e postoperatorie imediată

Se evidenţiază balonaşul umplut cu substanţă de contrast, care ocluzează malformaţia arterio - venoasă 
fronto - temporo - parietală stângă. Angioscopia efectuată în timpul operaţiei endovasculare a contrastat artera 
carotidă internă stângă. Angiografi a efectuată peste 6 luni, a demonstrat absenţa malformatiei la pacientă în 
ambele incidenţe (Fig. 2.2.).

O importanţă deosebită, în aprecierea rezultatului intervenţiei endovasculare propriu-zise (ca act tehnolo-
gic), a avut-o determinarea gradului de ocluzie a procesului patologic, determinat imediat angiografi c-angiosco-
pic după fi nalizarea actului chirurgical. Astfel, ocluzia completă a fost constatată la 12 bolnavi cu malformaţii 
arterio-venoase, ocluzia dorită nu a fost obţinută la 2 bolnavi cu MAV. În aşa mod, tindem să demonstrăm că mo-
dalitatea de tratament endovascular prin ocluzie cu balon este cea mai simplă şi de siguranţă, având posibilitatea 
verifi cării şi rezolvării complete a problemei în câteva etape, fără consecinţe grave pentru pacient.

Ameliorarea evidentă a stării bolnavilor şi reducerea simptomatologiei neurologice a survenit în perioada 
postoperatorie precoce (7-14 zile) la 12 bolnavi, în termeni de la 30 zile până la 4 luni la 8 bolnavi. Una din laturile 
importante ale studiului nostru a fost supravegherea stării pacienţilor operaţi pe un parcurs de 10-18 ani. Ţinem să 
menţionăm, că doar 9 pacienţi, au fost apreciaţi cu grupă de invaliditate, restul – şi-au reluat activitatea precedentă.

Difi cile au fost cazurile, când a avut loc o erupere a vaselor malformaţiei cu formare de hematom etajat, 
intracerebral şi subdural. Starea pacienţilor fi ind gravă, s-a recurs la intervenţie neurochirurgicală din conside-
rente vitale, în baza tomografi ei computerizate şi/sau tabloului clinic, când starea gravă nu permitea transpor-
tarea pacienţilor din spitalele din teritoriu în instituţiile specializate. 

Angiografi a preoperatorie

              
                         Fig. 3a - Incidenţă frontală                                     Fig. 3b - Incidenţă de profi l

În cazurile acumulate de noi am avut şi unul deosebit, prin faptul că a fost depistată o patologie vasculară 
rar întâlnită, cu vascularizare din artera carotidă externă şi drenare în sinusul sigmoid. 

Angiografi a preoperatorie

                         Fig. 4a - Incidenţă frontală                            Fig.4b - Incidenţă de profi l
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După puncţia arterei carotide comune pe dreaptă, sonda cu balon am introdus-o prin ac în artera occipi-
tală mult dilatată. Balonul a fost mărit în volum şi deconectat de la sondă, angioscopia a arătat micşorarea con-
trastării malformaţiei şi alimentarea ei prin artera meningee posterioară. Cu alt balon am ocluzat şi acest vas. 
Angiografi a efectuată puţin  contrastează malformaţia dată, în faza arterială tardivă, prin ramurile durei mater 
a porţiunii cavernoase  arterei carotide interne. Acul extras din arteră. Angiografi a postoperatorie: Săgeţile 
indică balonaşele cu care a fost ocluzată malformaţia dată.

                  Fig. 5a - Incidenţă frontală                                                              Fig. 5b - Incidenţă de profi l

În fi gurile 5 a şi 5 b, angiografi a efectuată în incidenţă frontală şi incidenţă de profi l, săgeţile indică ba-
lonaşele, care au ocluzat malformaţia respectivă, contrastarea arterei carotide interne fi ind deplină.

Mărimea baloanelor este diferită şi indică diametrul vaselor ce au fost ocluzate. 
În baza studiului cazului pacientului dat putem concluziona că, malformaţiile arterio-venoase durale 

pot fi  ocluzate fără pregătire preoperatorie cu antrenarea colateralelor numai în cazurile, când suntem siguri că 
malformaţia dată nu are vascularizarea de bază din artera carotidă internă.

19 dintre toţi pacienţii au fost operaţi prin balonizare cu balonaşe din latex şi numai un singur pacient cu 
malformaţie arterio-venoasă profundă (gradul V după Spetzler-Martin) a fost operat endovascular cu emboli 
de polisterol prelucraţi cu praf de tantal, pentru a spori vizibilitatea radiologică a lor în timpul intervenţiei. Cu 
părere de rău, anume acest caz s-a soldat cu deces. Prezentăm în continuare cazul.

Angiografi a efectuată (Fig. 6) a evidenţiat o malformaţie arterio-venoasă, alimentarea de bază fi ind din 
ramurile arterei carotide interne stângi, situată mai profund, formând un conglomerat arterio-venos, fară a evi-
denţia artera ce stă la baza malformaţiei.

Angiografi e preoperatorie

   
       Fig. 6 a - Incidenţă de faţă                                                          Fig. 6 b - Incidenţă de profi l  

Operaţia de embolizare a malformaţiei date am efectuat-o cu emboli de polisterol. Pe ac am introdus un 
transductor şi apoi pe el în artera am instalat o sondă, prin care a fost posibil de a întroduce embolii de poliste-
rol in circuitul sanguin cu jetul soluţiei de NaCl de 0,9%. 
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Fig.7. Angiografi e postoperatorie 

Săgeţile indică embolii de polisterol amplasaţi la începutul malformaţiei. Arterele cerebrale anterioară 
şi medie sunt blocate.

În timpul intervenţiei endovasculare am introdus 22 de emboli de poliserol. Pe tot parcursul operaţiei am 
efectuat angioscopie. La moment pacientul a avut dereglări de vorbire şi motilitate în membrele drepte. Proce-
dura a fost fi nisată, sonda extrasă din arteră, la gât aplicat pansament compresiv pentru hemostază. Pacientul 
transferat in reanimare, starea cu tendinţă spre agravare, apoi comă şi deces provocat de dereglările ischemice 
apărute postintervenţional. 

În concluzie, tehnologia respectivă este mult mai difi cilă, deoarece embolii nu pot fi  dirijaţi în timpul 
intervenţiei, ce a condus la complicaţii fatale, în pofi da pregatirii preoperatorii meticuloase a pacientului

În aşa mod, a fost observată o corelaţie directă dintre durata rezistenţei la comprimarea arterei carotide 
comune în perioada preoperatorie şi indicii de calitate intra- şi postoperatorie. 

Concluzii
1. Studiul de lungă durată a 20 cazuri clinice a relevat că malformaţiile arteriovenoase constituie un grup 

de afecţiuni benigne ale encefalului, al căror diagnostic clinic trebuie formulat precoce şi se bazează în special 
pe cefalee, sindrom comiţial.  

2. Tehnica angiografi că este cea mai efi cientă metodă imagistică în detectarea dinamicii aportului arte-
rial supleant şi a căilor de drenare a malformaţiilor arterio-venoase. 

3. Factorii determinanţi pentru indicaţii şi contraindicaţii în malformaţiile arterio- venoase cerebrale 
sunt următoarele: 1) vârsta şi starea generală a pacientului; 2) evoluţia clinică a maladiei şi prognosticul ei; 3) 
dimensiunile MAV; 4) localizarea procesului patologic; 5) alimentarea şi  drenarea MAV; 6) starea circulaţiei 
sanguine cerebrale şi a mecanismelor de compensare a lui.

4. După o antrenare adecvată şi competentă a circulaţiei de supleantă prin utilizarea probei Matas, este 
posibilă o deconectare unilaterală a arterei carotide interne stângi sau drepte fără un risc de dezvoltare a aciden-
tului vascular cerebral, metodă preoperatorie care poate fi  folosită şi penru alte patologii cerebrale.

5. Embolizarea endovasculară a malformaţiilor arterio-venoase determină excluderea totală a lor din circuitul 
sanguin cerebral, cu menţinerea intactă a parenchimului cerebral şi cu asigurarea unei calităţi ridicate a vieţii.
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Rezumat
În lucrare sunt expuse particularităţile specifi ce clinico-imagistice de instalare, evoluţie şi tratament prin embo-

lizare endovasculară a 20 pacienţi cu malformaţii cerebrale arteriovenoase. Din numărul total al pacienţilor cu malfor-
maţii arterio-venoase, 8 au fost femei şi 12 – bărbaţi. Pacienţii au fost spitalizaţi, examinaţi şi trataţi în actualul Institut 
de Neurologie şi Neurochirurgie în perioada anilor 1988-2008. Diagnosticul de malformaţie arteriovenoasă cerebrală a 
fost stabilit prin examenul clinic, inclusiv examenul fundului de ochi,  Ultrasonografi a Doppler transcraniană a vaselor 
magistrale cervico-cerebrale, examinările neuroimagistice: computer – tomografi a cerebrală, rezonanţa magnetică nucle-
ară cerebrală, computer – angiotomografi a cerebrală şi angiografi a cerebrală, care este cea mai informativă metodă de 
diagnosticare a malformaţiilor arteriovenoase cerebrale. Operaţiile endovasculare au fost efectuate prin metoda sondei cu 
balon după Serbinenko. Pentru profi laxia complicaţiilor intra şi postoperatorii am antrenat circulaţia cerebrală colaterală, 
utiliz\ntd testul Matas de comprimare a carotidelor.

 Metoda dată a determinat excluderea malformaţiilor cerebrale arteriovenoase din circuitul sanguin cerebral, cu 
menţinerea intactă a parenchimului cerebral şi cu asigurarea unei calităţi ridicate a vieţii.

Sammary
In this report are presented the clinical and imagistic characteristics of origins, evolution and the treatment through 

the endovascular embolization of 20 patients with arterio-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 Neurosurgery 
Chisinau(Moldova) in 1988-2008.

The diagnosis of AVM were established via clinical examination, transcutaneous Doppler ultrasound of magistral 
vessels, neuro-imagistic exams like CT, MRI, CT-angiography and classical cerebral angiography, which is the most 
sensitive in the cerebral AVM diagnosis.

The endovascular operations were made by Serbinenco method, with catheter with balloon. For preventing intra- 
and postinterventional complications were used Matas manipulation, destined to develop cerebral collateral circulation.

This 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 особенности возникновения, течения и  эндоваскулярного 

лечения 20 больных с церебральными артериовенозными мальформациями. Из общего числа больных 8 были 
женщины и 12 мужчин. Пациенты госпитализировались, обследовались и лечились в Институте Неврологии 
и Нейрохирургии в 1988 – 2008 годах. Диагноз артериовенозной мальформации выставлялся на основании 
клиники, доплерографии магистральных сосудов головного мозга и шейного отдела позвоночника, церебральной 
компьютерной томографии, церебральной компьютерной ангиотомографии, церебрального ядерно – магнитного 
резонанса и церебральной  ангиографии, которая является наиболее информативным методом диагностики 
артериовенозных мальформаций мозга. Эндоваскулярные операции выполнены баллон-катетером по методу 
Ф. Сербиненко. До операции всем больным проводили пробу Матаса, которая развивает коллатеральное 
кровообращение и является профилактикой осложнений во время операций и раннем послеоперационном 
периоде. Данный метод позволяет выключить из мозгового кровообращения артериовенозные мальформации, 
предотвратить травматизацию мозга и обеспечить более высокое качество жизни.
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VENTRICULOSTOMIA PRIN LAMA TERMINALĂ ÎN CADRUL INTERVENŢIEI 
PENTRU ANEVRISM CEREBRAL ERUPT

Victor Andronachi, asist. univ., USMF„Nicolae Testemiţanu”

Hidrocefalia şunt dependentă (HSD) şi vasospasmul cerebral sunt complicaţiile comune, destul de des 
întâlnite după o hemoragie subarahnoidiană anevrismală. Publicaţiile recente au investigat posibilitatea fe-
nestrării microchirurgicale a laminei terminale (LT) cu scopul de a reduce incidenţa HSD şi a vasospasmului 
cerebral după operaţia de clipare de anevrism.

Indicaţiile pentru o intervenţie timpurie, în tratamentul anevrismelor intracraniene erupte, sunt bine 
stabilite. Monitorizarea TIC, prin intermediul ventriculostomiei, poate imbunataţi rezultatele după HSA, pe 
masură  ce scade riscul complicaţiilor ischemice şi ale hidrocefaliei. Totusi , ventriculostomia la pacienţii cu 
HSA nu este nici atraumatică, nici uşor de realizat. Astfel , perforarea lamei terminale, cu plasarea ulterioară 
a unui drenaj extern, temporar, în carul unua şi aceluiaşi abord, infl uenţează rezultatele pacienţilor operaţi cu 
anevrisme intracraniene erupte.

Figura 1. 1. Artera carotis internă; 2. Artera cerebri anterior; 3. Lamina terminalis;
4. N. optic drept; 5. N. optic stâng; 6. Dren de silicon.

Noi prezentăm experienţa noastră preliminară în monitorizarea acestor pacienţi, folosind un cateter de 
silicon plasat direct în ventricolul III prin lama terminală. 

Materiale şi metode 
Studiul a fost efectuat cu 13 pacienţi consecutivi, cu anevrisme intracraniene, care au fost operaţi în 

perioada acută a HSA.
În toate cazurile s-a apelat la abordul keyhole, supraorbital şi pterional, iar cisternele au fost deschise 

larg. După cliparea anevrismului, cu ajutorul forcepsului bipolar s-a fenestrat lama terminală. Un cateter ven-
tricular (Radiopac silicone. Codman External Drainage System II, Johnos & Johnson Professional, Raynham 
MA, USA) a fost inserat cu 20 mm în interiorul ventricolului III (Fig.1). Cateterul ventricular a fost conectat 
la un sistem de drenare externă.

Drenajul LCR se efectua continuu, menţinând vasul de drenaj la nivelul ventricolului III. Cateterul s-a 
înlăturat la ziua 3-a, 5-a, la sanarea LCR.

Rezultate
Rezultatele sunt prezentate în tabelul 1. Din ele nu s-a ivit nici o complicaţie atribuită ventriculosto-

miei
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Figura 2 CT-Cerebral postoperator ce demonstrează prezenţa şi situarea cateterului de silicon in interiorul ventricolului III

Tabelul 1
Cazurile Genul Vârsta H&H Localizare 

anevrism
Durata 

drenării(zile)
Durata de 

spitalizare (zile)
GOS

1 F 28 II ACoA 5 8 5
2 F 53 II ACI 3 8 5
3 F 41 III ACoA 6 15 3
4 M 52 I ACoA 3 7 5
5 M 47 I ACM 4 9 4
6 F 56 II ACI 4 8 5
7 M 62 II ACI 2 9 4
8 F 42 II ACoA 3 10 4
9 F 57 I ACI 5 8 5
10 M 60 III ACoA 3 8 5
11 F 63 II ACoA 3 7 5
12 M 37 II ACM 6 12 4
13 m 51 II ACoA 5 8 5
F- feminin, M- masculin; H&H- gradul după scala Hunt şi Hess; ACoA- arteră comunicantă anterioară; ACI- ar-

tera carotis interna; ACM- artera cerebri media; GOS- Glasgow Outcome Scale.

Ca rezultat, am obţinut o însănătoşire mai timpurie şi cu un scor GOS mai bun la aceşti pacienţi, com-
parativ cu grupul de pacienţi cărora nu li s-a efectuat această manoperă. 

Discuţii
La pacienţii cu HSA, ventriculostomia este utilă pentru: 1) monitoringul TIC; 2) drenarea LCR si 3) 

controlul hidrocefaliei.
Cu toate că riscul resângerării anevrismale, în timpul efectuării ventriculostomiei, este mai înalt, bene-

fi ciile acestei proceduri totuşi prevalează.
Cea mai populară metodă de ventriculostomie este efectuarea cateterizării cornului anterior al ventricolului 

lateral printr-un orifi ciu frontal ipsilateral, în sala de operaţie sau la patul pacientului. Cu toate că aceasta e conside-
rată o metodă sigură şi efi cientă, totuşi, creşte durata operaţiei şi in plus este o traumă chirurgicală adăugatoare.

Ca alternativă, Paine şi colaboratorii au descris o metodă de punctare ventriculară intraoperatorie, prin 
abordul de bază. Acest abord este foarte util în majoritatea cazurilor , dar ventricolul nu întotdeauna este acce-
sibil prin această cale.

Fenestratrea lamei terminale este indicată ca o etapă la intervenţia chirurgicală de clipare, dar nici de cum 
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poate fi  utilă pentru 1) monitoringul TIC; 2) drenarea LCR si 3) controlul hidrocefaliei. Plasarea unui cateter de 
silicon prin această fenestrare de LT, complementează această etapă a operaţiei cu ceea de ce era nevoie.

Plasarea cateterului se efectuează, sub o vizualizare directă, pentru a ne asigura că un capăt al cateterului 
este în întregime în ventricol. Dezavantajul metodei e că chirurgul trebuie să disece cisternele, înainte de a 
obţine drenarea ventriculară a LCR. Cu toate că această procedură este simplă, inofensivă şi necesită mai multă 
experienţă clinică; dar, poate deveni alternativă şuntării ventriculare, în cadrul chirurgiei anevrismale.

Concluzii
Stomia ventricolului III prin lamina terminalis este o tehnică simplă şi uşoară pentru un neurochirurg ex-

perimentat. Experienţa preliminară ne sugerează că ea poate fi  aplicată ca o alternativă a ventriculostomiei con-
venţionale (tradiţionale). Această procedură poate fi  indicată în cazurile când ventricolul nu poate fi  accesat prin 
alte tehnici (Ex. abordul keyhole supraorbital), şi disecţia pentru efectuarea ventriculostomiei este făcută la fi nele 
operaţiei pe anevrism. Nu a fost observată nici o complicaţie atribuită direct acestui abord în cazurile noastre. 

Luând în consideraţie rezultatele prezumtive ale studiului, presupunem că pe seama sanării cât mai 
timpurii a LCR de sângele revărsat şi produsele toxice de dezintegrare ale acestuia se intervine, la nivelul unor 
verigi patofi ziologice importante de dezvoltare şi menţinere a vasospasmului şi a hidrocefaleei post-HSA, 
astfel diminuând esenţial efectele acestora. 

Totusi, considerăm că această metodă merită să fi e studiată în continuare. 
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Rezumat
Este descrisă o tehnică nouă de ventriculostomie translamina terminalis. Această tehnică se utilizează de obicei în 

intervenţii pentru anevrisme erupte, în faza acută. Inovaţia are ca scop reducerea ratei complicaţiilor cauzate de hemoragia 
subarahnoidiană anevrismală, în special cu extindere în sistemul ventricular, în perioada postoperatorie precoce.

Studiul a constat din 13 pacienţi care  au fost operaţi cu anevrisme intracraniene erupte, la care paralel s-a efectuat fene-
stratrea LT cu ventriculostomie translamina terminalis. A fost plasat un cateter intraventricular în ventricolul III, fi xat şi conectat 
la un sistem de drenare externă pentru monitorizarea ulterioară a tensiunii intracraniene(TIC) si/sau drenare de LCR. 

Date despre drenarea şi sanarea LCR s-a obţinut în toate cazurile. Complicaţii legate de această procedură nu s-au 
înregistrat. Ca rezultat, am obţinut o însănătoşire mai timpurie şi cu un scor GOS mai bun la aceşti pacienţi, comparativ 
cu grupul de pacienţi cărora nu li s-a efectuat această procedură. 

Stomia ventricolului III prin lamina terminalis este o procedură simplă şi o tehnică usoară care poate fi  utlizată ca o 
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alternativă ventriculostomiei convenţionale. Această tehnică poate fi  indicată în cazurile cînd ventricolul nu este accesibil 
prin alte tehnici (în cazul utilizării pentru clipare a anevrismului a abordului supraorbital keyhole) şi cînd decizia de a 
efectua ventriculostomia este luată la fi nele operaţiei de clipare de anevrism.

Sammary
A new ventriculostomy technique through the lamina terminalis is described. This technique is applied mainly 

during aneurysm surgery at the acute stage. 
Thirteen patients were operated on intracranial aneurysms and, during the procedure, had the lamina terminalis 

fenestrated. A ventricular catheter was inserted into the third ventricule, left in place and connected to an external drainage 
system for cerebrospinal fl uid (CSF) drainage. 

ICP readings and CSF drainage were obtained in all cases. No complication was recorded. 
Third ventriculostomy through the lamina terminalis is a simple and easy technique that can be used as an alternati-

ve to conventional ventriculostomy. This procedure can be indicated in cases where the ventricule is not reached by means 
of another technique, and when the decision to perform ventriculostomy is made at the end of aneurysm surgery.

Резюме
В данной работе описана новая техника выполнения вентрикулостомии при хирургических вмешательствах 

по поводу аневризм головного мозга в острой стадии.
Хирургическое вмешательство: Вентрикулостомия III желудочка путём перфорации конечной пластинки 

при хирургических вмешательствах по поводу разорвавшихся церебральных аневризм было проведено 
тринадцати пациентам. Во всех случаях во время операции осуществлена перфорация конечной пластинки и 
установлен вентрикулярный катетер в III желудочек, соединенный с экстракорпоральной дренажной системой 
для оттока СМЖ и мониторинга ВЧД. Во всех случаях метод позволил достичь адекватного дренирования СМЖ 
и мониторинга ВЧД. Осложнений, связанных с описанной методикой, не возникло. 

Вентрикулостомия путём перфорации lamina terminalis является простым и доступным технически 
методом, который может быть использован как альтернатива традиционной  вентрикулостомии. Показания 
к выполнению данной процедуры возникают в случаях, когда желудочки головного мозга недоступны для 
дренажных мероприятий (например, в связи с особенностями выбранного доступа), а также в случаях, когда 
решение о необходимости выполнения вентрикулостомии возникает на завершающих этапах операции.

UNELE ASPECTE ALE TRATAMENTULUI CHIRURGICAL AL MENINGIOMULUI
“EN PLAQUE” DE ARIPĂ SFENOIDALĂ CU HIPEROSTOZĂ OSOASĂ CARE A 

PROVOCAT EXOFTALMIE (CAZ CLINIC)

Valeriu Timirgaz, dr. hab. în medicină, Anatolie Crihan, doctorand
Institutul Neurologie şi Neurochirurgie

Din datele anamnestice, pacienta a observat o exoftalmie uşoară 4 ani în urmă, care pe parcursul timpu-
lui progresa foarte lent, iar ultimul an a observat şi o tumefi ere temporală stânga. Examenul vizual determină 
o exoftalmie stânga şi asimetrie uşoară bitemporală. Examenul clinic a evidenţiat o scădere a convergenţei. La 
examenul oftalmologic: câmpul vizual, acuitatea vizuală nu dădeau unele abateri de la normă, doar la exame-
nul fundului de ochi se determina o stază venoasă uşoară. Măsurările exoftalmiei ne-au arătat o exoftalmie de 
gradul I-II. Preoperator s-a efectuat CT şi IRM cerebral unde s-a evidenţiat hiperostoza peretelui superolateral 
a orbitei apofi zei clinoide anterioare stânga, aripei sfenoidale porţiunea mediană, cu îngustarea canalului optic 
şi a fi surii orbitale superioare pe stânga. La o examinare mai aprofundată a datelor CT şi IRM, se suspectă 
o îngroşare nesemnifi cativă a durei mater în această regiune. Ca rezultat al hiperostozei, structurile globului 
ocular erau împinse înainte, ceea ce a şi provocat exoftalmul.

Fig.1. CT cerebral preoperator
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Se vizualizează bine hiperostoza la nivelul aripei sfenoidale, apofi zei clinoide şi peretelui lateral al or-
bitei.

Reieşind din datele examenelor anamnestice, oftalmologice, CT şi IRM cerebral s-a planifi cat un abord 
orbitotemporozigomatic, pentru a avea acces cât mai comod către baza craniului, canalul optic şi fi sura orbitală 
superioară. 

Operaţia: s-a efectuat incizia clasică pentru un abord orbitotemporozigomatic, arcuat de la punctul 
anterior de tragus 1cm şi mai jos de arcul zigomatic 1cm până la linia piloasă 2 cm mai lateral de linia medie, 
spre dreapta. Delimitarea arterei temporale superfi ciale, pentru a scădea riscul de afectare intraoperatorie. 
Deplasarea lamboului cutanat către orbită, cu evidenţierea marginii laterale a orbitei. Incizia şi eliberarea 
fasciei temporale superfi ciale, cu evidenţierea osului zigomatic, inclusiv arcul zigomatic. Scheletarea muş-
chiului temporal bazal. Sub muşchiul temporal s-a depistat o porţiune de hiperostozată osoasă care prolaba 
în faţă ceea ce şi provoca asimetria bitemporală. În porţiunea superioară a pterionului şi peretele antero-
lateral al orbitei, vizual, se determină un os sănatos. Datorită acestui fapt, am reuşit să aplicăm două freze 
de trepan în aceste puncte. Aceste freze de trepan ne-au permis să rezectăm aripa sfenoidală hiperostozată 
şi peretele posterolateral al orbitei care de asemenea era hiperostozat. Datorită hiperostozei, structurile 
osoase erau îngroşate care după rezecţia lor (hiperostoza peretelui superolateral a orbotei, aripei sfenoi-
dale porţiunea mediană, apofi zei clinoide anterioare stânga) a permis accesul adecvat către canalul optic 
şi fi sura orbitală superioară care în fi nal au fost eliberate. Hiperostoza sangvinolentă cu densitate diferită, 
preponderent moale. Grosimea hiperostozei, la nivelul canalului optic ajungea pâna la 1 cm. Fisura orbitala 
inferioară nu a fost implicată în proces. După rezecţia hiperostozei a fost depistată porţiunea moale a tumorii 
în regiunea fi surii orbitale superioare cu răspândire în porţiunile laterale ale canalului optic, orbită şi dura 
mater alăturată la baza fosei cerebrale medii. Incizia şi rezecţia durei mater cu tumoare. Plastia durei mater 
cu aponevroză. Mai întâi s-a efectuat ablaţia porţiunii de tumoare dintre canalul optic şi sinusul cavernos. Se 
vizualizează porţiunea clinoidala a carotidei interne, apoi este înlăturată tumoarea 0,2x0,3x0,4 cm din orbită 
cu periostul afectat până la fi sura orbitală superioară. S-a rezecţionat dura mater la limita porţiunii sănătoase 
şi s-a înlăturat porţiunea afectată in bloc cu tumoarea 0,5x3x0.5 cm. Hemostază. Hemoragii din dura, din 
porţiunea din canal optic stopată cu buretele hemostatic. Deci, intraoperator nu am avut nevoie de rezectat 
peretele anterolateral a orbitei, osul zigomatic cu arcul său. Sfârşitul operaţiei, prin suturarea structurilor în 
etaje anatomice, plasat un drenaj subaponeurotic. 

Analiza histologica: meningiom meningoteliomatos.
Postoperator: starea generală a pacientei este satisfăcătoare. Se menţine o uşoară asimetrie facială 

cauzată de edemul postoperator care a regresat în 3 zile. La a doua zi postoperator a apărut un edem periorbi-
tal moderat, care a regresat total către ziua a 5-a. Plaga cicatrizată primar. La CT cerebral control cu contrast 
(fi g.2) se determină schimbări postoperatorii în regiunea fronto-temporală pe stânga. Date despre ramaşiţe de 
tumoare nu s-au depistat.  

Fig.2. CT cerebral control postoperator – se determină lipsa hiperostozei şi a meningiomului

Exoftalmia (fi g.3) s-a menţinut timp de o lună, iar la examene repetate la luna a treia, a regresat în ju-
mătate, iar la jumătate de an total. 
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Fig.3. Motilitatea globilor oculari la nivel preoperator (A) şi peste trei luni după operaţie (B):
A – se vizualizează bine exoftalmul pe stânga, iar motilitatea oculară păstrată; B – se vizualizează bine

funcţia motorică a globului ocular cu regresia satisfăcătoare a exoftalmului.

Discuţii: Meningioamele cranioorbitale cu hiperostoză, se clasează la tumorile benigne care afectează 
preponderent baza craniului la nivelul fosei cerebrale anterioare, medii şi orbită. În literatură se descriu şi alte 
denumiri, precum meningioame de aripă sfenoidală, menigioamele sfenoorbitale, meningioame “en plaque”. 
Termenul de meningiom “en plaque” a fost introdus de către Cushing şi Eisenhardt, pentru a diferenţia acest 
tip de tumoare de mai multe forme comune. В. А. Черeкаев  şi coautorii consideră mai optimal termenul „me-
ningioame hiperostotice cranioorbitale”. Hiperostoza, deseori nu se limitează la aripa sfenoidală, dar se răs-
pândeşte şi asupra osului frontal, temporal, zigomatic, şi maxilar. De aceea termenii de meningioame de aripă 
sfenoidală şi meningioame sfenoorbitale se consideră nu chiar corecte. În literatură termenul de „meningiom 
cranioorbital cu hiperostoză” pentru prima dată a fost utilizat de către Г.А. Габибов în 1981.

Meningioamele sunt tumori benigne extracerebrale, care cresc din celulele meningoteliale (arahoendo-
teliale), care acoperă suprafaţa durei mater şi arhnoidei, precum şi porţiunile intraventriculare ale plexurilor 
vasculare (Д.Е. Мацко, А.Г. Коршунов 1998). 

Frecvenţa meningioamelor intraccraniene este de 3 cazuri la 100000 populaţie în an. Incidenţa creşte 
odată cu vârsta şi ajunge pentru persoanele de 70-79 ani 8 cazuri la 100000 locuitori pe an. 22% din toate 
tumorile sunt meningioame, fi ind pe locul doi după glioame, dintre care 16% sunt meningioame cu creştere 
cranioorbitală (А.В. Козлов, 2001, Humphreys D., 1985, Bondy M. 1996). Dintre toate meningioamele 
cranioorbitale (2,5%) au creştere „en plaque”, de obicei, în fosa cerebrală medie şi/sau orbită. Aceste tumori 
nu dau defi cit grav neurologic, dar au o arie de răspindire destul de mare. Sunt, ca regulă, depistate la femei 
de vârstă medie. Clinica mai frecvent este condiţionată de hiperostoză. Locul specifi c pentru meningioamele 
„en plaque” sunt aripile sfenoidale. Simptomele de bază sunt proptoza, dereglările oculomotorii şi vizuale. 
Proptoza este unilaterală, fără pulsaţie şi ireductibilă care şi cauzează dislocarea globului ocular. În trecut 
existau mai multe păreri asupra originii hiperostozei în cazul meningioamelor: ca rezultat al unei traume cra-
niocerebrale suportate (Cushing H. şi coautorii 1938); dereglările de vacularizare cauzate de către tumoare 
(Bonal J. şi coautori 1980; Freedman H. şi coautorii 1948; Knosp E.şi coautorii 1996); iritarea osului fără 
invazie (Cushing H.1922); stimularea osteblaştilor cauzată de factorii secretori ai celulelor tumorale (Echlin 
F. 1934; Maroon J.C. şi coautorii; Pompili A. şi coautorii 1982); ca produs de creştere a tumorii (Freedman 
H. 1948; Heick A. 1993). La momentul actual se consideră că hiperostoza este rezultatul creşterii tumorii, 
prin canalele gavers al osului adiacent, ceea ce este confi rmat prin studiul morfologic, toate acestea şi explică 
necesitatea rezecţiei maximale a hiperostozei (Castellano F. şi coautorii 1952, Bonnal J. şi coautorii 1980, 
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Ojeman R.G., 1992; Pieper D.R., Al-Mefty O., 1999; Jesus O., 2001). Ca o confi rmare a acestui fapt este 
lucrarea prof. С.Ю. Касумова, efectuată în cadrul tezei Ю.С. Осман (1982), bazată pe studiul histologic al 
hiperostozei înlăturate la 90 pacienţi cu meningioame cu hiperostoză. 

Tabloul clinic al meningioamelor cranioorbitale cu hiperostoză depinde de răspândirea tumorii. Cel mai 
precoce simtom este exoftalmul unilateral. Se cere a lua în consideraţie că exoftalmul poate fi  cauzat de un şir 
de alte patologii: patologii ale sistemului endocrin, ca urmare a proceselor infl amatorii ale sinusurilor alăturate, 
glandelor lacrimale etc. Cel mai des suferă nervul optic, ce ne orientează în creşterea tumorii in canalul optic. 
Caracteristică este scăderea acuitaţii vizuale, apariţia defectelor câmpului vizual preponderent în cadranele 
inferioare şi scotoma centrală (Jakobiec F.A. şi coautorii 1984), formarea şunturilor venoase retino-coroidale 
(optico-ciliare) cauzate de refl uxul venos prin vena centrală a retinei (Eggers H.M. şi coautorii 1980; Ellenber-
ger C. 1976; Lieb W.E. şi coautorii 1994; Rodrigues M.M. şi coautorii 1976).

Apariţia diplopiei şi limitarea motilităţii globului ocular ca rezultat al afectării nervilor cranieni III, IV, 
VI, ne orientează la creşterea tumorii către fi sura orbitală superioară sau sinusul cavernos (Г.А. Габибов si 
coautorii 1981; Lieb W.E. şi coautori 1994).

La etape mai tardive de creştere tumorală, tumoarea afectează structurile osoase faciale care duce la 
defecte grave cosmetice.

Cu toate că a fost depistată hiperostoza la rentghenograme simple, pentru precizarea volumului tumorii 
şi răspândirea ei este necesară efectuarea CT şi IRM cerebral. Ca regulă, CT cu contrast (incidenţele frontale 
şi axiale) determină clar raspîndirea hiperostozei. Pentru evaluarea porţiunii moale mai informativă este IRM 
cerebrală cu contrast. În ultimul timp pentru diagnosticarea meningioamelor cranioorbitale se propune efectu-
area IRM cerebral în regimul T1 cu excluderea ţesutului adipos (Charbel F.T. şi coautorii 1999). 

Diagnosticul diferenţial al meningioamelor cranioorbitale cu hiperostoză se efectuiază cu diferite tumori 
ce formează ţesutul osos, în primul rând cu osteodisplazia osoasă, mai rar cu osteoma spongioasă (Perez-San-
tonja J.J. şi coautorii 1992), hemangiom intraosos (Kolasa P. şi coautorii 2001). La toată această grupă, spre 
deosebire de meningioamele cu hiperostoză, nu au porţiune de tumoare moale intracranială şi/sau intraorbitală. 
În aşa mod la IRM cu contrast, se determină îngroşare liniară a durei mater la periferia meningiomului, aşa-
numitul simptom „dural tail” (Kawahara Y. 2001). 

Dresher şi Benediet (1950), au calculat în jur de 50 de diferite procese patologice care au provocat exop-
talmul. Moss (1962) din 230 de pacienţi cu exoftalm la 16% s-au depistat dereglări endrocrine, la 74% procese 
tumorale. Din 315 cazuri cumulate de Haye şi Haut (1966), în 73% exoftalmul a fost cauzat de tumori orbitale. 
А.Ф. Бровкина (1970), în rezultatul examinării detaliate a 460 de bolnavi cu exoftalm unilateral a evidenţiat 
urmatoarele grupe etiologice: 1) tumori orbitale primare (72%); 2) tumori orbitale secundare (6,5%); 3) boli 
sanguine (8,4%); 4) boli vasculare (7,5%) 5) alte patologii (endocrine, chisturi şi altele – 5,6%).

Tactica de tratament a pacienţilor cu meningioame cranioorbitale cu hiperostoză până în prezent este 
discutabilă. În ultimii ani există două păreri cotradictorii:

supravegherea pacientului pe parcursul a mai mulţi ani luând în consideraţie caracterul benign şi 1. 
creşterea foarte lentă a tumorii (Olivecron H. 1967).

ablaţia tumorii cu rezecţia maximală a hiperostozei (Г.А. Габибов 1981, 1989; Ю.А. Зозуля 2. 
1981,1988; Bonal J. 1980).  

Principiile de bază în chirurgia contemporană a meningioamelor cu hiperostoză de aripă sfenoidală sunt:
rezecţia hiperostozei cu decompresia orbitei, fi surei orbitale superioare şi canalului optic, iar in cazul 1. 

raspândirii tumorii către structurile mediane ale fosei cerebrale medii – decompresia orifi ciilor rotund şi oval.
ablaţia porţiunii moale intraorbitale.2. 
ablaţia porţiunii de tumoare intradurală (Carizo A. 1998; Day J.D. 2000).3. 

Noi convenţional am divizat operaţia de ablaţie a meningiomei cranioorbitale cu hiperostoză în şapte 
etape: 1) musculo-cutanat; 2) formarea lamboului orbitozigomatic sau orbital lateral; 3) rezecţia hiperostozei; 
4) ablaţia porţiunii intraorbitale a tumorii; 5) ablaţia porţiunii intradurale a tumorii; 6) plastia defectului durei 
mater; 7) plastia defectului osos.

Optimizarea abordului chirurgical transcranian către orbită a condus la modifi carea lui în dependenţă 
de caracterul, localizarea şi răspândirea tumorii în orbită. (А.И. Арутюнов, О.Н. Соколова, Г.А. Габибов, 
Волынская Ю.Н., 1969; Mac Carty C. şi coautori ;Brihaye J. şi coautori 1968; Pertuiset B. şi coautori 1975; 
Karagiozov L., 1981; Housepian E., 1969, 1977, 1979, 1981; Nagulic. J., 1981). Cerinţele chirurgicale în 
abordurile în tumorile craniorbitale sunt: tracţia minimală a structurilor intracerebrale, orbită şi asigurarea 
vizibilităţii adecvate în câmpul vizual. Pentru abaţia meningioamelor cranioorbitale, actualmente se propun 
diferite modifi cari ale abordului pterional, orbitozigomatic, supraorbital etc. 

Cu scop de prevenire a creşterii în continuare a tumorii, se utilizează diferite metode de radioterapie care 
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încetinesc creşterea ulterioară a tumorii. Gama-terapie ţintită lungeşte perioada de recidivare la pacienţii cu 
recidive şi meningioame anaplastice.

Utilizarea metodelor noi de neuronavigare în radioterapie au scăzut riscul de apariţie a complicaţiilor 
postradioterapice. Majoritatea lucrărilor cu referire la radiochirurgie, după operaţii neradicale, arată stabiliza-
rea procesului (Nutting C. şi coautorii 1999). Cu toate acestea, să nu uităm, că radioterapia schimbă caracterul 
de relaţie dintre tumoare şi structurile neurovasculare în urma afectarii vasa vasorum, ce creşte riscul de com-
plicaţii după operaţii repetate (Shaffrey M.E., Dolenc V.V. şi coautori 1999). 

În cazul nostru meningiomul „en plaque” creştea în fosa cerebrală medie. Tumoarea fi ind de dimensiuni 
foarte mici, ne-a provocat unele difi cultăţi în diagnosticul ţintit şi modifi cări în tactica chirurgicală intraoperatorie. 
Modifi carea tacticii chirurgicale ne-a permis să obţinem o recuperare postoperatorie mai rapidă, scăderea riscului 
de afectare a structurilor intraorbitale şi păstrarea cosmeticii faciale orbitotemporal stânga. Decompresia orbitei 
superolateral în porţiunea posterioară cu deschiderea canalului optic şi fi sura orbitală superioară a dat posibilitate 
în dinamică la restructurarea conţinutului orbitei care ulterior au dus la reducerea exoftalmului.

Concluzii
1 Hiperostoza meningoteliomatoasă deseori implică apofi za clinoidă anterioară. 
2. Dupa rezecţia hiperostozei se deschide canalul optic. O deosebită atenţie se cere la ablaţia porţiunii 

intraorbitale a tumorii. Prin acest fapt, se majorează riscul de afecţiune a nervului optic şi oculomotori. 
3. Dupa ablaţia porţiunii mediale a tumorii permanent apar defecte a laminei ciuruite care necesită er-

metizare plastică minuţioasă. 
4. Preoperator, este necesar de a lua în consideraţie posibilitatea prezenţei unui meningiom “en plaque” 

de dimensiuni mici care cere o investigaţie prin CT şi IRM cerebral de o rezoluţie înaltă. 
5. Meningioamele de aripă sfenoidală invadează, de obicei, partea osoasă cu toate acestea nu necesită a 

fi  considerate maligne. 
6. Rezecţia excesivă a hiperostozei necesită efectuarea ulterioară a unei reconstrucţii cranioorbitale pen-

tru o cosmetică adecvată postoperatorie şi evitarea enoftalmului. 
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Rezumat
Autorii prezintă cazul unei paciente de 46 de ani care acuza exoftalmie pe stânga şi asimetrie uşoară facială, la ni-

vel temporal. În urma investigaţiilor, s-a depistat un meningiom de aripă sfenoidală pe stânga, cu hiperostoză osoasă care 
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la rândul său provoca exoftalmie. Hiperostoza osoasă progresa către orbită şi împingea globul ocular înainte provocând o 
exoftalmie de gradul I-II. La rândul său acuitatea vizuală şi motilitatea globului ocular pe stânga era păstrată.

Bazându-ne pe hiperostoza depistată, s-a efectuat o intervenţie chirugicală: ablaţia meningiomului ”en plaque” cu 
rezecţia hiperostozei osoase şi decompresia canalului optic şi a fi surii orbitale superioare.

Anterior s-a considerat un posibil meningiom mic, care la datele CT şi RMN cerebral, nu s-a evidenţiat. Nede-
tectarea preoperatorie a meningiomului a dus la modifi carea tacticii de abord intraoperator către canalul optic şi fi sura 
orbitală superioară.

Summary
The authors report a case of a 46 years old patient which complained of exophthalmia and light face asymmetry 

at temporal level. As a result of the investigations there was detected a left-sided sphenoid wing meningioma with hype-
rostosis, which provoked grade I-II exophthalmia. Hyperostosis progress and, as a result, high pressure on the eye-bulb 
generated a grade I-II exophthalmia. Visual acuity and eye-bulb motor functions are kept. Taking into consideration the 
detected hyperostosis, there was performed an excision of left-sided sphenoid wing meningioma with optic canal and su-
perior orbital fi ssure decompression. Previously there was considered the possibility of a small-sized meningioma which 
didn’t appear clearly in the CT and MRI results. As a result, during the operation the operative approach to optical canal 
and superior orbital fi ssure had to be changed.

Резюме
Авторы представляют случай 46-летней больной, которая обратилась в клинику нейрохирургии с жалобами 

на экзофтальм слева и лёгкую асимметрию лица в височной области. Обследование выявило менингиому крыла 
основной кости слева с гиперостозом, которая спровоцировала экзофтальм. Прогрессирование гиперостоза и, 
как следствие, давление на глазное яблоко привело к экзофтальму I-II степени. Острота зрения и двигательные 
функции глазного яблока сохранены. Основываясь на данные КТ и МРТ исследований головного мозга, была 
произведена операция: удаление менингиомы крыла основной кости слева с декомпрессией канала зрительного 
нерва и верхней глазничной щели. На предоперационном этапе возможности существования небольшой 
менингиомы, которая не выявилась при КТ и МРТ исследованиях. Слабая визуализация менингиомы привела к 
необходимости изменения операторного доступа к каналу зрительногонерва и верхней глазничной щели.  

Abrevierile utilizate în text: CT-computer tomografi e, IRM- imagistica radiomagnetică, FOS- fi sura orbitală supe-
rioară, NO-nervul optic.

MENINGIOAMELE CRANIOORBITALE HIPEROSTOTICE

Anatolie Crihan, doctorand, Valeriu Timirgaz, dr. hab. în medicină 
Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie, USMF „Nicolae Testemiţanu”

Actualitatea temei 
Meningioamele sunt tumori benigne extracerebrale care cresc din celulele meningoteliale (arahoendote-

liale), ce acoperă suprafaţa durei mater şi arhnoidei precum şi porţiunile intraventriculare ale plexurilor [3]. 
Frecvenţa meningioamelor intracraniene este de 3 cazuri la 100000 populaţie pe an. Incidenţa creşte 

odată cu vârsta şi ajunge, pentru persoanele de 70-79 ani, la 8 cazuri la 100000 locuitori pe an. 22% din toate 
tumorile craniocerebrale sunt meningioame, 16% dintre care sunt meningioame cu creştere cranioorbitală. 
După frecvenţa de apariţie, meningioamele se clasează pe locul doi, după glioame [1, 3].

Până nu demult aceste tumori prezentau difi cultăţi de diagnosticare, din cauza  creşterii lente. Datorită 
acestei creşteri lente, tabloul clinico-neurologic se menţine mult timp sărac, iar primele simptome, cum ar 
fi   exoftalmia, dereglările vizuale şi de motilitate a globului ocular, mai des fac pacienţii să se adreseze la 
oftalmolog. Întroducerea metodelor contemporane de diagnostic CT şi IRM alături de angiografi e cerebrală 
permit diagnosticul adecvat şi sufi cient de informativ ale meningioamelor cu hiperostoză [1, 5]. Tratamentul 
chirurgical al acestor meningioame, la moment, rămâne destul de difi cil datorită structurilor vasculonervoase 
importante de la baza craniană, asociată cu arhitectonica osoasă variată. Unele meningioame, spre exemplu, 
cele cu implicarea sinusului cavernos, până în prezent, constituie un material de discuţie, deoarece, în majori-
tatea cazurilor, nu este posibilă ablatia totală [2, 3, 4].

Recent au fost implementate un şir de metode de investigaţii intraoperatorii suplimentare, ce permit 
ablaţia maxim posibilă ale meningioamelor cranioorbitale, cum ar fi  electrofi ziologia intraoperatorie, USG 
intraoperatorie, USG Doppler intraoperatorie [5, 6, 7].

Cu toate că există metode performante de investigaţii, hiperostoza osoasă deplasează structurile vascu-
lonervoase, ceea ce impune neurochirurgul să-şi aplice nu numai măiestria tehnică, dar şi cea imaginară [2].

Obiectivele lucrării
Studierea metodelor efi ciente de investigaţii pre- şi intraoperatorii.
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Aplicarea rezonabilă a acestora în practica neurochirurgicală, deoarece majoritatea din ele sunt destul 
de costisitoare.

Evaluarea strategiei de investigaţii, pentru a avea date cât mai concrete asupra localizării, creşterii şi 
abordării tumorale.

Materiale şi metode
În studiu au fost folosite date statistice, informaţii de la congresele medicilor neurochirurgi, rezultatul anche-

tării pacienţilor cu astfel de tumori şi consultată literatura de specialitate. Metodele aplicate sunt analiza şi sinteza.
Rezultate şi discuţii 
Studiul s-a efectuat în baza a 19 pacienţi operaţi în cadrul Institutului de Neurochirurgie „Burdenko” 

(Rusia), Institutului Oncologic şi Institutului de Neurologie şi Neurochirurgie (Republica Moldova). S-a dus 
evidenţa pacienţilor pe parcursul unui an şi jumatate. Toţi pacienţii s-au adresat la medic, ca urmare a apariţiei 
dereglărilor de motilitate a globilor oculari, 11 dintre pacienţi sufereau de exoftalm, 5 pacienţi au prezentat 
acuze la scăderea acuitaţii vizuale, 3 pacienţi – la apariţia asimetriei faciale, cauzată de hiperostoză la nivel 
pterional, care a dus la o senzaţie de tumefi ere a regiunii temporale. 

Toţi pacienţii au fost preoperator investigaţi prin CT şi IRM cerebral. Unii pacienţi, la care a fost impli-
cată artera carotidă internă şi/sau artera oftalmică, au fost investigaţi şi prin agiografi e cerebrală.

15 pacienţi au fost operaţi prin abord orbitozigomatic pentru a avea un acces cât mai bazal la tumorile 
mari, cu invadarea sinusului cavernos, fi surii orbitale superioare, canalului optic şi orbită. Patru pacienţi cu 
tumori de dimensiuni mai mici, cu invadarea în exclusivitate a canalului optic, dar cu o hiperostoză mai accen-
tuată a aripei sfenoidale care a dus la ingustarea canalului optic şi fi surii orbitale superioare, s-a utilizat abordul 
pterional cu largire bazală, pentru a deschide fi sura orbitală superioară, canalul optic şi porţiunea posterioară a 
orbitei fără a deschide peretele anterolateral al orbitei.

În toate aceste cazuri, ne-am axat, preponderent, pe metodele de investigaţii intraoperatorii, cum ar fi  
potenţialele evocate motorii, pentru identifi carea nervilor oculomotori intraoperator, în 5 cazuri, şi Dopplero-
grafi a intraoperatorie, la 10 pacienţi, pentru a pune în evidenţă artera carotidă internă şi artera oftalmică.

Postoperator, tuturor pacientilor li s-a efectuat CT cerebral de control, iar la 10 pacienţi - IRM cerebral control.
Toţi pacienţii au prezentat un regres al dereglărilor de motilitate a globului ocular (14 dintre acestea au 

prezentat regres total în prima jumătate de an, iar la 5 dintre ei s-au menţinut unele dereglări până la un an 
postoperator). Canalul optic a fost deschis la toţi pacienţii, am analizat şi acuitatea vizuală. Dintre cei cinci 
pacienti cu dereglari ale acuitaţii vizuale, doar la o pacientă s-a menţinut acuitatea vizuală scăzută la un an 
postoperator. Dintre cei unsprezece pacienţi cu exoftalm, un pacient a avut enoftalm care a fost corijat, prin 
plastia peretelui posterosuperolateral al orbitei, restul – globul ocular s-a redus la nivelul normei. Rezecţia 
hiperostozei, evident, a restabilit simetria facială în perioada postoperatorie.

În urma studierii datelor din literatură şi a datelor din arhivă s-au depistat multe cazuri de complicaţii 
intra- şi postoperatorii [2, 3, 4]. Nu au lipsit nici cazurile letale, ca urmare a leziunii arterei carotide interne, 
hemoragiei din sinusul cavernos şi a dereglărilor vasculare postoperatorii, cauzate de vasospasm. 

Cel mai frecvent întâlnite complicaţii intraoperatorii sunt leziunile nervilor oculomoti, nervilor ciliari (care 
sunt de un diametru foarte mic) şi a nervului optic [2, 3, 4, 7]. Aceste leziuni pot fi  cauzate de mai mulţi factori, 
cum ar fi : difi cultatea rezecţiei hiperostozei, care comprimă structurile canalului optic şi a fi surii orbitale superioa-
re; nepunerea in evidenţă, în timpul rezecţiei tumorale, a nervilor,  subţiaţi, iar uneori chiar implicaţi în tumoare.

O altă complicaţie, mult mai severă, este lezarea arterei carotide interne şi arterei oftalmice[2,3,6]. 
Aceste leziuni sunt cauzate, de obicei, de implicarea arterelor respective în tumoare şi, nu în ultimul rând, de 
localizarea acestora în spatele tumorii în vizorul neurochirurgului.

În urma studierii datelor activităţii altor neurochirurgi şi a datelor noastre, se pune în evidenţă următoa-
rea problemă: în majoritatea cazurilor, aceste tumori nu sunt ablaţiate total, ceea ce face absolut necesară o cură 
de radioterapie postoperatorie, cea mai performantă fi ind, la moment, Gama-Knife [1, 2, 3].

Cu toată evoluţia grandiaosă a metodelor performante de investigaţie şi a creşterii profesionalismului 
neurochirurgilor, rata complicaţiilor intra- şi postoperatorii se menţine destul de înaltă. Datorită acestui fapt, 
meningioamele respective atrag atenţia a tot mai multor neurochirurgi, care au drept scop soluţionarea acestei 
probleme neurochirurgicale [2, 3].

Concluzii
A fost prezentată necesitatea investigaţiilor CT, IRM şi a angiografi ei1. 

cerebrale pentru pacienţii cu tumori craniocerebrale.
Utilizarea metodelor intraoperatorii:   - elecrofi ziologică – permite depistarea la timp a nervilor oculomotori, 2. 

ceea ce previne riscul de lezare a acestora;  -  Doppler arterei carotide interne - previne riscul de lezare a acesteia.
Meningioamele cranioorbitale sunt tumori care implică o mulţime de structuri intracraniene foarte 3. 
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importante, din care cauză, la dimensiunile destul de mici ale tumorii rata complicaţiilor intra- şi postoperatorii 
se menţine, până la moment, destul de înaltă.

Hiperostoza, apărută ca rezultat al creşterii tumorale, deplasează structurile bazei craniene, ceea ce 4. 
duce la modifi carea relaţiilor anatomice din această regiune, iar toate acestea impun neurochirurgul la mani-
festarea intraoperatorie a măiestriei profesionale.
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Rezumat
Meningioamele cranioorbitale cu hiperostoză sunt tumori benigne, care însă, prin localizarea lor, implică structuri 

anatomice importante ale bazei craniului, ceea ce duce la un risc de complicaţii majore atât din punct de vedere neurolo-
gic, cât şi cosmetic. Deci, vom prezenta câteva nuanţe care au o valoare majoră atât în diagnosticarea acestor tumori cât 
şi în tratamentul lor chirurgical, ceea ce va permite evitarea complicaţiilor majore intra- si postoperatorii.

Summary
Hyperostotic cranio-orbital meningiomas are benign tumors, but their location affects important anatomical struc-

tures of cranial base and increases the risks of major complications both from neurological and cosmetic point of view.  
We are going to present several important aspects about these tumors diagnostic and their surgical treatment, that will help 
to avoid major intraoperative and postoperative complications.

Резюме
Гиперостозные краниоорбитальные менингиомы – доброкачественные опухоли, но их расположение 

затрагивает важные анатомические структуры основания черепа, что увеличивает риски серьёзных осложнений 
в неврологическом и косметическом плане. Мы хотим представить несколько важных аспектов диагностики и 
лечения данных опухолей для избежания интра и постоператорных осложнений.

BIOPSIA TUMORALĂ STEREOTACTICĂ: ASPECTE NOI ŞI PERSPECTIVE

Dan Lîsîi, cercetător ştiinţifi c stagiar, Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie

Termenul stereotaxie înseamnă literalmente „reperaj în spaţiu”. Practica stereotactică de determinare a 
ţintei chirurgicale a fost introdusă împreună cu apariţia atlasului de stereotaxie şi anume de către Talaraich în 
1957. Doi ani mai târziu, Shaltebrand şi Bailey au publicat un atlas după principiul asemănător cu cel Talai-
rachian preluând linia CA-CP (comisura anterioară şi posterioară) drept reper anatomic de bază, iar mijlocul 
acestei linii drept punctul zero al axelor de coordonate şimplifi când astfel calculele.

Raţionamentul de bază al stereotaxiei constă în reperajul unei ţinte chirurgicale în relaţie cu structurile 
interne cerebrale deoarece nu există un raport fi abil şi reproductibil dintre reperele osoase externe şi structurile 
profunde. Această constatare a fost realizata iniţial în mod experimental pe animale de către Horsley şi Clarke. 
În lucrările sale, Spiegel şi Wycis au introdus primul reper anatomic intern, comisura posterioara, păstrând 
însa asocierea cu reperele osoase. Dezvoltarea encefalografi ei gazoase a permis asocierea unui reper secundar: 
foramen Monro. În scurt timp metoda va fi  difuzată şi vom da citirii acelea sisteme, care au cunoscut o popu-
larizare mai largă: Talairach în Franţa, Riechert-Mundînger în Germania, Leksell în Suedia. Iniţial consacrată 
reperajului anatomic în tratamentul bolii Parkinson şi alte tulburări motorii, metoda stereotactică a cunoscut o 
aplicare în mod larg în practica neurochirurgicală prin realizarea biopsiilor tumorale.

Tehnica chirurgicală, principii generale
Cadrul stereotactic reprezintă un suport rigid, fi xat pe tabla externă a cutiei craniene, pentru a păstra o 
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consolidare şi, în acelaşi timp, o imobilitate perfectă faţă de masa de operaţie sau suportul imagistic. Suportul 
cadrului poate fi  circular (B.W.R sau Fisher) sau rectangular (Leksell, Tailarach, fi g. 1) pe care sunt marcate 
coordonatele, care vor permite poziţionarea cadrului în raport cu structurile anatomice cu ajutorul metodelor 
de imagistică (fi g. 2). Astfel, cadrul stereotactic devine un sistem de coordonate de referinţă, pa baza căruia 
pot fi  calculate coordonatele ţintei, atât prin metoda indirectă sau statistică în raport cu linia CA-CP, cât şi prîn 
reperajul direct la examenele imagistice moderne: Rezonanţa Magnetică sau Computer Tomografi e cerebrală. 

     
Fig. 1. Instalarea cadrului stereotactic Leksell, combinat 

cu cadru modifi cat după Regis. 
Fig. 2. Cadrul Leksell şi localizatorul radiografi c.

Anterior apariţiei mijloacelor moderne de stereotaxie, reperajul structurilor mediane interne de referinţă 
cum este comisura anterioară (CA) şi posterioară (CP) şi respectiv linia CA-CP se făcea prin echipament radi-
ologic convenţional de faţă şi profi l strict asociată cu angiografi a, ventriculo- şi pneumoencefalografi a (fi g. 3). 
Ea este utilizată şi astăzi în centrele unde există teleradiografi a în condiţiile în care distanţa dintre pacient şi 
tubul emiţator nu este mai mică de 5 m, pentru a evita mărirea fotografi că. Teleradiografi a şi ventriculografi a, 
constituind standardul de ani de zile pană la apariţia imagisticii moderne, sunt utilizate şi astăzi în unele centre 
atât în mod de rutină, cât şi în validarea noilor metode de reperaj stereotactic.  

Fig. 3. Imaginea de profi l în dublu contrast : pneumo şi ventriculografi e cu iodolipol.
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Actualmente, cadrul modern este realizat din materiale compatibile cu mijloacele de imagistică RMN 
şi CT cerebral şi permit în cazul unei rezoluţii satisfăcătoare reperajul direct al ţintei, în special, în patologia 
tumorala. Din momentul achiziţiei imaginii, urmează atât reperajul radiologic şi stabilirea ţintei ideale, cât şi 
planîng operator. Procedura chirurgicală propriu zisa este urmată în blocul operator şi poate fi  realizată sub 
anestezie generală sau cel mai des anestezie locală. În cazul stimulării cerebrale profunde, sau biopsiei unor 
leziuni profunde, corespunderea traseului electrodului intraoperator cu cel planifi cat, necesită o verifi care în 
timp real prin radiografi e convenţională. Radiografi a convenţională intraoperatorie (amplifi cator de brianţă 
Philips, Şiremobil) este indispensabilă şi-n cazul biopsiei regiunilor sau leziunilor hipervasculare, în acest caz 
se realizează o arteriografi e întraoperatorie.

Biopsia tumorală, alegerea ţintei:
Daca în cazul neurochirurgiei funcţionale stereotactice în tulburări motorii alegerea ţintei se face cel mai des 

indirect, după reperele ventriculografi ei, astăzi imagistica permite vizarea regiunii tumorale de interes în mod direct.
Lucrările lui Kelly şi Daumas-Duport au demonstrat că în cazul tumorilor gliale zonele patologice, ce preiau 

substanţa de contrast, corespund, în marea majoritate, cazurilor (84.2%) ţesutului tumoral. Zonele hipodense cores-
pund în 75,5 % parenchimului tumoral infi ltrat de celule tumorale izolate, în 11,8% de cazuri ţesutului tumoral şi în 
12,7 % necrozei şi edemului. În cazul leziunilor cu densitate omogenă centrul leziunii corespunde, în general, ţintei 
de biopsie. În cazul unei leziuni cu centrul necrotic sau chistic se alege ţinta biopsiei la periferia tumorii la nivelul 
părţii solide care preia contrastul. În cazul leziunii eterogene se poate opta pentru mai multe ţinte de biopsii.

În cele mai dese cazuri, traiectoria biopsiei este realizată după modelul clasic al puncţiei ventriculare, 
aşa-zis în „dublu oblic”. Aceste traiectorii sunt uşor realizate în majoritatea cadrelor actuale, deoarece princi-
piul, care stă la baza construcţiei lor, este arcul isocentric, astfel, prin rotirea arcului putem schimba punctul de 
intrare, pentru a evita zonele vasculare fără ca ţinta, propriu zisă, să fi e schimbată (fi g. 4). 

Fig. 4. Plasarea arcului pentru biopsia unei leziuni prin abord frontal.

Principiile metodei sunt:
Alegerea unei traiectorii pentru biopsie a zonelor de interes în periferia şi centrul tumorii, astfel să 1. 

evităm multiple traiectorii.
În cazul în care este imposibilă evitarea structurilor vasculare din profunzime, cum ar fi  arterele insu-2. 

lare sau structurile venoase înterne, metoda cea mai sigură este utilizarea arteriografi ei intraoperatorii.
După realizarea calculului necesar, biopsia propriu-zisă este efectuată în blocul operator, uneori, când este 

posibil, ea poate fi  cuplată atât cu arteriografi a intraoperatorie, cât şi computer tomografi e întraoperatorie.
Cazuri particulare de tumori de trunchi cerebral şi a regiunii pineale
Leziunile de trunchi cerebral sunt o entitate relativ rară şi se întâlnesc, în mod predominant, la copii. Ele 

nu reprezintă în realitate decât 3-5% din tumorile adultului. În 85 % de cazuri tumorile de trunchi cerebral sunt 
diagnosticate până la vârsta de 30 de ani. 

În cazul regiunii de fosă posterioară se includ atât tumorile de trunchi, cât şi de cerebel. La copii, tumo-
rile cele mai frecvente sunt meduloblastomul, care este doar malign, astrocitomul pilocitic întotdeauna benign 
şi tumorile de trunchi care pot fi  atât benigne, cat şi maligne. La adulţi pe prim plan după frecvenţă, se situează 
metastazele cerebrale, după care urmează tumorile gliale şi apoi hemangioblastomul benign.
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În dependenţă de localizarea acestora, biopsia tumorală poate fi  abordată pe două căi: a) abord frontal 
urmând axa principală a trunchiului cerebral şi b) calea transcerebeloasă suboccipitală.

Abordul frontal este preferat în cazul tumorilor de mezencefal şi a punţii cerebrale (13) şi cele de linie 
mediană. În acest caz, este necesar calculul minuţios al unghiului traseului de biopsie, atât în plan frontal, cât 
şi sagital. În aceste cazuri reconstrucţia după un CT cerebral, realizat în secţiuni fîne sau Rezonanţă Magnetică 
în secţiunile corespondente este indispensabilă, iar pentru a evita sechelele unei astfel de biopsii se recomandă 
de utilizat un troacar de biopsie de diametru mic (1.5 mm). 

Leziunile laterale de trunchi cu sau fără componenţă exofi tică şi cu expansiune în emisferele cerebeloa-
se sunt abordate cel mai frecvent pe cale transcerebeloasă sub-frontală, pacientul fi ind poziţionat în decubitul 
lateral sau ventral (11). 

Leziunile infi ltrative tumorale sunt mai des întâlnite la nivel de puntea cerebrală. La copii, marginile slab 
defînite ale tumorii, cât şi limita de infi ltrare nu presupune un diagnostic imagistic fi abil, iar riscul de tratament 
atât prîn radioterapie, cât şi chimioterapie este asociat cu efecte nedorite multiple de unde se presupune reali-
zarea unei biopsii tumorale prin defîniţie. Pe o serie de 24 de copii, în 22 de cazuri s-a adeverit diagnosticul de 
gliom malign, iar în celelalte 2 astrocitom fi brilar şi pilocitic, fapt care a condus la modifi carea tratamentului 
antitumoral. În toate cazurile, biopsiile au fost realizate pe cale suboccipitală transcerebeloasă (1). 

Progresul tehnic din imagistică şi noile cunoştinţe despre fi ziopatologia tumorală a condus la apariţia unor 
tehnici moderne ca PET scan (Pozitron Emisşion Tomographie). Cu ajutorul PET scan se pun în evidenţă zonele de 
hiperactivitate din regiunea tumorii, care corespund unei captări majorate de (18F) fl uorodeoxiglucoză. PET scan 
realizat în combinaţie cu Rezonanţa Magnetică sporeşte precizia diagnosticului, evidenţiază zonele de interes care 
devin ţintă biopsiei, dar nu sunt actualmente în stare sa înlocuiască biopsia, care este gold standardul tratamentului. 
Pe o serie de 30 pacienţi cu diagnosticul de tumora de trunchi cerebral, care au benefi ciat de ambele examene RMN 
şi PET scan, aceste metode au reuşit să corespundă examenului histologic în 63 % şi 73 % respectiv, şi rata a crescut 
până la 79 %, în cazul când concluzia ambelor examene a fost concordantă la 17 pacienţi dîn 30 (17%)(2).

Tumorile regiunii pineale se pot aborda pe cale ortogonală (perpendiculară pe unul din planuri ale cadrului) 
laterală sau în dublu oblic. Cel mai des este folosit abordul oblic anterior precoronar cu 3 cm în afara liniei mediane 
şi, dacă posibil, sub control angiografi c. Arteriografi a are scopul de a ocoli inferior venele cerebrale interne şi vena 
lui Galien, şi pe interior venele bazilare cât şi arterele cerebrale posterioare. Venele talamo-striate, de asemenea, 
necesită să fi e evitate. Seria spitalului Henri-Mondor nu demonstrează complicaţii mai des decât în celelalte regiuni, 
dacă precauţiile de mai sus sunt respectate (24, 25). Recent, după introducerea endoscopiei craniene în practica de zi 
cu zi, tot mai multe tentative se fac pentru a obţîne material histologic şi nu doar inspecţia vizuală. Aceste proceduri 
sunt solicitate şi în cazul când se urmăreşte realizarea ventriculocisternostomiei endoscopice ca metodă de trata-
ment a hidrocefaliei ocluzive în evoluţie sau cu risc de apariţie. Deşi endoscopia intracraniană, cât şi instrumentarul 
dedicat se dezvoltă rapid, riscul iminent al hemoragiei, prelevarea a materialului biopsic în cantitate modestă face, 
ca rezultatul histolologic să fi e concludent în 50 % de cazuri pentru majoritatea seriilor publicate. Doar Chernov 
(3) relatează, pe o serie de 23 de pacienţi, obţinerea sufi cientă pentru examen histologic în toate cazurile, cu rata de 
complicaţii tranzitorii la 15 pacienţi febră, la 3 pacienţi nauzee şi vome şi doar un caz de diplopie.

Troacarul de biopsie şi examenul histologic
Troacarul biopsic reprezintă un tub aspirator cu diametrul extern de 2,5 cm. Se obţine cu ajutorul lui 

materialul de biopsie sub forma unui cilindru de 2 mm grosime şi 5 mm lungime. Pensa lui Ostertag este mai 
puţîn traumatizantă, teoretic având diametrul extern doar de 0,8 mm. Pentru a obţine cantitatea necesară şi re-
prezentativă a tumorii se realizează biopsii etajate, în general 3 şi mai multe. Pentru a spori şansa de prelevare 
se procedează prin rotirea troacarului în jurul axei sale, sporind, astfel, cantitatea ţesutului prelevat. Examîna-
rea ex-tempore a ţesutului necesită disponibilitatea morfopatologului şi nu este de uz curent doar în cazul când 
persistă riscul major de a efectua o biopsie albă, cu alte cuvinte de a omite ţesutul tumoral. 

Indicaţiile şi riscul operator
Indicaţia de bază este obţînerea materialului histologic în cazul când intervenţia chirurgicală este conside-

rată riscantă sau alte acte terapeutice pot fi  propuse in prima intenţie, cum ar fi  cazul glioblastomului, teratomului 
şi germinomului din regiunea pineala sau a limfomului. Uneori, când persistâ dubiile pentru o leziune infecţioasă 
sau demielinizantă, un proces difuz în care o exereză chirurgicală este iluzorie, biopsia stereotactică, de asemenea, 
reprezintă o indicaţie electivă. Pentru a exclude o recidivă tumorală faţă de o radionecroză biopsia este propusă, 
deoarece are un avantaj cert faţă de ultimele metode de imagistică, cum ar fi  PET scan sau RMN prin difuzie. 

Cele mai mari serii de biopsii publicate sunt cele ale francezilor (11 centre au recenzat 3052 de cazuri) în 
care biopsia s-a adeverit negativă în 1-15 % de cazuri, iar mortalitatea operatorie a fost 0-0,25 %. Mortalitatea 
postoperatorie este practic în toate cazurile legate de accidentul hemoragic. Agravarea neurologică secundară 
tranzitorie s-a constatat în 4,5 % de cazuri. Apuzzo a raportat o serie de 500 de cazuri de biopsii, prin care s-au 
revelat 284 de tumori. Diagnosticul a rămas incert în 4 % de cazuri.
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Rezumat
Stereotaxia este una din metodele de bază în neurochirurgia modernă şi îşi găseşte aplicabilitatea în diverse pato-

logii începând cu realizarea biopsiilor tumorale profunde, ghidaj în evacuarea hematomului spontan şi în noile avansări 
de care se bucură neurochirurgia funcţională. Tehnicile stereotactice cu cadru fi x reprezintă şi astăzi un standard în rea-
lizarea intervenţiilor funcţionale asigurând o precizie submilimetrică şi o posibilitate de a integra imagini achiziţionate 
preoperatoriu  şi intraoperator pentru a verifi ca traiectoria aleasă. Aici am avut intenţia să refl ectez etapele principale ale 
evoluţiei reperajului stereotactic cât şi aplicabilitatea în funcţie de diverse patologii. Se enunţă, de asemenea, avantajele 
unei metode clasice tradiţionale cu cadru rigid, etapele principale ale unei intervenţii pentru a asigura o calitate maximă 
a procedurii şi a reduce riscurile unei complicaţii eventuale, în special, în patologia tumorala. Au fost examinate cazurile 
tumorilor de localizare profundă şi pentru care se aplică o tactică particulară cum sunt gliomul de trunchi, tumorile regi-
unii pineale, craniofaringiomul.

Summary
Sterotactical methods and prînciples are widely used in several fi elds of modern neurosurgery. It still remaîns the 

gold standard în diagnostic biopsies of profound leşions and în rapidly expandîng rate of înterventions în functional ne-
urosurgery as deep braîn stimulation and epilespia treatment. Frame based technics assure a submilimetric precision and 
the posşibilities of image întegration with the X-ray images obtained întraoperatively for trajectory verifi cation. The ad-
vantages of stereotactical prînciples are emphaşised în this rewue along with magor steps and riscs to avoid for particular 
tumoral biopsies as braîn stem  and pîneal region leşions. 

Резюме
Стереотаксис внедряется в разных направлениях современной нейрохирургии включая функциональной 

лечение двтгательных расстройств, а также для реализации точной биопсии и для введения электродов при 
хирургическом лечении биопсии. В настоящее время используются жесткие стереотаксические кадры, у которых 
точность определения является менее 1 мм но также и нейронавигационной системы для более упрощенных 
внутрихирургических вмешательств. В этой статъе мы приводим данные обобщенные за последние годы и 
рекомендации для проведения биопсии при различных труднодосягаемых опухолях мозга.      

TRATAMENTUL ENDOSCOPIC AL HIDROCEFALEEI SECUNDARE
UNEI TUMORI INTRACRANIENE

Radu Safta, cercetător ştiinţifi c, Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie

Introducere
În ultimii ani în chirurgia hidrocefaliei au fost obţinute succese semnifi cative, ceea ce a permis reducerea 

considerabilă a letalităţii şi a micşorat procentul complicaţiilor postoperatorii legate de tehnica intervenţiei 
chirurgicale [7].  Manierele moderne de explorare, diagnosticul imagistic [11], tehnica endoscopică [3, 5] au 
rezolvat cele mai difi cile situaţii clinice, fapt ce a determinat o continuă scădere a ratei morbidităţii şi a mor-
talităţii postoperatrorii. 

Alegerea procedeului chirurgical electiv este difi cilă şi depinde de un ansamblu de condiţii [1, 4, 9], care 
se precizează prin explorările preoperatorii şi/sau intraoperatorii. În urma acestui bilanţ se pot defi ni următoa-
rele alternative: abstenţie chirurgicală cu monitorizare, intervenţie chirurgicală de urgenţă pentru rezolvarea 
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eventualelor complicaţii, operaţii paleative sau operaţii planifi cate de rezolvare a hidrocefaliei. Tehnicile ope-
ratorii includ: operaţii de derivare (şuntările ventriculoperitoneale, ventriculoatriale etc.), ventriculocisternos-
tomia după Torkildsen şi ventriculocisternostomia endoscopică  [8]. 

Fiecare dintre aceste tehnici poate fi  însoţită de complicaţii intraoperatorii şi postoperatorii precoce sau 
tardive, de aceea adoptarea unei tehnici drept “primordială” este considerată proscrisă.

Actualitatea temei e condiţionată de rezultatele deseori nesatisfăcătoare ale tratamentului hidrocefaliei 
prin şuntare ventriculoperitoneală cu procentul mare de complicaţii postoperatorii sau prin ventriculocisternos-
tomie după Torkildsen, care este destul de traumatică. 

Materiale şi metode
Studiul este bazat pe analiza experienţei în tratamentul chirurgical al hidrocefaleei cauzate de diferite 

tumori intracraniene în clinica de neurochirurgie a Institutului de Neurologie şi Neurochirurgie din Moldova, 
în anii 2003 - 2008.

Au fost supuse cercetărilor rezultatele examinării clinice, paraclinice şi tratamentului chirurgical endo-
scopic 21 pacienţi cu hidrocefalee. 

Metodele de examinare ale pacienţilor cu hidrocefalee au inclus cercetările tradiţionale, efectuate pe 
un pacient chirurgical, evoluând de la cele simple la cele complicate. Au fost analizaţi parametrii generali din 
statutul clinic – acuzele, anamneza bolii şi examenul neurologic, cu marcarea şi gruparea semnelor şi sindroa-
melor neurologice, în special, al celor specifi ce hidrocefaleei. 

Un aport substanţial în diagnosticul preoperator al hidrocefaleei, inclusiv în diagnosticul diferenţial cu alte pa-
tologii a prezentat diversele studii imagistice, care, pe lângă aceasta, au avut un rol important în evoluţia postopera-
torie, precum şi pentru analiza rezultatelor la distanţă. Investigaţiile imagistice au fost răspunzătoare de diagnosticul 
corect preoperator al hidrocefaleei secundare unei tumori, precum şi în determinarea gradului şi tipului ei. 

La toţi pacienţii a fost diagnosticat un proces expansiv, de origine tumorală care a provocat hidrocefaleea 
secundară (fi g. 1). Datele obţinute la examenul clinic şi imagistic cerebral au fost utilizate pentru determinarea 
gradului hidrocefaliei, conform clasifi cării clinico-imagistice propuse de U. Kehler şi coautorii.

Scara clinico-imagistică 
Evoluţia clinică1. 
Evoluţie stabilă    1 puncta. 
Evoluţie progredientă   2 puncteb. 
Vizualizarea nivelului de ocluzie (imagistic)2. 
Nivelul nu se vizualizează   0 punctea. 
Nivelul se vizualizează  1 punctb. 
Gradul de deplasare a planşeului ventricolului III (imagistic)3. 
Nu este deplasat   0 punctea. 
Deplasat până la 5 mm  1 punctb. 
Deplasat mai mult de 5 mm  2 punctec. 

Conform punctajului obţinut, au fost determinate 5 grade de hidrocefalee.

Ventricolul III 
dilatat 

Ventricolul lateral dilatat 

Ventricolul IV normal 
dimensionat Plan eul  aplatizat 

al ventricolului III 

Tumor  de tect cerebral 
cu ocluzie la acest nivel 

Fig. 1. RMN cerebrală la pacientul O, 50 ani cu tumoră de tect cerebral cu ocluzie la nivelul regiunii posterioare a 
ventricolului III şi hidrocefalee ocluzivă triventriculară. Se determină dilatarea ventricolilor laterali şi ventricolului III. 

Ventricolul IV este de dimensiuni normale. Gradul IV clinico-imagistic.

Rezultate
În rezultatul aplicării algoritmului de diagnostic au fost stabilite următoarele cauze ale hidro-

cefaleei (tab. 1):



96

Tabelul 1
Cauza hidrocefaleei secundare

Cauza hidrocefaleei Lotul de pacienţi
Tumori de tect cerebral 4 19,0%
Tumori de regiune pineală 3 14,3%
Tumori de fosă posterioară 14 66,7%

TOTAL 21

Tabloul clinic al hidrocefaleei a fost dominat de cefalee (100%), însoţită de greţuri (90,9%) şi de vomă 
periodică (50%). Cefaleea a avut caracter diferit, în majoritatea cazurilor a avut sediul bifrontal cu caracter 
constrictiv şi dureri retroorbitale. Ameţelile au fost prezente în 100% şi au fost al 2-lea semn după frecvenţă 
după cefalee. Ataxia, ca semn specifi c al hidrocefaleei, a fost constatată în 90,9%. În majoritatea cazurilor ata-
xia a fost mixtă: frontală (caracteristică hidrocefaleei) însoţită de abazie şi astazie şi cerebeloasă (preponderent 
în cazul tumorilor de fosă posterioară). Următorul simptom după frecvenţă a fost slăbiciunea generală (99%), 
care este nespecifi că hidrocefaleei şi se determină, în caz de suferinţă a organismului cauzată de tumoră. De-
reglarea micţiunii a fost stabilită în 31,8%, care s-a manifestat prin incontenenţă urinară incipientă sau lipsă 
totala a controlului sfi ncterian.

Dereglările psihoemoţionale au fost constatate în 53,8%, evoluând de la o iritabilitate moderată până la dezo-
rientare totală în timp şi spaţiu. La 1 pacient (4,7%) acuzele nu au putut fi  colectate din motivul stării de comă.

Examenul neurologic efectuat pentru toţi pacienţii şi a determinat următoarele sindroame: sindrom de hiper-
tensiune intracraniană, sindrom atactic, sindrom de dereglări sfi ncteriene, sindrom de dereglări intelectual mnestice, 
sindrom cerebelos, sindrom bulbar, sindrom de afectare a motoneuronului central, sindrom de angajare tronculară.

Analizând imaginile prin CT şi RMN cerebrală au fost efectuate calcule necesare, pentru determinarea 
uletrioară a tipului tumorii, a gradului hidrocefaliei, conform clasifi cării clinico-imagistice, precum şi alte cal-
cule utilizate în prognosticul tratamentului.

La pacienţii care au fost investigaţi prin CT cu reconstrucţie şi RMN a fost aplicată clasifi carea clini-
co-imagistică. 12 pacienţi (60%) au suferit de gradul IV de hidrocefalie. 1 (5%) pacient a avut gradul III şi 7 
pacienţi (35%) - gradul V. Gradul I şi II nu au fost stabilite. 

Pacienţii studiaţi au fost operaţi în una sau mai multe etape, etapa endoscopică fi ind efectuată, fi e înain-
te, fi e după etapa radicală de ablaţie. În 3 cazuri VCS endoscopică a fost unica metodă de tratament din motivul 
riscului foarte înalt de ablaţie a tumorii (tumori de tect cerebral şi trunchi cerebral).

Caz clinic 
Pacientul U, 57 ani, f.o. Nr. 4247 a fost internat in secţia neurochirurgie pe 25.08.2006 cu următoarele 

acuze: cefalee, greţuri, ameţeli, slabiciuni generale, hipomnezie, dereglări de mers şi incontenenţă de urină. 
Din istoricul bolii actuale debutul de aproximativ 6 luni, cu evoluţie lent progresivă. Starea la internare a fost 
de gravitate medie. Statusul neurologic la internare a evidenţiat următoarele sindroame: sindrom de hiper-
tensiune intracraniană, atactic, de dereglări sfi ncteriene şi sindrom de dereglări intelectual-mnestice, pacientul 
fi ind dezorientat în timp şi spaţiu. Pe prim plan se manifesta sindromul de hipertensiune intracraniană şi atac-
tic. A fost investigat prin CT şi RMN cerebrală (fi g. 2). După clasifi carea clinico-imagistică pacientul suferă 
de hidrocefalee de gradul V. 

Diagnostic: Tumoră infi ltrativă de tect cerebral cu hidrocefalee ocluzivă (gradul II Hamburg, gradul V 
clinico-imagistic). Sindrom HIC, atactic, de dereglări sfi ncteriene şi de dereglări intelectual mnestice. 

1

2

1

2

1
3

Fig. 2. CT cerebrală (stânga) şi RMN cerebrală (centru şi dreapta). La CT se determină hidrocefalee pronunţată 
cu edem periventricular şi se presupune o tumoră. La RMN se vizualizează tumora de tectcerebral cu ocluzia apeductului 
Sylvius şi hidrocefalee secundară pronunţată (calitatea imaginilor este rea din cauza, că pacientul era agitat în timpul pro-
cedurii). Cu săgeată este însemnată tumora. (1) – ventricolii laterali, (2) – edemul periventricular, (3) – ventricolul III 
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S-a recurs la VCS şi tactica de aşteptare. Pe data de 26.08.2006 a fost operat (fi g. 3).

1

2
3

4

5

6

7

8

Fig. 3. VCS endoscopică. Stânga – momentul introducerii endoscopului (se determină foramenul Monroe (1),
plexul coroid (2), vena talamostriată (3) şi talamoseptală (4)). Dreapta – stoma formată (stoma (5),

corpii mamilari (6), infundibul (7), hipotalamus (8))

Particularităţi anatomice: planşeul ventricolului III este de dimensiuni mici, dar translucid. Fapt ce ne 
vorbeşte despre evoluţie acută a hidrocefaleei. Intraoperator a fost determinată membrana Liliequist, care a 
fost penetrată.

În ziua a 5-a postoperator pacientul devine asimptomatic, total orientat în timp şi spaţiu. La a 7-a zi 
postoperator se externează la domiciliu în stare satisfăcătoare. 

Peste 3 luni efectuează RMN cerebrală, la care se determină lipsa hidrocefaliei (ventricolii laterali di-
mensionaţi normal). Prezenţa semnului „fl ow void”, la nivelul planşeului ventricolului III, care indică funcţio-
narea adecvată a stomei (fi g. 4). Tumora nu creşte în dimensiuni. Peste 6 luni repetă RMN unde se vizualizează 
creşterea în dimensiuni a tumorii, hidrocefalee a absentă (fi g. 5). Accentuăm, că în acest timp pacientul rămâne 
asimptomatic.

  

1 2

Fig. 4. RMN cerebrală efectuată la 3 luni postoperator. Săgeata neagră înseamnă tumoră de tect cerebral, săgeata roşie – 
semnul „fl ow void” la nivelul planşeului ventricolului III. (1) – ventricolii laterali, (2) – tumora infi ltrativă de tect

 

2

Fig. 5. RMN cerebrală efectuată la 6 luni postoperator. Săgeata neagră înseamnă tumora de tect cerebral. (1) – 
ventricolii laterali, (2) – tumora infi ltrativă de tect.

Concluzii: 1. În cazul tumorilor infi ltrative de tect sau altă regiune de trunchi cerebral însoţite de hidroce-
falee, ablaţia cărora poate conduce la defi cit neurologic sever sau în caz de tumori inoperabile, VCS este o metodă 
efi cientă de rezolvare a hidrocefaleei şi de ameliorare a stării pacienţilor. 2. În acest tip de tumori micşorarea 
ventricolilor în dimensiuni şi prezenţa semnului „fl ow void” la RMN este un semn cert de funcţionare a stomei.

La 5 pacienţi VCS endoscopică a fost prima etapă de tratament, după care s-a aşteptat o săptămână până la efec-
tuarea ablaţiei de tumoră. Astfel de tactică o considerăm efi cientă din motivul rezolvării hidrocefaleei în prima etapă. 

La 9 pacienţi ventriculocisternostomia endoscopică a fost efectuată ca primă etapă în aceeaşi sesiune chi-
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rurgicală. La un pacient cu hidrocefalee secundară unei tumori de fosă posterioară VCS nu a putut fi  efectuată, din 
motivul vizualizării proaste a structurilor anatomice, iar operaţia a fost fi nisată prin şuntarea ventriculoperitoneală. 
Menţionăm, că un pacient a benefi ciat de ablaţia tumorii prin metodă endoscopică (tumoră de regiune pineală).

În 4 cazuri VCS a fost efectuată după intervenţii chirurgicale. La un pacient postoperator, după ablaţia 
subtotală a tumorii de fosă posterioară s-a dezvoltat hidrocefalea acută cu sindrom de angajare a trunchiului 
cerebral. Pacientul a fost operat în regim de urgenţă, starea lui fi ind extrem de gravă. Postoperator au regresat 
sindroamele cauzate de hidrocefalee. În celelalte 3 cazuri iniţial a fost ablaţiată tumora, iar peste câteva luni 
au apărut semnele de hidrocefalee. În astfel de situaţii considerăm mult mai efi cientă efectuarea VCS ca primă 
etapă, după care va urma ablaţia de tumoră în aceeaşi sesiune sau în altă sesiune chirurgicală. 

În alte 3 cazuri de hidrocefalee secundară, cauzată de o tumoră infi ltrativă la nivelul tectului cerebral, 
VCS a fost unica metodă de tratament, cauza fi ind riscul foarte mare de defi cit neurologic, în caz de ablaţie a 
tumorii. Postoperator hidrocefalea a regresat evident şi pacienţii au devenit asimptomatici, deşi tumora nu a 
fost ablaţiată. Ambii pacienţi efectuează RMN cerebrală o dată la 3 luni, pentru a determina creşterea tumorii. 
Problema de ablaţie va fi  pusă în cazul, când vor apărea simptome de compresie cerebrală cauzate de tumoră. 
Astfel, conchidem că în tumorile de tect cu hidrocefalie secundară iniţial se manifestă sindroamele neurologice, 
cauzate de hidrocefalia ocluzivă. În astfel de situaţii recomandăm VCS endoscopică şi tactica de aşteptare.

Terapia medicamentoasă în perioada postoperatorie precoce a fost indicată pacienţilor operaţi pentru hi-
drocefalie în secţia de reanimare şi urmată în secţia de profi l. Volumul şi caracterul măsurilor terapeutice a fost 
stabilit, în funcţie de următoarele criterii: tipul intervenţiei chirurgicale, evoluţia clinică, durata intervenţiei 
chirurgicale şi volumul traumatismului operator, complicaţiile  intraoperatorii survenite, patologiile concomi-
tente existente, prezenţa  complicaţiilor postoperatorii.

Terapia complexă medicamentoasă în secţia de reanimare, indicată imediat postoperator a inclus urmă-
toarele obiective:

• Corecţia volemică;
• Lupta cu edemul cerebral postoperator;
• Antibioterapia profi lactică sau terapeutică;
• Corijarea metabolismului energetic;
• Terapie anticoagulantă şi reologică (profi laxia complicaţiilor tromboembolice);
• Terapia simptomatică şi a patologiilor concomitente.
În general rezultate bune şi satisfăcătoare au fost atinse în 95,3% caracterizate prin micşorarea sau dis-

pariţia semnelor şi sindroamelor, caracteristice pentru hidrocefalee şi confi rmate, prin investigaţii imagistice 
(CT şi RMN cerebral postoperator). Semnele caracteristice pentru procesul tumoral au regresat într-o măsură 
diferită, în dependenţă de tipul şi localizarea tumorii, precum şi de starea pacientului la internare. Un pacient 
(4,7 %), cu proces expansiv tumoral de fosă posterioară, a decedat peste 3 zile după intervenţia chirurgicală.

Discuţii: Tradiţional hidrocefaleea a fost descrisă ca o patologie carcaterizată prin 3 factori: presiune in-
tracraniană crescută, volum crescut de LCR şi dilatarea spaţiilor LCR [9]. Deşi sunt propuse mai multe noţiuni 
ale hidrocefaleei, considerăm că noţiunea propusă de Mori şi coautorii este acceptabilă şi defi neşte hidrocefa-
leea din punct de vedere a patofi ziologiei:

Hidrocefaleea este o entitate clinică în care modifi carea circulaţiei LCR provoacă acumularea lui în 
sistemul ventricular, ce are ca rezultat dilatarea progresivă a ventricolelor. [2, 9].

În cazul tumorilor, acumularea de LCR în sistemul ventricular este cauzată de obstrucţia circulaţiei lui 
de către procesul tumoral, astfel cauzând hidrocefalia clasică ocluzivă bi, tri sau tetraventriculară.

Se cunoaşte, că deşi au existat şi se elaborează şi în prezent diferite metode de tratament conservator, 
unica terapie sigură în tratamentul hidrocefaliei progresive a fost şi este chirurgia.

Tehnicile chirurgicale de rezolvare a hidrocefaleei pot fi  însoţite de complicaţii intraoperatorii şi postopera-
torii precoce sau tardive [10,12], de aceea adoptarea unei tehnici drept “primordială” este considerată proscrisă.

Pacienţii cu procese de volum intracerebral complicate, cu hidrocefalee ocluzivă fac parte din categoria pacien-
ţilor cei mai gravi [6], iar incidenţa lor manifestă o tendinţă de creştere. De asemenea, lipseşte consensul în aprecierea 
unor momente esenţiale ale managementului în aceste cazuri. În acelaşi timp, tratamentul endoscopic, în cazul hidroce-
faleei secundare unei tumori inoperabile, poate fi  unica metodă chirurgicală care va prelungi viaţa pacientului.

Concluzii
Pentru stabilirea diagnosticului de hidrocefalee secundară unei tumori va fi  utilizat algoritmul dia-1. 

gnostic, în care datele clinice vor fi  completate prin examen imagistic, care în aceste cazuri este mandatoriu.
Ventriculocisternostomia endoscopică este o metodă efi cientă, minimal invazivă de tratament al hi-2. 

drocefaleei cauzate de tumori intracraniene. 
VCS endoscopică pentru rezolvarea hidrocefaleei secundare tumorilor intracraniene poate fi  efec-3. 

tuată ca primă etapă în aceeaşi sesiune chirurgicală sau în sesiuni diferite, iar uneori este unica metodă de 
ameliorare a stării pacientului.
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Rezumat
În cadrul studiului au fost investigaţi 21 de pacienţi cu hidrocefalee secundară unei tumori intracraniene operaţi 

prin metoda endoscopică. La pacienţii studiaţi au fost diagnosticate următoarele tipuri de tumori: tumori de tect cerebral - 
4 pacienţi, tumori de regiune pineal – 3 pacienţi, tumori de fosă posterioară – 14 pacienţi. În 20 cazuri VCS a fost efectuată 
cu succes, în majoritatea cazurilor, fără complicaţii severe intraoperatorii şi postoperatorii. Un pacient a necesitat şuntare 
ventriculoperitoneală, din motivul vizualizării proaste a reperelor anatomice, operaţia fi ind efectuată în aceeaşi sesiune 
chirurgicală. În cazurile studiate, efi cienţa VCS a fost de 95%. În prezent ventriculocisternostomia endoscopică este o 
metodă de tratament de primă alegere (efectuată ca etapă operatorie) în cazul hidrocefaleei ocluzive cauzate de tumori.

Sammary
21 patients with hydrocephalus secondary to intracranial tumors treated by endoscopic technique were analyzed. 4 

patients with hydrocephalus had rumors pf tectum, 3 were suffering from a pineal region tumors, 14 had tumors of poste-
rior fossa. In all the cases, third ventriculostomy (ETV) was done in classical mode under general anesthesia, performing 
a communication between the third ventricle and interpeduncular cistern. In 20 cases ETV was done successfully without 
severe intra- and post-operative complications, 1 case was ended with shunting at the same time due to bad visualization 
of anatomic landmarks. The overall rate of neurological improvement after ETV in our cases constituted 95%. Endosco-
pic third ventriculostomy is now an accepted treatment of choice (as a stage) for obstructive hydrocephalus secondary to 
intracranial tumors. 

NAVIGAREA ULTRASONOGRAFICĂ INTRAOPERATORIE ÎN TRATAMENTUL 
CHIRURGICAL AL TUMORILOR INTRACEREBRALE. REZULTATE PRELIMINARE

Vasile Galearschi, asistent universitar Catedra neurochirurgie USMF ”Nicolae Testemiţanu”

Scopul: Scopul lucrării este de a prezenta date despre utilizarea ultrasonografi ei intraoperatorii în trata-
mentul chirurgical al proceselor expansive endocraniene.

Introducere: Pe parcursul ultimelor decenii, posibilităţile neurochirurgiei s-au largit considerabil. Succe-
sele obţinute în neurochirurgie nu se datoreză doar dezvoltării ştiinţelor medicale fundamentale. Se constată un 
salt enorm în domeniul dezvoltării tehnologiilor medicale. În practica cotidiană au fost implementate noi metode 
de examinare paraclinică. Este pe larg folosit utilajul medical, fără care este imposibilă imaginarea activităţii unui 
staţionar contemporan. Se perfecţionează manopera  microchirurgicală. Toate acestea au permis efectuarea opera-
ţiilor pe acele regiuni ale creierului care erau anterior considerate inaccesibile pentru un tratament chirurgical [4]. 
Glioamele sunt tumori cerebrale primare, ce se dezvoltă din celulele gliale. Conform datelor unor autori, acestea 



100

reprezintă circa 50-60% din toate tumorile cerebrale [4]. Noţiunea de tumoare glială încadrează un grup hetero-
gen de neoplazii, particularităţile biologice, tratamentul şi pronosticul cărora pot varia semnifi cativ. În prezent, 
prin tumori gliale se subînţeleg tumori ce provin din celule astrocitare şi oligodendrogliale [12].

Materiale şi metode: A fost efectuat un studiu pe un lot de 122 pacienţi operaţi pe motiv de procese ex-
pansive  cerebrale în perioada ianuarie 2007 – ianuarie 2008, din care 107 pacienţi cu tumori parenchimatoase. 
Pentru aprecierea posibilităţilor de diagnostic diferenţiat au fost incluse şi 3 cazuri de abcese cerebrale, 2 MAV 
şi 1 caz de echinococ. Toţi pacienţii au fost examinaţi prin CT preoperatorie (din care 57 cazuri – cu remediu de 
contrast), 67 pacienţi au benefi ciat şi de RMN preoperatorie. Intraoperator, pacienţii au fost poziţionaţi astfel, 
încât câmpul chirurgical să preia o poziţie orizontală, fapt important pentru umplerea canalului de lucru cu ser 
pentru efectuarea scanărilor sonografi ce. În toate cazurile a fost utilizat acelaşi utilaj (ultrasonograf Medelcom 
SLE-701, transductor neurosonografi c 4.0-6.5MHz). Deschiderea durei mater a fost efectuată conform datelor 
USIO. Creierul a fost scanat în planuri reciproc perpendiculare cu notarea ecogenităţii tumorii. Marginile tumorii 
au fost apreciate ca bine vizualizate în cazurile diferenţierii certe a acestora de creierul adiacent. Ulterior se efec-
tua ablaţia tumorii, scanările ultrasonografi ce se repetau pe parcursul manoperei chirurgicale pentru determinarea 
ţesutului tumoral restant. Operaţia se termină când sonografi c nu se mai determină un ţesut hiperecogen. În 13 
cazuri a fost efectuată ablaţia parţială şi în 8 – subtotală, pe motiv de localizare în regiuni elocvente. Pentru do-
cumentare, toate manoperele au fost înregistrate pe DVD-video. La fi şa de observaţie s-a anexat protocolul de 
investigare sonografi că. În perioada postoperatorie precoce 51 pacienţi au fost examanaţi prin CT.

Tabelul 1
Rezultatele a 122 pacienţi operaţi pentru procese expansive cerebrale

Rezultat histologic Număr
Tumori neuroepiteliale 70
Glioame slab diferenţiate 44
Glioblastom 36
Oligodendrogliom anaplastic 4
Astrocitom anaplastic 4
Glioame diferenţiate 26
Astrocitom 16
Oligodendrogliom 8
Metastaze cerebrale 40
Carcinom glandular 10
Carcinom alveolar 20
Carcinom papilar 10
Alte neoplasii 8
Cavernom 6
Hemangioblastom 2
Alte procese de volum 4
MAV 2
Abces 3
Echinococ 1

Rezultate: În grupul tumoral de studiu au fost incluse 118 cazuri, 62 bărbaţi şi 56 doamne, vârsta medie 
a constituit 47 ani, diapazon 7-68 ani, trataţi în clinica de neurochirurgie, Institutul de Neurologie şi Neurochi-
rugie. 9 pacienţi au fost anterior operaţi şi supuşi radioterapiei, restul au fost operaţi primar. Din cei 9 anterior 
supuşi radioterapiei la 4 hotarele tumorii au fost prost determinate prin CT preoperatorie. CT deasemenea a 
eşuat în determinarea hotarelor unei tumori primare.

CT preoperatorie 
 Bine 

determinate 
Prost 

determinate 
 

Bine 
determinate 112 2 114 

USIO 
Prost 

determinate 6 2 8 

 
 118 4  

CT postoperatorie 
 Tumoare 

restant  
Lipsa 

tumorii  
 

Tumoare 
restant  2 0 21 

USIO 
Lipsa 

tumorii  1 3 30 

 
 24 27  

Tabelul 2. Comparaţia între CT preoperatorie şi 
USIO în capacitatea de determinare a hotarelor tumorii

Tabelul 3. Comparaţia între CT postoperatorie şi 
USIO în capacitatea de determinare a tumorii restante
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În tabelul 1 este reprezentat diagnosticul morfologic a 122 cazuri supuse intervenţiei chirurgicale cu 
ghidare ultrasonografi că.

Toate tumorile parenchimatoase s-au dovedit a fi  hiperecogene, în comparaţie cu creierul adiacent. MAV, 
3 abcese şi 1 echinococ au apărut hipoecogene. Glioamele nediferenţiate apar anizo-hiperecogene cu sectoare 
de necroză şi degenerare chistică hipoecogenă. Hemoragia intratumorală se dovedeşte a fi  hiperecogenă. Tu-
morile înalt-diferenţiate sunt de asemenea hiperecogene, dar omogene.

Tabelul 2 reprezintă comparaţia USIO cu CT preoperatorie în materia capacităţii de vizualizare a hota-
relor tumorale în 122 cazuri. În 8 cazuri hotarele tumorale au fost prost determinate prin USIO, tumoarea fi ind 
chiar mai mare, în raport cu datele oferite de CT-contrast preoperatorie. Aceste 8 cazuri au fost prezentate de 
tumorile operate repetat şi 1 gliom înalt-diferenţiat. 

În tabelul 3 este reprezentată comparaţia datelor oferite de USIO şi CT postoperatorie în 51 cazuri de 
tumori cerebrale. La 21 pacienţi dintr-aceştia a fost efectuată ablaţia parţială sau subtotală, din cauza localizării 
în regiuni elocvente. Concordanţa între datele USIO şi CT a fost determinată în 48 din 51 cazuri. În 3 cazuri 
USIO a eşuat în ceea ce priveşte determinarea tumorii restante. 

Figura 1. (A) CT axială nativă a unei paciente de 58 ani cu glioblastom de talamus pe dreapta. (B) RM axială cu 
remediu de contrast, se constată componenţa mixtă (solido-chistică) a tumorii, cu captare intensă de gadoliniu. (C). 

USIO la începutul operaţiei, se determină componentul anecogen chistic şi hiperecogen solid al tumorii (D) USIO după 
puncţia ghidată a chistului, persistă doar componentul solid. (E) USIO la sfârşitul intervenţiei – cavitate postrezecţională 

hipo-anecogenă, ţesut tumoral nu se determină. (F) CT nativă la 5 zile după operaţie confi rmă lipsa tumorii. (G) 
Dimesiunile corticotomiei minimal invazive (1 cm) devenită posibilă după implimentarea USIO. (H) Ultrasonograf 

„Medelkom SLE- 701” si transductorul neurosonografi c aplicat pe suprafaţa cortexului cerebral.

Discuţii: Excizia radicală a tumorilor cerebrale este limitată de aptitudinea chirurgului de a determina 
localizarea procesului patologic necorticalizat şi a diferenţia ţesutul restant tumoral de creierul adiacent. În 
acest studiu prospectiv, efectuat pe un lot de 122 pacienţi, noi am utilizat USIO pentru determinarea gradului 
rezecţiei tumorale, de asemenea am comparat datele oferite de USIO cu CT postoperatorie.

Figura 2. (A). RM coronară nativă a unei paciente de 20 ani cu astrocitom fi brilar de lob temporal stânga. (B) RM 
axială cu remediu de contrast. (C). CT nativă la 5 zile postoperator care determină cavitate postrezecţională şi un mic 

chiag sanguin hiperdens. (D) USIO la începutul intervenţiei chirurgicale ce determină tumoare hiperecogenă. (E) 
USIO la sfârşitul intervenţiei – cavitate postrezecţională hipo-anecogenă. (F) CT nativă după efectuarea unei cure de 

radioterapie (45Gy), lipsa semnelor de recidivare.
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Am decelat că majoritatea tumorilor parenchimatoase, independent de rezultatele histologice, sunt 
ultrasonografi c hiperecogene, abcesele cerebrale şi MAV sunt hipoecogene. Astfel, tumorile ce nu sunt vizibile 
la suprafaţa creierului pot fi  cu certitudine vizualizate prin USIO, acest fapt fi ind apreciat extrem de util pentru 
excizia tumorilor.

În ceea ce priveşte gradul de rezecţie, în raport cu datele oferite de CT, concordanţa a fost stabilită în 
95% cazuri investigate.

Studiul a refl ectat de asemenea verifi carea histologică a probelor tisulare apreciate prin USIO ca fi ind 
tumorale.

Cu toate că s-au menţionat limitări în stabilirea fragmentelor reziduale, studiul curent denotă o bună de-
terminare a hotarelor în 114 din 122 cu tumori şi în toate cazurile de procese expansive non-tumorale. Trebuie 
memorizat că USIO nu este aptă să refl ecte pe deplin gradul extinderii biologice a tumorii. Verifi carea migrării 
microscopice a celulelor tumorale în ţesutul adiacent devine imposibilă, astfel scopul ghidării intraoperatorii 
este atingerea unui grad optimal de rezecţie rezultând din aceste limitări. Utilitatea USIO este redusă la acele 
cazuri, când este vizibil hotarul tumorii. În studiul nostru, numărul cazurilor este prea mic, un studiu larg cu un 
număr mai mare de pacienţi în fi ecare subgrupă histopatologică ar facilita concluzionarea, privind efi cacitatea 
USIO pentru glioamele diferenţiate şi nediferenţiate. Rămânem încurajaţi de a dezvolta în continuare această 
metodă simplă şi efectivă. 

Câteva studii relateză capacitatea ultrasonografi ei de a diferenţia edemul cerebral de partea solidă a 
tumorii, ceea ce este difi cil de efectuat în baza CT şi RMN [5]. Totuşi în două studii bazate pe USIO se con-
stată că hotarele tumorale sunt mai slab diferenţiate, în comparaţie cu CT [1], şi uneori hotarele glioamelor 
diferenţiate sunt nedesluşite [24]. Hammoud şi coaut. [7] relatează vizualizare perfectă a hotarelor tumorale, 
cu excepţia cazurilor anterior tratate prin radioterapie.

În prezent, metoda de elecţie pentru determinarea sectoarelor tumorale reziduale în perioada postope-
ratorie este RMN. Hammoud şi coaut. [7] a utilizat RMN pentru calcularea volumelor tumorale postexcizie 
şi a stabilit că USIO a determinat cert gradul rezecţiei tumorale la 18 pacienţi cu glioame, la 4 din 5 pacienţi 
cu glioame recurente şi la toţi cei 34 pacienţi cu metastaze cerebrale. Gradul rezecţiei, în caz de leziuni radio-
induse, a fost totuşi insufi cient de informativ.

Un studiu relatează că USIO este inutilă pentru determinarea fragmentelor reziduale [24]. 
Cheagurile sanguine, în cavitatea tumorii, irigarea excesivă cu soluţii saline poate rezulta în apariţia unei 

fâşii hiperecogene, interpretată drept tumoare restantă. Aceasta poate contribui la interpretarea greşită a USIO 
pentru tumorile gliale. Neregularităţile pe peretele tumoral, create pe parcursul ablaţiei, creează suprafeţe mul-
tiple refl ectoare de raze, ceea ce rezultă în ecogenitate crescută, aceasta fi ind imposibil de diferenţiat de ecoge-
nitatea tumorii. Amplifi carea acustică este un alt fenomen ce poate explica specifi citatea joasă, dar noi am luat 
în consideraţie acest fapt [24]. Undele sonore, ce trec printr-o cavitate chistică, sunt mai puţin atenuate decât 
cele ce trec prin partea solidă a tumorii. Astfel, inelul hiperecogen este creat pe partea contralaterală a chistului. 
Cavitatea, obţinută după ablaţia tumorii, umplută cu soluţie salină are aceleaşi capacităţi fi zice, undele ultraso-
nore neatenuate creează inelul hiperecogen pe peretele contralateral şi cei laterali ai cavităţii restante. Prezenţa 
sângelui în loja tumorii ca şi captarea de contrast la nivelul barierei hematoencefalice afectate poate fi  un alt 
factor de confundare. Comparând USIO, CT şi examenul histologic prin biopsie stereotactică, Becker şi coaut. 
[3] a determinat că în 32 din 33 cazuri de sectoare captante de contrast la CT au fost hiperecogene la USIO şi 
că 29 din 32 (91%) au conţinut un ţesut tumoral. Sectoarele hiperecogene au reprezentat un ţesut tumoral în 23 
din 23 cazuri, chiar şi atunci când CT a denotat leziuni de densitate joasă fără captare de contrast. 

Proceduri stereotactice de ţintire, RMN intraoperatorie şi USIO:
Procedurile stereotactice cu şi fără inel, utilizând CT şi RM sunt folosite, pentru a facilita determinarea 

exactă a leziunii, a planifi ca abordul chirurgical şi a identifi ca structurile cruciale pentru a fi  păstrate [2, 17, 22]. 
Aceste tehnici sunt caracterizate prin difi cultăţile inevitabile, rezultate din distorsiune, dislocare şi deformare 
după efectuarea craniotomiei şi manipulărilor pe ţesuturi. Mai mult ca atât, este limitată utilizarea instrumente-
lor chirugicale. Sectoarele reziduale tumorale nu pot fi  cu certitudine determinate decât prin metode imagistice, 
efectuate în perioada postoperatorie. CT, RM şi USIO au rolul de a oferi informaţie pe parcursul operaţiei. 
USIO a fost angajată în serviciul neurochirurgical de 2 decenii [18], este lipsită de neajunsurile procedurilor 
stereotactice, şi chiar are unele avantaje asupra CT şi RMN. Examinarea intraoperatorie este efectuată în re-
gim de timp real, permiţând chirurgului să corecteze conduita operatorie [16, 23]. Mai mult ca atât, scanarea 
ultrasonografi că este ca atare stereotactică, inelul de referinţă este reprezentat de însuşi transductorul. Acest 
fapt face ghidarea foarte simplă, excluzând necesitatea utilizării computerului sau a inelului stereotactic [20]. 
Unsgaard şi coat. [23] a combinat RM preoperatorie cu USIO ca o tentativă de căpătare a imaginii în regim de 
timp real. Ultrasonografi a tridimensională a fost cuplată cu o unitate de navigare, astfel încât poziţia transduc-
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torului să fi e determinată de sistemul de navigare. Aceasta a permis obţinerea corijării spaţiale a secţiunilor RM 
tridimensionale, dependent de dislocarea cerebrală postcraniotomică. Ţesutul tumoral restant a fost depistat în 
53% cazuri, în care ablaţia tumorii era considerată deplină. Utilizarea USIO exclude cheltuielile fi nanciare şi 
difi cultăţile legate de instalarea RMN în sala de operaţie. 

Concluzii:
1. Navigarea ultrasonografi că intraoperatorie permite determinarea localizării exacte a procesului ex-

pansiv cât şi corelaţia acestuia cu structurile adiacente. Datele căpătate refl ectă dimensiunile reale ale tumorii 
la momentul efectuării operaţiei,  ceea ce permite a aprecia locul durotomiei optimale şi a efectua encefaloto-
mie minimal traumatizantă.

2. Ultrasonografi a intraoperatorie permite verifi carea tipului de creştere a tumorii. Tabloul imagistic al 
unei formaţiuni omogene, cu contur regulat şi hotar clar este caracteristic pentru tipul nodular de creştere, ceea 
ce permite efectuarea ablaţiei totale. În caz de determinare a unei tumori cu creştere infi ltrativă, neomogenă, cu 
contur şters este posibilă planifi carea unei ablaţii subtotale, cu păstrarea ţesutului cerebral intact.

3. Ultrasonografi a intraoperatorie permite aprecierea gradului de ablaţie a tumorilor cerebrale parenchi-
matoase, în regim de timp real, fapt important pentru forma infi ltativă de creştere în situaţiile când RM şi CT 
intraoperatorii nu sunt disponibile. 

4. Ultrasonografi a intraoperatorie determină localizarea exactă, dimensiunile şi hotarele proceselor ex-
pansive non-tumorale, cum ar fi  abcesele, chistul echinocic. 
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Rezumat
Premise. În continua tendinţă de perfectare a neurochirurgiei, datele intraoperatorii despre structura şi funcţia 

cerebrală au devenit o unealtă valoroasă, ce va ameliora pronosticul manoperelor neurochirurgicale. În lucrarea dată am 
inclus datele obţinute despre imagistica intraoperatorie, RM, CT şi ultrasonografi e.  Multiplele contribuţii elucidează vi-
itorul neuroimagisticii, impactul imagisticii asupra tratamentului operator al tumorilor gliale, aspectele tehnice şi diverse   
modalităţi imagistice, de asemenea şi aspectul fi nanciar al problemei. Articolul dat oferă o sursă deplină despre metodele 
imagistice în neurochirurgia contemporană. 

Metode. În studiu au fost incluse 122 cazuri de procese expansive cerebrale, dintre care glioame diferenţiate, glio-
ame slab-diferenţiate, metastaze cerebrale, tumori nonparenchimatoase, MAV, abcese cerebrale şi 1 caz de echinococoză. 
USIO a fost utilizată pentru determinarea localizării tumorilor profunde, necorticalizate, verifi carea hotarelor acestora cât 
şi a gradului de rezecţie. Ţesuturile patologice au fost verifi cate histopatologic. A fost efectuat un studiu comparativ al 
datelor oferite de USIO cu CT-preoperator, CT-postoperator şi examen histologic.

Rezultate. Independent de rezultatele histologice, toate tumorile parenchimatoase şi metastazele s-au dovedit a 
fi  ultrasonografi c hiperecogene, MAV şi abcesele – hipoecogene. USIO a fost utilă în determinarea localizării tumorilor 
profunde necorticalizate. Hotarele tumorale au fost cert determinate în 92% şi prost determinate în cazurile tratate prin 
radioterapie, hotarele proceselor expansive non-tumorale au fost perfect determinate în toate cazurile. CT postoperatorie 
a fost efectuată în 51 cazuri. În ceea ce priveşte gradul rezecţiei, după excluderea cazurilor tratate prin raze, USIO a fost 
utilă în 95% cazuri, fapt confi rmat prin CT postoperatorie de control.

Concluzionând, USIO este o metodă necostisitoare şi utilă pentru determinarea în regim de timp real a localizării 
tumorilor profunde necorticalizate, hotarelor şi gradului de rezecţie a acestora. 

Summary
Background. In the continuous effort to further improve neurosurgery, intraoperative information on structure and 

function of the brain has become an important tool which potentially will result in an improved outcome of neurosurgical 
procedures. In this article we have collected information on the state-of-the-art of intraoperative imaging, MRI, CT and 
ultrasound. Various contributions cover the future of neuroimaging, the impact of intraoperative imaging on glioma sur-
gery, technical and neurosurgical aspects of the different imaging modalities and systems, and economical aspects. The 
present article thus provides a comprehensive source of information on the complex of intraoperative imaging in modern 
neurosurgery.

Methods. 122 patients with parenchymal brain lesions including low-grade, high-grade tumors, metastasis, AVM, 
abscesses and  infl ammatory granulomata were included in the study. The IOUS was used to localize tumors not seen on 
the surface, defi ne their margins and assess the extent of resection at the end of surgery. Samples from the tumor-brain in-
terface which were reported as tumor tissue on IOUS were submitted to histopathology. In some cases the IOUS fi ndings 
were compared with a postoperative contrast enhanced computed tomogram [CT] and in all cases with histopathology.

Results. All tumors irrespective of histology were hyperechoic on IOUS. IOUS was useful in localizing those 
tumors not seen on the surface of the brain. In tumor series IOUS was useful in defi ning their margins in 92% of cases, 
however in the remaining cases the margins were ill-defi ned. In non-tumor cases margins were perfectly seen in all cases. 
The tumor margins were ill-defi ned in those treated previously by radiation. With regard to the extent of excision, after 
excluding the cases who were irradiated, it was found that in the patients with post-op CT who had parenchymal neoplas-
ms, there was concordance between the ultrasound fi ndings and the CT scan in 95%. 

In conclusion, IOUS is a cheap and useful real-time tool for localizing tumors not seen on the brain surface, for 
defi ning their margins and for determining the extent of resection.

Резюме
Предисловие. Полноценность диагностики, а также радикальность и малотравматичность при удалении 

новообразований головного мозга всегда являлись одними из основных задач нейрохирургии. В последние 
годы для решения этих проблем используются современные методы диагностики: компьютерная и магнитно-
резонансная томография, стереотаксис, навигационные системы. Все более широкое распространение стала 
получать и интраоперационная ультразвуковая диагностика.
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Материалы и методы. Нами проанализированы результаты применения данного метода у 122 больных в 
возрасте от 7 до 68 лет (56 женщины, 62 мужчин) с объемными образованиями головного мозга. Из них у 107 
пациентов были глиальные опухоли, у 10 – солитарные метастазы, у 3 – абсцессы. Исследования проводились 
аппаратом Medelcom SLE-701, датчик 4,0-6,5 мгц. Стерилизация датчика осуществлялась 0,5% спиртовым 
раствором хлоргексидина. В предоперационном периоде выполняли МРТ и (или) КТ головного мозга, после 
которых производили разметку для краниотомии. Для уточнения размеров, локализации и распространения 
образования выполняли УЗ-сканирование до или после вскрытия твердой мозговой оболочки. Данный метод 
использовался и для контроля радикальности хирургического вмешательства, а также надежности гемостаза. Зону 
энцефалотомии выбирали с учетом минимальной травматизации функционально нагруженных участков коры 
мозга. Особенно это было важно при локализации объемного образования в левом (доминантном) полушарии. 
Применение ультразвукового контроля при внепроекционном доступе к новообразованию значительно упрощало 
эту задачу. Интраоперационное применение ультразвукового сканирования в реальном масштабе времени 
позволило нам более достоверно определить истинные размеры опухоли, так как в случае наличия у больного 
низкодифференцированной глиальной опухоли данные КТ и МРТ, даже с контрастированием, не всегда являются 
достоверными. Во всех случаях УЗ-изображение глиальных опухолей было в той или иной мере гиперэхогенным 
(в зависимости от степени анаплазии) и отчетливо визуализируемым. 

Результаты и их обсуждение. Минимизация инвазивности и хирургической агрессии, обеспечиваемые 
применением интраоперационного ультразвукового сканирования, позволили снизить уровень неврологического 
дефицита и, как следствие, инвалидизацию больных; достичь большей радикальности при удалении новообразований 
мозга, создав тем самым предпосылки для увеличения межрецидивного периода при глиальных опухолях. 

Выводы. Простота в обращении, незначительная затрата времени на исследование, доступность аппаратного 
обеспечения делают данный метод альтернативным стереотаксическому и навигационному, и, следовательно, он 
может быть рекомендован к более широкому применению в нейрохирургической практике.

REZULTATELE TRATAMENTULUI DIFERENŢIAL AL PACIENŢILOR CU
FOCARE DE CONTUZIE CEREBRALĂ GRAVĂ

Viorel Guranda, medic neurochirurg, Serviciul Neurochirurgie, Spitalul Regional Bălţi

Actualitatea temei
Lumea începutului de mileniu III cunoaşte profunde prefaceri şi mutaţii în toate domeniile vieţii: soci-

al, economic, tehnic, conceptual, religios, ideologic şi nu în ultimul rând şi medical. Dezvoltarea explozivă a 
tehnicii şi civilizaţiei a condus la două aspecte, aparent contradictorii. Unul îl reprezintă riscul mai mare de 
accidente şi deci, de traumatisme, ducând la formarea unei patologii distincte. Al doilea aspect îl reprezintă 
revoluţionarea medicinei, care prin noile mijloace de investigare şi tratament face posibilă o mai bună evaluare 
a acestor cazuri, o mai bună înţelegere a mecanismelor intime care se înlănţuie în cadrul traumatismelor [1].

Asistăm astfel la o creştere a frecvenţei traumatismelor ca efect al modernizării societăţii, în care trăim. 
Morbiditatea şi mortalitatea datorate TCC  sunt în creştere, producând multe victime nevinovate, semnifi când 
o sporire a severităţii traumatismelor. Conform statisticii Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii traumatismele cra-
niocerebrale sunt în creştere cu 2% anual [2,3]. 

În ţările bine dezvoltate, ca o cauză a mortalităţii populaţiei traumatismul ocupă locul trei, urmând doar 
patologiile cardiovasculare şi oncologice [4,5,6,7]. În structura generală a traumatismului, leziunile sistemului 
nervos central ocupă 30-40% [8,9,10,11,12,13], iar printre cauzele invalidizării papulaţiei, în rezultatul trau-
matismului general, ele se afl ă pe locul întâi, ocupând 25-30% [14,15,16]. Aceasta este datorită, mai întâi de 
toate, a schimbărilor clinico-morfologice polimorfe întâlnite în cadrul traumatismului craniocerebral [17].  

Una din formele traumatismului craniocerebral grav este formarea focarelor de contuzie cerebrală gravă. În 
structura traumatismului craniocerebral contuzia cerebrală gravă ocupă 5-7%[18], foarte des cu un prognostic nefa-
vorabil [19,20,21,22,23,24]. Letalitatea, în formele traumatismului craniocerebral grav, cu formare de hematoame 
intracerebrale, focare de contuzie cerebrală şi cu dezvoltare de sindroame hipertensiv-dislocaţionale creşte până la 
40-85% [25,26,27,28,29,30,31,32,33]. Printre cei care au supravieţuit, o mare parte devin inapţi de muncă, cauzele 
de bază fi ind dereglările psihice, sindroamele comiţiale, dereglările afatice şi motorii [34,35,36,37,38,39,40,41]. 
Unii autori afi rmă [42] că pierderea capacităţii de muncă de diferit grad după un an de zile de la suportarea trauma-
tismului craniocerebral cu formare de focare de contuzie cerebrală gravă, creşte până la 78%.

Posibilităţile diagnostice contemporane ale tomografi ei computerizate şi rezonanţei magnetice nucleare 
au adus la vizualizarea morfologică a substratului, patologic în perioada clinică a maladiei [43,44,45,46], posi-
bilitatea de a determina aşa parametri calitativi ai focarului de contuzie cerebrală gravă ca: diametrul, volumul, 
localizarea, gradul deplasării structurilor medii cerebrale, starea cisternelor bazale, posibilitatea supravegherii 
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în dinamică asupra evoluţiei patologiei intracraniene traumatice [47,48] şi totodată la creşterea activităţii chi-
rurgicale[49,50], însă metodele de tratament chirurgical rămân a fi  discutabile.

Apariţia şi dezvoltarea concepţiei focarelor de contuzie cerebrală, ce decurg cu formare de sindroame 
de compresie şi dislocaţie cerebrală, a condus la revederea completă a tacticii de tratament al acestei forme de 
traumatism craniocerebral grav [51,52,53]. 

Mai târziu, o serie de autori au devenit mai prudenţi în alegerea tacticii de tratament, în cazul trauma-
tismelor craniocererbrale, afi rmând posibilitatea tratamentului medicamentos al hematoamelor intracerebrale 
traumatice, inclusiv al focarelor de contuzie cerebrală cu dimensiunile 3-4 cm³ în diametru, ce decurg fără 
dezvoltarea sindromului hipertensiv-dislocaţional şi posibilitatea efectuării tomografi ei computerizate cranio-
cerebrale în dinamică [54].

Lipsa criteriilor principiale, ce ar argumenta stabilirea criteriilor şi tacticii de tratament diferenţial: me-
dicamentos sau chirurgical al focarelor de contuzie cerebrală gravă de lob frontal şi temporal a şi impus alege-
rea scopului studiului.

Scopul studiului
Lucrarea de faţă are drept scop stabilirea criteriilor şi tacticii de tratament difereţial al focarelor de con-

tuzie cerebrală gravă, care ar fi  argumentat tratamentul medicamentos sau chirurgical, fapt care va contribui la 
diminuarea invalidităţii şi mortalităţii pacienţilor cu focare de contuzie cerebrală gravă.

Materiale şi metode de cercetare
Cercetarea dată se bazează pe rezultatele studiului a 90 cazuri, verifi cate prin tomografi e computerizată 

craniocerebrală cu traumatism craniocerebral complicat cu focare de contuzie cerebrală gravă Kornienco gra-
dul III, spitalizaţi în serviciul neurochirurgie IMSP Spitalul Regional Bălţi pe perioada anilor 2004-2008.

Lotul de cazuri a fost împărţit în două grupe mari:
Cu tratament diferenţial, unde iniţial după stabilirea diagnosticului a fost aplicat un tratament medi-1) 

camentos 57 (63%) cazuri – grupul de studiu, la etapele primare, selectarea materialului a fost efectuată în baza 
refuzului pacienţilor sau rudelor la tratamentul chirurgical.

Alegerea iniţială a tratamentului medicamentos al pacienţilor cu focare de contuzie cerebrală gravă a 
fost mai cu seamă datorată diversităţii leziunilor cerebrale, în cazul unei dislocări neînsemnate a creierului 
sau starea compensată a pacientului în cazul unor focare de contuzie cerebrală gravă de dimensiuni mici, de 
asemenea şi refuzul pacientului sau rudelor a tratamentului chirurgical.

Cu tratament chirurgical din start, odată cu stabilirea diagnosticului 33 (37%)2)  cazuri – grupul 
de control.

Rezultate şi discuţii
Conform studiului, distribuirea pacienţilor conform vârstei şi sexului argumentează ferm opinia do-

minantă în datele de literatură a valorilor sociale importante ale leziunilor cranio-cerebrale, deoarece acestor 
leziuni sunt supuse mai frecvent persoanele de vârstă aptă de muncă. Deci, printre pacienţii trataţi persoanele 
cu vârsta de la 21 până la 60 ani au alcătuit 62 pacienţi ce alcătuieşte 69%, dintre care 39 pacienţi (43%) din 
grupul de studiu şi la 23 pacienţi (26%) din grupul de control. Conform rezultatelor studiului au dominat per-
soanele de sex  masculin, în total la 72 pacienţi (80%), dintre care la 46 pacienţi (51%) în grupul de studiu şi 
26 pacienţi (29%) în grupul de control.

Cum urmează din datele, redate în tabelul 1, printre victime au predominat traumatismele de circulaţie 
şi habituale, total identifi cate la 56 de pacienţi (62%),   dintre care la 38 pacienţi (42%) – în grupul de studiu şi 
la 18 pacienţi (20%) – în grupul de control.

Tabelul 1
Distribuirea pacienţilor după factorii etiologici

Etiologie 

Grupul 

Accident de 
circulaţie

Traumatisme 
habituale

Căderi de 
la înălţime

Agresiuni Alte cauze Total

studiu
control

21(36,8%)
11(33,3%)

19(33,3%)
6(18,2%)

7(12,3%)
8(24,2%)

3(5,3%)
4(12,1%)

7(12,3%)
4(12,1%)

57(100%)
33(100%)

Total 32(35,6%) 25(27,8%) 15(16,7%) 7(7,8%) 11(12,2%) 90(100%)

Toţi pacienţii au fost internaţi în primele zile de la suportarea traumatismului cranio-cerebral, iar marea 
majoritate – 47 pacienţi, ceea ce alcătuieşte (52%) în primele 24 ore de la suportarea traumatismului cranio-
cerebral, dintre care 34 pacienţi în grupa de studiu (37%) şi 14 pacienţi (15%) în grupa de control (tabelul 2). 
Termenii precoce de spitalizare a pacienţilor au permis de a examina primele simptome clinice ale focarelor 
de contuzie cerebrală gravă.
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Tabelul 2
Termenii de spitalizare a pacienţilor în urma suportării traumatismului

Termenii 
Grupul

Pînă la 1 oră de la 
momentul traumatismului

1-3 ore 3-24 ore Mai mult de 
24 ore

Total

studiu
control

6(10,5%)
5(15,2%)

9(15,8%)
1(3%)

18(31,6%)
8(24,2%)

24(42,1%)
19(57,6%)

57(100%)
33(100%)

total 11(12,2%) 10(11,1%) 26(28,9%) 43(47,8%) 90(100%)
Analiza materialului studiat a evidenţiat, că în 53 cazuri (59%) au fost diagnosticate focare unice de con-

tuzie cerebrală gravă, dintre care 33 cazuri (37%) în grupul de studiu şi 20 cazuri (22%) – în grupul de control 
şi doar în numai 37 cazuri (41%) focare de contuzie cerebrală gravă multiple cu diverse localizări, dintre care 
24 cazuri (27%) în grupul de studiu şi 13 cazuri (14%) în grupul de control. 

În tabelul 3 este redată localizarea focarelor de contuzie cerebrală gravă unice, în dependenţă de lobul 
afectat al creierului. 

Tabelul 3
Localizarea focarelor unice de contuzie cerebrală gravă în dependenţă de lobul afectat al creierului

Localizarea
Grupul 

Frontală Temporală Parietală Occipitală Cerebeloasă Total

Studiu
Control

20(60,6%)
5(25,0%)

13(39,4%)
11(55,0%)

0(0%)
3(15,0%)

0(0%)
1(5,0%)

0(0%)
0(0%)

33(100%)
20(100%)

Total 25(47,2%) 24(45,3%) 3(5,7%) 1(1,9%) 0(0%) 53(100%)
Mai frecvent, focarele unice de contuzie cerebrală gravă au avut localizare în lobul frontal şi temporal 49 

(54%) cazuri, dintre care 33 cazuri (37%) în grupul de studiu şi 16 cazuri (17%) în grupul de control.  
În tabelul 4 este redată localizarea focarelor multiple de contuzie cerebrală gravă în dependenţă de lobii 

afectaţi ai creierului
Tabelul 4

Localizarea focarelor multiple de contuzie cerebrală gravă în dependenţă de
localizarea lobilor afectaţi ai creierului

Localizarea

Grupul 

Lobul frontal 
şi temporal 
ipsilateral

Ambii lobi 
frontali

Ambii lobi 
frontali şi 

unul temporal

Frontal, 
temporal şi 

parietal

Ambii lobi 
temporali

Total

studiu
control

0(0%)
2(15,4%)

16(66,7%)
7(53,8%)

6(25,0%)
3(23,1%)

1(4,2%)
0(0%)

1(4,2%)
1(7,7%)

24(100%)
13(100%)

total 2(5,4%) 23(62,2%) 9(24,3%) 1(2,7%) 2(5,4%) 37(100%)
Indicaţiile pentru tratamentul chirurgical al pacienţilor, cu focare de contuzie cerebrală gravă, au fost 

determinate în dependenţă de tipul evoluţiei clinice şi rezultatele examenului paraclinic.
Din lotul total de pacienţi cu focare de contuzie cerebrală gravă, un tratament diferenţial au urmat 57 pa-

cienţi (63%), dintre care 39 pacienţi (43%) au urmat un tratament medicamentos şi 18 pacienţi (20%) au urmat 
un tratament chirurgical. În grupul de control au urmat un tratament chirurgical 33 pacienţi (37%).

Tratamentul chirurgical nu este raţional la internarea pacientului în comă depăşită cu dereglări ale func-
ţiilor vitale necorijabile şi de asemenea în cazul unor maladii somatice asociate decompensate. Termenii trata-
mentului chirurgical sunt elucidaţi în tabelul 5.

Tabelul 5
Termenii efectuării tratamentului chirurgical de la momentul internării

Grupul
Termenii

Studiu Control Total

pînă la 3 ore 0(0%) 17(51,5%) 17(51,5%)
de la 3 la 6 ore 0(0%) 8(24,2%) 8(24,2%)
de la 6 la 24 ore 0(0%) 8(24,2%) 8(24,2%)
de la 1 la 3 zile 6(10,5%) 0(0%) 6(10,5%)
de la 3 la 5 zile 8(14,0%) 0(0%) 8(14,0%)
mai mult de 5 zile 4(7%) 0(0%) 4 (7%)
total 18(31,5%) 33(100%) 51(100%)

După cum este elucidat în tabelul 5, tratamentul chirurgical în marea majoritate de cazuri a fost efectuat 
în primele 3 ore de la momentul internării în staţionar, la 16 pacienţi (18%) în grupul de control şi la nici un 
pacient (0%) în grupul de studiu.
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În dependenţă de gravitatea stării pacientului, caracterul şi localizarea substratului morfologic posttrau-
matic au fost utilizate următoarele tipuri de aborduri chirurgicale, elucidate în tabelul 6.

Tabelul 6
Tipurile de aborduri chirurgicale 

Grupul
Abordul

Studiu Control Total

trefi naţie 0(0%) 0(0%) 0(0%)
unilateral 6(33,3%) 14(42,4%) 20(75,7%)
bilateral 2(11,1%) 2(6,1%) 4(17,2%)
antero-lateral 7(38,9%) 3(9,1%) 10(48%)
unilateral şi trefi naţie 
contralaterală

0(0%) 0(0%) 0(0%)

rezecţia fracturii 
înfundate

3(16,7%) 13(39,4%) 16(56,1%)

antero-lateral şi trefi naţia 
fosei posterioare

0(0%) 1(3%) 1(3%)

Total 18(100%) 33(100%) 51(100%)

Cel mai frecvent a fost utilizat abordul unilateral şi rezecţia fracturii înfundate în 35 cazuri (39%), dintre 
care la 8 pacienţi (9%) în grupul de studiu şi la 27 pacienţi (30%) în grupul de control. Abordul în toate cazurile 
tindeau să fi e efectuate cât mai bazal. 

În dependenţă de volumul intervenţiei chirurgicale, lotul de pacienţi a fost împărţit în 4 grupe:
Prima grupă au alcătuit-o pacienţii, unde din cauza stării foarte grave a fost lăsat un focar de contuzie 

cerebrală gravă. Această grupă au alcătuit-o 27 cazuri (30%), dintre care la 7 pacienţi (8%) – în grupul de stu-
diu şi 20 pacienţi (22%) – în grupul de control. 

Grupa a doua au alcătuit-o pacienţii, cărora din cauza abordului chirurgical insufi cient sau neadecvat, 
focarele de contuzie cerebrală gravă nu au fost depistate intraoperator, iar focarele de contuzie depistate au fost 
evacuate subtotal. Această grupă au alcătuit-o 9 pacienţi (10%), dintre care la 4 pacienţi (4%) – în grupul de 
studiu şi 5 (6%) pacienţi în grupul de control. 

Grupa a treia, cea mai mare au alcătuit-o pacienţii, cărora focarele de contuzie cerebrală gravă le-au fost 
evacuate în limitele zonei centrale sau zonei de distrucţie. Această grupă au alcătuit-o 14 pacienţi (16%), dintre 
care la 7 pacienţi (8%) – în grupul de studiu şi 7(8%) – pacienţi în grupul de control. 

Grupa a patra este alcătuită din pacienţii, la care focarele de contuzie cerebrală gravă au fost evacuate, în 
limitele zonei intermediare. Această grupă au alcătuit un pacient (1%), dintre care la un pacient (1%) în grupul 
de studiu şi la nici un pacient (0%) în grupul de control. 

Figura 1, ne demonstrează tomografi a computerizată a pacientului cu focar de contuzie cerebrală gravă 
de lob temporal stâng Kornienco, gradul III, tratat chirurgical. Tomografi a computerizată până la intervenţia 
chirurgicală (A): focarul de contuzie cerebrală gravă se prezintă prin arii limitate neomogene ale ţesutului ce-
rebral, de densitate înaltă de la 64 până la 76H (densitatea cheagurilor sanguine), succesive  cu arii limitate de 
densitate joasă de la 18 până la 25H (densitatea ţesutului dilacerat sau edemaţiat). Tomografi a computerizată 
(B) după intervenţie chirurgicală: arii limitate de ţesut cerebral de densitate joasă, valoarea medie a indicilor 
tomodensitometrici specifi ci edemului cerebral şi variază de la 18 până la 25H.

                              
                      A – până la operaţie                                                                  B – după operaţie

Figura 1. Tomografi a computerizată a pacientului cu focar de contuzie cerebrală gravă de lob temporal stîng Kornienco 
gradul III tratat chirurgical
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Atât în grupul de pacienţi operaţi, cât şi în grupul de pacienţi neoperaţi, tratamentul medicamentos al 
pacienţilor cu focare de contuzie cerebrală gravă a inclus efectuarea terapiei patogenetice tradiţionale, cu ţelul 
de lichidare a hipoxiei cerebrale, ameliorarea circulaţiei şi microcirculaţiei sanguine a ţesutului cerebral, ame-
liorarea presiuni intracraniene şi profi laxia edemului cerebral secundar, preîntâmpinând dezvoltarea necrozei 
ţesutului cerebral în zonele tranzitorii şi intermediare ale focarelor de contuzie cerebrală gravă.

Figura 2 ne demonstrează evoluţia imagistică al focarelor de contuzie cerebrală gravă Kornienco gr 
III bifrontal tratat medicamentos. Tomografi a computerizată (A): prima zi de la suportarea traumatismului 
craniocerebral, (B) a 14 zi de la suportarea traumatismului craniocerebral şi (C) a 31 zi de la suportarea trau-
matismului craniocerebral.

      
           A – 1 zi de la TCC                             B – 14 zile de la TCC                        C – 31 zile de la TCC

Figura 2. este prezentată de evoluţia imagistică a focarelor de contuzie cerebrală gravă Kornienco, gradul III, bifrontal.

Am utilizat scala Glasgow a efi cacităţii tratamentului, elaborată de Jennett şi Bond. Efi cacitatea trata-
mentului pacienţilor cu focare de contuzie cerebrală gravă este elucidată în tabelul 8.

Tabelul 8 
Efi cacitatea tratamentului pacienţilor cu focare de contuzie cerebrală gravă utilizând scala Glasgow

Efi cacitatea
Grupul

Restabilire 
bună

Invalidizare 
moderată

Invalidizare 
profundă

Stare 
vegetativă

Decedaţi Total

studiu
control

38(66,7%)
5(15,2%)

10(17,5%)
15(45,5%)

1(1,8%)
3(9,1%)

0(0%)
0(0%)

8(14,0%)
10(30,3%)

57(100%)
33(100%)

total 43(47,8%) 25(27,8%) 4(4,4%) 0(0%) 18(20%) 90(100%)

Concluzii
• Posibilitatea monitorizării în dinamică asupra transformărilor imagistice (CT) ale focarelor de contu-

zie cerebrală gravă, în complex cu examenul clinic-neurologic permite efectuarea unui tratament diferenţial: 
chirurgical sau medicamentos.

• Criteriile, pe care este bazată conduita de tratament a pacienţilor cu focare de contuzie cerebrală gravă, 
este necesar să includă: nivelul primar al cunoştinţei nu mai jos de 8 puncte GCS, fără o dinamică negativă; volu-
mul focarului de contuzie cerebrală gravă până la 50 cm³ la o localizare frontală sau occipitală şi până la 30 cm³ 
la o localizare temporală sau temporo-parietală; în cazul focarelor de contuzii cerebrale grave multiple sau loca-
lizării în ambele emisfere cerebrale volumul total nu trebuie să depăşească 70  cm³; lipsa deformării severe, com-
presiei cisternelor bazale sau lipsa dislocării laterale, ce ar deregla licvorocirculaţia la examenul CT cerebral.

• Rezultatele studiului efectuat arată, că atunci când conduita de tratament este bazată pe criteriile tra-
tamentului diferenţial, este prezentă o dinamică pozitivă a efi cacităţii tratamentului pacienţilor, cu focare de 
contuzie cerebrală gravă conform scalei efi cacităţii tratamentului Glasgow.
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Rezumat
Cercetarea dată, se bazează pe rezultatele studiului a 90 cazuri, verifi cate prin tomografi e computerizată cranio-

cerebrală cu traumatism cranio-cerebral complicat, cu focare de contuzie cerebrală gravă Kornienco gradul III, spitalizaţi 
în serviciul neurochirurgie Spitalul Regional Bălţi pe perioada anilor 2004-2008. Rezultatele studiului efectuat arată, că 
atunci când conduita de tratament este bazată pe criteriile tratamentului diferenţial, este prezentă o dinamică pozitivă a 
efi cacităţii tratamentului pacienţilor cu focare de contuzie cerebrală gravă conform scalei Glasgow.

Summary
The given research is based on the results of the study of 90 cases verifi ed by computerized craniocerebral tomogra-

phy with complicated craniocerebral traumatism with severe cerebral contusion nidi Kornienco 3rd degree, that were hospi-
talized in the Neurosurgical Service Regional Hospital Balti during the years 2004-2008. The results of the undertaken study 
prove that in the case, when the treatment is based on the criteria of the differential treatment, there is a positive dynamics of 
the effi ciency of the treatment of the patients with severe cerebral contusion nidi according to Glasgow scale.

Резюме
Настоящее исследование основано на результатах изучения 90 верифицированных наблюдений при КТ 

головного мозга, с черепно-мозговой травмы осложненной тяжелыми очаговыми ушибами головного мозга 
Корниенко III степень, прошедших лечение в отделении нейрохирургии Региональной Больницы г. Бельцы в 
2004–2008 гг. Анализируемые наблюдения, когда при ведении пострадавших с тяжелыми очаговыми ушибами 
головного мозга стали строже придерживаться предложенных критериев дифференцированного лечения, 
отмечается положительная динамика исходов по шкале исходов Глазго больных с тяжелыми очаговыми ушибами 
головного мозга.
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VERTEBROPLASTIA PERCUTANĂ IN TRATAMENTUL HEMANGIOMULUI AGRESIV 
DE CORP VERTEBRAL. CAZ CLINIC ŞI REVISTA LITERATURII

Aurel Bodiu, dr. în medicină, Dan Lîsîi, doctorand, Eduard Eftodiev, dr. în medicină,
Igor Gherman, dr. în medicină, conf. univ., Valeriu Timirgaz, dr. hab. în medicină, conf. univ.,

Sergiu Borodin, rezident, Liuba Munteanu dr.în medicină Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie

Introducere
Prima descriere a hemangiomului de corp vertebral a fost efectuată de R. Virchow în 1867. După introducerea în 

practica medicală a radiografi ei diagnostice a apărut posibilitatea de diagnosticare a hemangiomului in vivo. Perman, în 
1926, apoi Bailey şi Bucy – în 1929 au descris detaliat tabloul şi semiotica radiologică a hemangiomului vertebral.

Studiile morfologice efectuate de Schmorl şi Topfer arată că hemangioamele de corp vertebral se întâl-
nesc destul de des – aproximativ în 11% cazuri. În acelaşi timp, observaţiile clinice arată că în unele cazuri he-
mangioamele vertebrale decurg asimptomatic şi se depistează ocazional, iar în altele – conduc la compresiunea 
cordonului medular şi la apariţia simptoamelor neurologice.

Tratamentul chirurgical a fost aplicat iniţial pacienţilor cu hemangioame vertebrale complicate cu defi -
cite neurologice. În 1929 Bailey şi Bucy au propus efectuarea laminectomiei decompresive pacienţilor cu he-
mangioame complicate pentru preîntâmpinarea adâncirii defi citului neurologic existent. Cu regret, hemoragia 
intraoperatorie importantă, precum şi efi cienţa joasă a acestor operaţii a pus sub semnul întrebării necesitatea 
tratamentului chirurgical la asemenea pacienţi.

În căutarea altor metode de tratament, Nattrass şi Ramage în 1932 au propus radioterapia, iar această 
metodă a căpătat o răspândire largă şi este utilizată până în prezent.

Timp îndelungat radioterapia şi embolizările preoperatorii, de altfel, puţin efi ciente, reprezentau sin-
gurele alternative de tratament. Revizuirea principială a tacticii de tratament a avut loc la mijlocul anilor 80, 
când  neurochirurgul francez Galibert şi neuroradiologul Deramond au elaborat şi au pus în practică tehnica 
vertebroplastiei percutane. Primele operaţii au arătat că metoda permite umplerea satisfăcătoare a corpurilor 
vertebrale afectate, conduce la stoparea progresiei tumorale şi la fortifi carea corpului vertebral, cea ce în com-
plex asigură un efect clinic bun – reducerea sindromului algic persistent.

Observaţie
Pacientul S.,  anul naşterii 1956, a fost internat în secţia Neurochirurgie spinală a Institutului de Neuro-

logie şi Neurochirurgie cu acuze la dureri lombare severe dizabilitante, care compromit capacitatea de lucru 
şi afectează mult calitatea vieţii pacientului, dureri moderate în piciorul stâng, cu amorţeli nepronunţate şi 
parestezii în piciorul drept. 

Istoric
Din anamnestic s-a constatat, că pacientul suferă de la vârsta de 20 de ani, când  simptomele au debutat 

acut după încheierea serviciului în Forţele Armate. La acel moment se plângea de dureri foarte tare exprimate, 
dizabilitante în regiunea lombară, fără iradiere în picioare şi fără tulburări sfi ncteriene. A efectuat numeroase 
cure de tratament conservativ cu masaj lombar, fi zioterapie, băi cu radon, tratamente balneo-sanatoriale, tracţii 
subacvatice etc. cu efect clinic minor şi de durată scurtă.

În decembrie 2004 a avut un puseu de dureri lombare severe cu iradiere în piciorul stâng. Pacientul a primit 
un curs de tratament cu remedii antiinfl amatoare nesteroidiene, după care sindromul radicular a cedat, însă dureri-
le lombare importante au rămas slab infl uenţate. În iulie 2007 a făcut un puseu repetat de dureri lombare cu iradie-
re în piciorul drept. A urmat un curs de tratament conservativ care, însă, nu a dus la rezultate clinice satisfăcătoare. 
În decembrie 2007 a efectuat CT lombară care a pus în evidenţă o hernie discală L4 paramedian din dreapta, iar 
pacientul a fost operat în baza complexului de date clinico – imagistice prezente la acel moment – Dischectomie 
microchirurgicală L4 prin abord interlaminar din dreapta. Specialistul radiolog nu a descris hemangiomul la in-
vestigaţia CT efectuată în 2007 şi nu a efectuat secţiuni suplimentare prin corpul vertebral L3.

  
Fig. 1. Tomografi a computerizata care indică hemangiomul (1) şi hernia de disc lombar L4-L5 (2)
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După operaţie, pacientul s-a ameliorat substanţial, a cedat aproape complet sindromul algic radicular, 
s-a ameliorat, dar nu a dispărut complet lumbalgia.

Starea generală s-a agravat repetat în decembrie 2008, când  pacientul a resimţit din nou dureri lombare 
dizabilitante care l-au impus s-ă se adreseze la neurochirurg. A fost recomandată CT lombară care a pus în 
evidenţă prezenţa unui hemangiom agresiv de corp vertebral L3 şi modifi cări caracteristice pentru stare după 
dischectomie L4. De asemenea s-a constat prezenţa unei stenoze de canal relative la nivelul operat L4-L5.

       
Fig. 2. Tomografi a computerizata care indica prezenţa unui hemangiom agresiv de corp vertebral L3(structură 

cavernoasă, număr mic de trabecule, implicarea pediculului vertebral, deformarea conturului canalului vertebral

Luând în consideraţie prezenţa unui hemangiom simptomatic agresiv de corp vertebral L3 cu risc înalt 
de fractură patologică, pacientului i s-a propus intervenţia chirurgicală – vertebroplastie percutană. Pacientul 
s-a prezentat în staţionar la sfârşitul lunii februarie 2009.

Examen clinico-neurologic
Starea generală a pacientului relativ satisfăcătoare. Acuze la dureri în spate exprimate, pe care le locali-

zează la mijlocul regiunii lombare, în drept cu nivelul L3, parestezii uşoare în piciorul drept, dureri moderate în 
piciorul stâng. Se constată prezenţa unei hipoestezii discrete pe traiectul L4 bilateral, mai exprimat pe dreapta. 
Refl exele osteo-tendinoase neschimbate. Semne de elongaţie absente. Se constată prezenţa unui defans mus-
cular lombar exprimat şi limitarea excursiei coloanei lombare. Efortul fi zic şi încărcarea axială înrăutăţesc 
durerile lombare.

În staţionar a fost efectuată RMN a regiunii lombare care a pus în evidenţă prezenţa unui hemangiom 
vertebral L3 cu semne imagistice de agresivitate şi prezenţa unor modifi cări caracteristice pentru perioada 
postoperatorie după dischectomie L4-L5 cu stenoză de canal lombar la nivelul L4.

Fig. 3. RMN care indică prezenţa unui hemangiom agresiv de corp vertebral L3(aspect pestriţ şi semnal înalt in T2w, 
semnal jos (izodens) in T1w, implicarea rădăcinii pedicolului vertebral bilateral)

Datele biologice (hemograma, sumarul urinei, glicemia, testarea biochimică şi coagulograma) au fost 
în limitele normei. 

Examenul electrofi ziologic preoperator a arătat prezenţa unor manifestări electrofi ziologice sugestive 
pentru suferinţa compensatorie a rădăcinii L4-L5 pe dreapta, manifestată prin mărirea latentei distale (6,03ms) 
şi reducerea amplitudinii (1,3 mV) răspunsului motor la stimularea fi brelor motorii ale n. peronaeus profundus 
pe dreapta.

Diagnostic clinic: Hemangiom agresiv de corp vertebral L3. Canal lombar îngust la nivelul L4. Stare 
după dischectomie interlaminară L4, paramedian dreapta (2007). 

Examenul clinic-radiologic a condus la concluzia că hemangiomul discutat este unul de tip 2/4, după 
clasifi carea Nguyen (1989) cu afectare a peste 80% de corp vertebral cu implicare parţială a complexului 
posterior, morfologic este un hemangiom cavernos, iar clinico-imagistic – este un hemangiom simptomatic 
agresiv care într-uneşte 4 din 7 criterii de agresivitate (Pedacenko Е., Kuşceaev S., 2005).

Luând în consideraţie complexul de date clinico-imagistice şi lipsa contraindicaţiilor, pacientul a fost 
operat pe 02.03.09. Operaţia – Vertebroplastie percutană L3 bilateral cu ciment acrilic radioopac de viscozitate 
înaltă.
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Tehnică operatorie
Etapele principale ale tehnicii operatorii sunt expuse după cum urmează.

Poziţia pacientului în decubit ventral.  A fost aplicată anestezia locală infi ltrativă cu sol. Lidocaină de 
0,5% combinată cu o uşoară sedare intravenoasă cu sol. Diazepam. 

După infi ltrarea ţesturilor moi paraspinale, s-a efectuat reperarea pedicolului vertebral L3 din dreapta în pro-
iecţie anterio-posterioară. Direcţia de avansare a acului de vertebroplastie a fost confi rmată la fl uoroscopia laterală.

Avansarea în corpul vertebral prin pedicol a fost efectuată prin aplicarea unor lovituri uşoare cu cioca-
nul până la atingerea limitei dintre treimea medie şi anterioară. Poziţia fi nală a acului de vertebroplastie a fost 
confi rmată fl uoroscopic în ambele planuri.

După canularea corpului vertebral s-a preparat cimentul pentru vertebroplastie compus din monomer 
lichid şi ciment acrilic. La atingerea viscozităţii necesare conform instrucţiunii cimentul a fost introdus în 
corpul vertebral. 

Procedura s-a repetat din partea stângă. S-au utilizat 5 ml de ciment din stânga şi 3 ml din dreapta.
Evoluţie postoperatorie.
Evoluţia postoperatorie foarte bună a fost perturbată doar de un acces de lipotimie, survenit peste 30 

minute postoperator, care s-a rezolvat spontan în decurs de 30 minute.
La 2-a zi postoperator pacientul a menţionat rezolvarea completă a durerilor lombare severe preope-

ratorii. Pacientul a menţionat că pentru prima dată de la momentul debutului bolii, cu mulţi ani în urmă a 
fost capabil să doarmă neîntrerupt mai multe ore pe spate. Anterior era nevoit să-şi schimbe poziţia la fi ecare 
15-20 minute din cauza disconfortului lombar permanent.  Sindromul algic radicular pe stânga preoperator 
s-a redus în intensitate şi este controlat uşor cu remedii antiinfl amatoare (tab. Ibuprofen 100 mg x 2 ori/zi). 

A doua zi după operaţie s-a efectuat examinarea de control prin CT, care a pus în evidenţă o um-
plere bună a corpului vertebral L3 cu ciment radioopac şi lipsa extravazării cimentului în afara corpului 
vertebral L3. 
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Fig. 4. Tomografi a computerizata postoperatorie care indica umplerea satisfăcătoare şi lipsa extravazării cimentului în 
afara corpului vertebral L3

La 3 zile după operaţie, pacientul a fost externat în stare satisfăcătoare liber de simptome.
Discuţii
Vertebroplastia percutană a debutat ca metodă de tratament  în anul 1984. Primul pacient operat a fost o 

femeie de 54 ani, care suferea de dureri cervicale severe de-a lungul mai multor ani, care nu cedau tratamentu-
lui medicamentos. În cadrul investigaţiilor radiologice a fost diagnosticată cu hemangiom care implica aproape 
tot corpul vertebral C2 cu o componentă epidurală. În prima etapă, pacienta a suportat laminectomia C2 şi 
excizia compartimentului extradural, iar apoi cu scop de fortifi care a corpului vertebral şi prevenire a fracturii 
patologice s-au introdus 3 ml de ciment prin abord antero-posterior. Postoperator, pacienta a menţionat lipsa 
completă a durerilor care au persistat ani de zile. Rezultatul a fost atât de impresionant încât această procedură 
a fost efectuată şi altor 6 pacienţi. Prima publicaţie, cu descrierea rezultatelor, a apărut în 1987.

Primele tentative de determinare a particularităţilor de evoluţie clinică a hemangioamelor şi de apreciere 
a riscului de dezvoltare a unei fracturi patologice cu defi cit neurologic au fost efectuate de către Manning în 
1951. Localizarea hemangiomului în regiunea toracică era considerată de către el ca unul din factorii de risc 
major pentru o fractură compresivă patologică. Ulterior, Lang E., McAllister V. ş.a. au analizat criteriile radi-
ologice care indicau prezenţa unor hemangioame cu risc înalt de fractură.

Rezolvarea problemei diagnosticării timpurii a hemangioamelor agresive cu risc înalt de fractură a fost uşura-
tă mult de răspândirea largă a tomografi ei computerizate. Acest fapt a condus la elaborarea unor criterii clare imagis-
tice de agresivitate a hemangioamelor. De asemenea a fost demonstrat, că hemangioamele neagresive nu au nevoie 
de un anume tratament, pe când  cele agresive – au nevoie de evidenţă şi o oarecare atitudine chirurgicală. 

Conform concepţiilor contemporane, hemangiomul reprezintă o tumoare vasculară benignă cu creştere 
lentă. Coloana vertebrală este afectată cel mai des în cadrul unei localizări osoase. Datele generale se prezintă 
după cum urmează (Gray, 1989):

Hemangioamele se întâlnesc mai des la femei de vârstă postpubertară. • 
Morbiditatea maximă (debutul) este constată în decada 3-a de viaţă. • 
Hemangiomul este depistat extrem de rar la copii; cu vârsta se măreşte în dimensiuni. • 
Activizarea maximală are loc în trimestrul trei al sarcinii. • 
10% de fracturi complicate au loc la gravide.• 
În 76% afectează segmentul toracic, cu predilecţie corpul vertebral Th6, după care urmează segmentul • 

lombar cu localizare preferenţială în corpul vertebral L3.
Segmentul cervical şi sacral sunt afectate extrem de rar (sub 1%).• 
Afectează de obicei un corp vertebral, însă în 10-15% cazuri poate fi  multiplu - hemangiomatoză. • 

În funcţie de topografi e Nguyen ş.a. (1989) clasifi că hemangioamele vertebrale în 5 tipuri:
Tip 1 – afectarea întregii vertebre.• 
Tip 2 – afectarea corpului vertebral.• 
Tip 3 – afectare izolată a complexului posterior.• 
Tip 4 – afectarea corpului şi parţial a complexului posterior.• 
Tip 5 – localizare epidurală. • 

Morfologic hemangioamele se clasifi că în:
Capilare.• 
Cavernoase.• 
Mixte.• 

Clasifi carea clinico-radiologică include 4 tipuri (Deramond, 1998):
1. Asimptomatice neagresive.• 
2. Simptomatice neagresive – dureri locale, lipsa semnelor radiologice de agresivitate.• 
3. Asimptomatice agresive – lipsa simptomaticii, dar prezenţa semnelor radiologice de agresivitate.• 
Simptomatice agresive – 1. cu simptomatică mieloradiculară 2. cu simptomatică locală.• 

În 2005 Pedacenco Е. Şi colab. au elaborat criteriile de agresivitate a hemangiomului vertebral:
Localizare în regiunea toracică.• 
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Afectare totală a corpului vertebral.• 
Implicarea bazei pedicului vertebral.• 
Structură trabeculară neomogenă.• 
Edem al ţesutului osos la periferia tumorii.• 
Prezenţa componentei epidurale. • 
Semnal jos în T1w (izodens) şi înalt în T2w.• 

Prezenţa a 3 din 7 semne indică un hemangiom agresiv.
Riscurile de bază ale tacticii de aşteptare în cazul unui hemangiom simptomatic agresiv sunt următoarele:

Riscul de fractură creşte exponenţial în cazul prezenţei unui hemangiom cu volum de peste 80% de • 
corp vertebral.

Prezenţa unui hemangiom agresiv care ocupă peste 60% din corpul vertebral spongios reprezintă o • 
indicaţie absolută pentru vertebroplastie percutană. 

Efectul clinic în cadrul vertebroplastiei este bazat pe următoarele:
Fortifi care mecanică a corpului vertebral şi prevenirea fracturii şi colapsului vertebral.• 
Asigurarea stabilităţii axiale (prevenirea deformităţilor laterale la efort).• 
Acţiune citostatică datorată efectului exotermic.• 
Acţiune citostatică datorată toxicităţii monomerului (solventului).• 

Prezenţa cimentului induce şi o reacţie de sclerozare în corpul vertebral care contribuie la fortifi carea lui 
şi obliterarea cavernelor neumplute complet cu ciment.

Opţiuni de tratament
Tradiţional, de-a lungul anilor pentru tratamentul hemangioamelor simptomatice a fost indicată radiote-

rapia, rareori alcoolizarea corpului vertebral, embolizarea cu clei cianacrilic, iar în cadrul extinderii extraver-
tebrale cu defi cit neurologic – intervenţii chirurgicale deschise precedate sau nu de embolizare intraarterială. 

Radioterapia, timp îndelungat a fost metoda principală de tratament al hemangioamelor vertebrale. 
Posibilităţile diagnostice reduse nu permiteau identifi carea precoce a hemangioamelor agresive şi de aceea 
efectuarea radioterapiei era o practică de rutină. Cu toate că utilitatea radioterapiei este discutabilă, unii autori 
continuă să o recomande ca metodă de elecţie.

Scopul radioterapiei este inducerea necrozei şi stoparea creşterii tumorale, precum şi efectul antalgic 
moderat. Aplicarea radioterapiei însă are un şir de limitări:

nu opreşte dezvoltarea fracturii compresive• 
nu restabileşte integritatea biomecanică a corpului vertebral• 
doza mare de radiaţie, media 35 - 40 Gr• 
rată înaltă de apariţie a afecţiunilor radiaţionale neurologice – (mielite radiaţionale, plexite, radiculite etc.)• 
nu este aplicabilă pacienţilor tineri• 
nu poate fi  utilizată la gravide• 
rată înaltă de afectare a pielii şi ţesuturilor moi. • 

Alcoolizarea ca metodă de tratament sinestătător nu a găsit răspândire largă, din cauza complicaţiilor 
severe  care pot surveni în cadrul procedurii şi ireversibilitatea defi citului neurologic provocat de această pro-
cedură. La pacienţii cu o componentă extravertebrală s-a convenit de a efectua intervenţiile chirurgicale în 2 
etape – microchirurgie precedată de vertebroplastie cu ciment pentru reducerea hemoragiei.

Efecte nedorite
Vertebroplastia percutană este o procedură care este efectuată tot mai des de neurochirurgi, ortopezi, ne-

uroradiologi, iar experienţa în acest domeniu creşte rapid. În acelaşi timp, deşi există o tehnica aparent simplă 
şi binecunoscută, creşte rata cazurilor cu rezultat nesatisfăcător.

Efectele nedorite ale vertebroplastiei sunt reprezentate de febra tranzitorie şi durerea musculară tranzi-
torie. Aceste efecte sunt cauzate de reacţia organismului la ciment care este în esenţă un corp străin. Creşterea 
temperaturii corporale, în perioada postoperatorie are caracter subfebril, iar particularităţile acestui efect ne-
dorit sunt acelea că subfebrilitatea nu este însoţită de modifi carea formulei sângelui periferic, precum şi lipsa 
efectului la administrarea remediilor antibacteriene.

Durerea musculară tranzitorie este cauzată de abordul transmuscular şi este mai exprimată în regiunea 
lombară. Durerea musculară tranzitorie are o durată de până la 3 zile. Pentru profi laxia şi reducerea acestui 
efect nedorit se recomandă infi ltrarea traiectului muscular cu remedii antiinfl amatorii şi anestetice. 

Complicaţiile vertebroplastiei
Complicaţia de bază a vertebroplastiei este reprezentată de extravazarea cimentului. Fenomenul poartă 

denumirea de ”leakage” în literatura anglofonă. Factorii care favorizează apariţia acestei complicaţii sunt: 
viscozitatea joasă a cimentului, particularităţile patului vascular regional, locul de plasament al capătului distal 
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al acului de puncţie, prezenţa defectelor în peretele corpului vertebral. Pot avea importanţă de asemenea dia-
metrul acului de puncţie şi calitatea fl uoroscopiei intraoperatorii.

Cimentul extravazat se poate răspândi epidural, paravertebral, intradiscal şi intravenos.
Extravazarea epidurală este considerată complicaţia cea mai importantă. Cimentul poate pătrunde epi-

dural prin startul cortical lezat, prin sistemul venos vertebral şi prin foramenul intervertebral. În cazul prezenţei 
unui defi cit neurologic cauzat de compresia cimentului solidifi cat se indică intervenţia chirurgicală, cu scop 
de înlăturare a factorului compresiv. Rata apariţiei extravazărilor este mai mare în cazul afectării metastatice 
a corpurilor vertebrale. În majoritatea cazurilor extravazatele nu se manifestă clinic sau aceste manifestări 
durează mai puţin de 30 zile (aproximativ 5% cazuri).

O altă grupă de complicaţii o constituie cele embolice. Embolia a. pulmonară reprezintă varianta cea mai 
severă a acestor complicaţii.

Embolia în timpul vertebroplastiei are loc prin particulele lipidice expulzate din corpul vertebral în tim-
pul umplerii cu ciment. Acest fenomen de embolie lipidică adesea însoţeşte traumatismele oaselor scheletale 
şi operaţiile ortopedice asupra oaselor mari.

Embolia lipidică nu întotdeauna se manifestă clinic. Este cunoscut fenomenul de embolie lipidică  şi 
sindromul de embolie lipidică cu manifestări clinice.

În literatură periodic apar relatări despre apariţia complicaţiilor embolice ale arterei pulmonare cu ma-
nifestări clinice diferite. Majoritatea autorilor leagă apariţia lor de folosirea cimentului de viscozitate joasă, 
introducerea rapidă a cimentului şi particularităţile de dezvoltare a sistemului venos vertebral. În prezent sunt 
descrise numai 2 cazuri de decese, în urma emboliei pulmonare survenite după vertebroplastie percutană.

Pentru reducerea probabilităţii unei embolii pulmonare simptomatice se recomandă de a respecta urmă-
toarele măsuri:

Capătul distal al acului trebuie să se situeze cât mai departe de colectoarele venoase principale• 
Cimentul se va introduce lent• 
Folosirea cimentului de viscozitate înaltă şi medie• 
Stoparea procedurii la umplerea venelor extravertebrale cu ciment• 

Profi laxia medicamentoasă include:
Antiagregante• 
Administrarea de lipotrope (Esenţiale, Lipostabil)• 
Administarea inhibitorilor de enzime proteolitice (Contrical, Gordox)• 
Antioxidante (Tocoferol)• 

Concluzii
Vertebroplastia percutană este o metodă sigură şi efi cientă de tratament al pacienţilor cu hemangioame 

agresive ale corpurilor vertebrale. În cazul hemangioamelor simptomatice agresive, vertebroplastia percutană 
este metoda de elecţie de tratament. Indicaţia pentru operaţie se va stabili, în conformitate cu  criteriile clinico-
imagistice stricte, pentru asigurarea unui efect clinic satisfăcător. Respectarea tehnicii operatorii şi folosirea 
cimentului de viscozitate înaltă reprezintă una din modalităţile de reducere a probabilităţii apariţiei complica-
ţiilor postoperatorii.
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Rezumat
Hemangiomul vertebral reprezintă o tumoare vasculară care evoluează, în majoritatea cazurilor, asimptomatic şi 

cel mai des se depistează ocazional. Mult mai rar, hemangiomul are o evoluţie agresivă, cauzând simptome neurologice 
care necesită un tratament chirurgical. Vertebroplastia percutană ocupă un loc important în şirul măsurilor terapeutice 
disponibile. În acest context, prezentăm un caz de hemangiom agresiv de corp vertebral L3 responsabil de lombalgie  
severă de mai mulţi ani.  Pacientul a fost supus procedurii de vertebroplastie cu un rezultat clinic excelent. În acest articol 
prezentăm diferite tehnici pentru vertebroplastie, avantajul lor faţă de alte metode de tratament conservativ sau chirurgi-
cal, dar şi complicaţiile acesteia.

Summary
Vertebral hemangiomas (VHs) are common benign vascular lesions of the spine found in ~ 11% of patients at 

autopsy. Approximately two-thirds are solitary and about one-third are multiple. The majority (about 60%) are found 
in the thoracic region. Most VHs are asymptomatic and only come to attention when discovered incidentally during 
a radiologic examination. Rarely, VHs become painful either with or without an associated compression fracture. 
Some exhibit aggressive characteristics such as expansion of the contours of the vertebral body and extension of tumor 
outside the vertebrae and into the epidural space. Either of these features may produce nerve root impingement or spinal 
cord compression. Cement injection in these cases may be performed for pain relief, strengthening of the bone, and 
devascularization of the hemangioma. Early diagnosis and treatment of symptomatic vertebral hemangiomas is essential 
to prevent permanent and irreversible neurologic defi cit.

Резюме
Вертебральные гемангиомы являются доброкачественными сосудистыми опухолями тела позвонка. 

Две трети поражают один позвонок, он в трети случаев являются множественными. В большинстве случаев 
гемангиомы протекают бессимптомно и обнаруживаются случайно при радиологических исследованиях. В 
некоторых случаях, однако, гемангиомы проявляют себя болевым синдромом или компрессионными переломами. 
Введение цемента в тело позвонка посредством пункционной вертебропластики в таких случаях может привести 
к уменьшению болей, усилению структуры тела позвонка и деваскуляризации гемангиомы.

MANAGEMENTUL DE URGENŢĂ ÎN TRAUMATISMELE 
VERTEBRO-MEDULARE

Aurel Bodiu, dr. în medicină, Eduard Eftodiev, dr. în medicină, Igor Gherman, dr. în medicină, 
conf. univ., Dan Lîsîi, doctorand Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie

Traumatismele vertebro-medulare şi cheltuielile sistemelor de sănătate legate de acestea, sunt în con-
tinuă creştere, în special în ţările dezvoltate, în care transporturile industriale şi de agrement de viteză înaltă 
sunt în ascensiune. Violenţa contribuie şi ea substanţial la creşterea numărului de traumatisme spinale. Trauma 
rămâne cauza principală de deces în primii 40 ani de viaţă. Traumatismele de asemenea sunt responsabile de 
creşterea numărului de persoane cu dizabilităţi cu cheltuieli care depăşesc 100 mlrd. USD anual. Managemen-
tul de urgenţă bine condus al traumatismelor spinale şi politraumatismelor reprezintă primul pas spre oportu-
nitatea de a obţine un rezultat bun al tratamentului.

Un număr important de traumatisme cu energie cinetică mare sunt însoţite de decese la locul acciden-
tului. În ţările economic dezvoltate sistemul de transportare medicală de urgenţă este bine pus la punct şi asi-
gură o rată mai mare de supravieţuire. În pofi da acestui fapt, în cele mai bune circumstanţe, 30% de pacienţi 
decedează la etapele iniţiale ale acordării asistenţei medicale, iar alţii 20% - decedează în urma complicaţiilor 
tardive. Aceste complicaţii cel mai des sunt reprezentate de infecţii, insufi cienţe poliorganice cauzate de trau-
matisme craniocerebrale asociate, şocuri traumatice şi hemoragice, afecţiuni medulare.

Traumele spinale izolate sunt cel mai des consecinţa leziunilor sportive, căderilor şi a agresiunilor prin 
armă de foc. Ele reprezintă aproape jumătate din cazurile tratate în centrele spinale specializate. Abordarea 
multisistemică rămâne principiul de bază în managementul acestor pacienţi, însă, în acest caz, problemei spi-
nale i se acordă mai multă atenţie fără riscul de hemoragie, traumatism craniocerebral sau alte cauze externe, 
prezenţa cărora conduce la amânarea intervenţiei chirurgicale spinale.

Traumatismele asociate cu leziuni spinale în grupul rămas sunt cel mai des consecinţele accidentelor 
rutiere, căderi de la înălţime mare şi unele situaţii de violenţă. Leziunile spinale cel mai des se asociază cu 
fracturi de bazin (18%), fracturi ale oaselor tubulare lungi (14%), fracturi craniofaciale (14%) şi traumatisme 
toraco-abdominale (18%).

Managementul primar
Ajutorul medical primar în traumatismele asociate sau traumatism spinal izolat este acordat la locul 

accidentului. Acest ajutor poate să vină din partea personalului medical afl at la locul accidentului, medicilor 
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de urgenţă sosiţi, pompierilor sau lucrătorilor de poliţie. Acest ajutor este foarte important pentru şansa paci-
entului de a supravieţui cu un defi cit funcţional minor şi pentru reducerea probabilităţii de paralizie completă. 
Îmbunătăţirea recuperării defi citului existent începe din momentul aplicării ajutorului medical primar la locul 
accidentului. Spre exemplu, în SUA în anul 1973 a fost adoptat ”The emergency medical services act” care 
stipulează toate măsurile principale de acordare a asistenţei medicale de urgenţă. Odată cu punerea în practică 
a acestor standarde, s-a constatat o continuă îmbunătăţire a calităţii serviciilor medicale de urgenţă atât în SUA 
cât şi în ţările care au adoptat acte similare.

S-a încercat de a estima incidenţa complicaţiilor neurologice severe survenite în timpul transportării pa-
cienţilor şi în ultimii 10 ani s-a constatat o reducere de peste 25% a acestor complicaţii legată de introducerea 
standardelor de acordare ajutorului medical în teren. S-a accentuat necesitatea asigurării complexului de măsuri 
”ABC” pentru menţinerea funcţiilor vitale, imobilizarea tuturor fracturilor depistate, stabilirea unor linii venoase 
sigure şi administrarea soluţiilor antişoc. Antrenarea continuă a specialiştilor implicaţi în acordarea ajutorului me-
dical iniţial permite aplicarea sistemelor de imobilizare spinale la etapa prespital. De asemenea specialiştii medi-
cali care activează în sport, sunt bine informaţi despre complexul de măsuri necesare în cazul unei traume spinale 
izolate. În unele ambulanţe specializate există sisteme de transportare cu posibilitate de tracţie şi imobilizare spe-
cială a segmentului cervical. Oricare mişcări necontrolate ale coloanei trebuie evitate, pentru a păstra maximumul 
posibil de funcţie neurologică. S-a convenit că oricare pacient inconştient sau cu nivel de cunoştinţă redus să fi e 
tratat medical ca un pacient cu un traumatism spinal asociat, până când nu se va demonstrat contrariul.

Personalul medical în teritoriu trebuie să asigure menţinerea funcţiilor vitale, protecţia permeabilităţii 
căilor aeriene, suportul şi asistenţa în respiraţie şi a altor funcţii fi ziologice importante.

Intubarea nazo-traheală, oro-traheală iar în unele cazuri traheostomia sunt necesare, pentru a menţine 
aeraţia pulmonară, în special, în cazul unor traumatisme maxilofaciale complexe. Asigurarea unei oxigenări 
adecvate la pacienţii cu traumatisme complexe are o importanţă crucială. De asemenea o atenţie deosebită se 
va acorda parametrilor hemodinamici. Asigurarea unui acces intravenos sigur şi administrarea precoce a soluţi-
ilor saline poate preveni apariţia sau ameliora evoluţia şocului traumatic şi hemoragic, dar şi previne afectarea 
secundară medulară cauzată de hipotonie şi hipovoliemie.

Sporturile de contact (artele marţiale, rugby, fotbal, basketball ş.a.) comportă un potenţial mare de apa-
riţie a unei traume spinale. Pierderea temporară de cunoştinţă, defi citele neurologice temporare în extremităţi 
sau orice indiciu că sistemul nervos central sau măduva spinală au putut să sufere, trebuie să conducă la stopa-
rea activităţilor efectuate şi îndreptarea atletului spre un centru medical specializat cu asigurarea unui contact 
permanent între accidentat, familie şi antrenori.

Managementul de urgenţă
Odată ce pacientul a fost transportat în instituţia medicală specializată, echipa care se ocupă de trauma-

tisme, efectuează triajul în secţia de internare şi începe tratamentul tuturor leziunilor prezente. Leziunile care 
periclitează viaţa pacientului sunt examinate în primul rând. Intoxicaţiile pot face difi cilă evaluarea iniţială. 
Stabilirea măsurilor de asistenţă vitală includ în primul rând evaluarea stării de cunoştinţă a pacientului.

Scara Glasgow Coma Scale (GCS) este des utilizată pentru evaluarea statutului neurologic prezent. În 
cazul unui pacient în cunoştinţă deplină examinarea neurologică completă nu prezintă difi cultăţi. În cazul pre-
zenţei unui traumatism maxilofacial sever sau altui tip de traumă examenul neurologic al pacientului devine 
mult mai difi cil.

În staţionar este necesar de a stabili accesul permanent la câteva vene periferice mari pentru un suport 
cardiovascular adecvat. Stabilizarea hemodinamică este importantă pentru evitarea şocului şi insufi cienţei po-
liorganice şi prevenirea agravării defi citului neurologic medular.

Tratamentul de bază în traumatisme constă în mare parte din combaterea apariţiei leziunilor secundare, a 
complicaţiilor leziunilor iniţiale şi uneori, măsuri de urgenţă. În acest context, diformităţile spinale şi suportul 
funcţiilor medulare poate fi  efectuat numai după ce leziunile periculoase pentru viaţă au fost tratate şi controla-
te. Fazele iniţiale ale managementului unui pacient cu politraumatism trebuie să includă de asemenea eforturi 
îndreptate spre diagnosticare a oricăror leziuni medulare posibile.

Una din măsurile care au condus la ameliorarea semnifi cativă a rezultatelor tratamentului pacienţilor cu 
traumatisme spinale a fost introducerea în schemele de tratament a metilprednizolonei. Grupul de investigare” 
Third National Acute Spinal Cord Injury Study” a ajuns la concluzia că metilprednizolona ameliorează rezultatele 
tratamentului leziunilor medulare numai dacă este administrată în primele 24-48 ore, iar administrarea tirilazad 
mesylatului poate fi  efi cientă şi peste 48 ore. Acest fapt a fost clar demonstrat într-un studiu naţional, randomizat, 
dublu-orb. The National Acute Spinal Cord Injury Study Group a documentat activitatea în 16 centre spinale din 
America de Nord care se ocupă de tratamentul traumatismelor spinale acute. În baza acestor studii s-a demonstrat 
efi cienţa metilprednizolonei administrată în regim de 48 ore la 6 săptămîni şi 6 luni după traumă. Pacienţii, cărora 
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li s-a administrat metilprednizolonă timp de 48 ore şi acest tratament a fost început în primele 3-8 ore după traumă 
au demonstrat o ameliorare neurologică substanţială, cel puţin cu un grad după scara ASIA. În grupul celor care 
au primit metilprednizolona şi tirilazadul pe o durată de 48 ore s-a înregistrat o incidenţă mai mare de apariţie a 
sepsisului şi pneumoniei severe comparativ cu grupul care a primit aceeaşi medicaţie timp de 24 ore, pe când rata 
altor complicaţii a rămas neschimbată.

Tirilazadul este un lazeroid din clasa inhibitorilor de peroxidază lipidică. În plus, el îşi manifestă acţi-
unea neuroprotectoare şi prin alte mecanisme cum sunt ameliorarea circulaţiei sangvine medulare şi efectul 
membranostabilizator. Deoarece lazeroidele nu au efectele glucocorticoide caracteristice pentru metilpredni-
zolonă se presupune şi o incidenţă mai mică a efectelor adverse legate de administrarea lor.

Cu excepţia traumatismelor prin armă de foc, iniţierea unui protocol cu corticosteroizi imediat după 
traumă, este foarte efi cient în reducerea edemului medular şi creează condiţii foarte bune pentru o restabilire 
cât mai completă a funcţiei neurologice. Schema de tratament include administrarea unei doze iniţiale de metil-
prednizolonă de 30mg/kg timp de 15-30 min, urmată de 5,4 mg/kg/oră timp de 23 ore. Deci, un pacient matur 
de 70 kg va avea nevoie de o doză de 2100 mg (30 mg x 70 kg) doza iniţială + 8694 mg (378 mg/oră x 23 ore) 
= 10794 mg de metilprednizolonă în 24 ore! Există probabilitatea de apariţie a ulcerului de stres, depăşită mult 
însă de efectul pozitiv al recuperării neurologice. Această schemă de tratament este obligatorie în ţările dezvol-
tate şi este un standard de tratament. Acest protocol nu se aplică copiilor sub 13 ani, în sarcină sau pacienţilor 
cu diabet şi infecţii importante preexistente.

În schema 1 sunt trecute în revistă câteva din complicaţiile traumatismelor asociate care pot periclita 
viaţa unui pacient cu traumatism spinal, iar combaterea cărora necesită o bună conlucrare între toţi membrii 
echipei de traumă asociată. 

Schema 1
Complicaţiile traumatismelor asociate periculoase pentru viaţă
Pneumotoracele de tensiune
Trauma închisă a toracelui
Aritmie cardiacă prin tamponamentul pericardului
Contuzia miocardului
Rupturi atriale
Obstrucţie traheală prin hemoragie, edem
Hematom subcapsular (splină, fi cat)
Hemoragie masivă
Întârzierea diagnosticului

Orice hemoragie importantă (intraabdominală, intratoracică sau din extremităţi) trebuie controlată ime-
diat. Administrarea unor volume mari de soluţii saline, transfuzii de sânge şi plasmă reprezintă modalităţile 
de bază în reducerea timpului de hipoperfuzie severă a pacientului. Specialistul chirurg trebuie să fi e capabil 
să recunoască şi să trateze rupturile hepatice, tamponadele pericardiene care sunt consecinţa traumatismului 
toracic închis,  precum şi rupturile de splină şi avulsiile intestinale care sunt complicaţii potenţial mortale. În 
aceste cazuri adesea este nevoie de a efectua intervenţii chirurgicale abdominale în regim de urgenţă, pe când 
măsurile îndreptate spre managementul chirurgical al traumatismelor spinale trebuie temporizate. Odată ce 
stările patologice periculoase pentru viaţă au fost controlate deplin, atenţia de bază este îndreptată spre trata-
mentul suferinţei medulare.

Politraumatismul, însoţit de traumatism medular, mai prezintă o dilemă importantă de diagnostic – hipo-
tensiunea. Hipotensiunea poate fi  consecinţa directă a unei hipovoliemii severe. În acelaşi timp, hipotensiunea 
poate fi  cauzată şi de şocul neurogen care este însoţit de pierderea tonusului vascular şi sporirea capacităţii 
vasculare dacă această stare este însoţită de bradicardie. 

Soderstorm a documentat prezenţa hipotensiunii sub 100 mmHg la 69% din pacienţi cu traumatisme 
închise cervicale. Depistarea precoce a acestei stări este tot atât de importantă ca şi determinarea prezenţei unei 
hemoragii intraabdominale acute. Conduita hipotensiunii neurogene este diferită de cea a hipotensiunii prin 
hipovoliemie. Tratamentul şocului neurogen vascular include infuzii limitate şi administrarea vasopresorilor. 
Excesul de infuzii în acest caz poate conduce la consecinţe fatale – edem pulmonar acut. Administrarea vaso-
presoarelor în cazul unei hipotensiuni hipovolemice sau cardiogene conduce de asemenea la consecinţe peri-
culoase şi înrăutăţesc prognosticul pacientului atât pentru viaţă, cât şi pentru funcţia medulară. La un pacient 
cu traumatism spinal, în cazul în care hemoragia cauzată de leziuni intraabdominale, intratoracice sau fracturi 
ale oaselor tubulare a fost exclusă, trebuie iniţiate imediat măsuri de tratament al şocului neurogen.
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În schema 2 sunt expuse măsurile de bază aplicate în managementul iniţial al unui pacient cu politrau-
matism, fi e că este o traumă prin armă de foc, violenţă sau accident rutier.

Schema 2
1. Contactul şi consultaţiile cu echipa de urgenţă din teren
2. Organizarea unui post de tratament şi evidenţă a victimei
 3. Evaluarea stării căilor respiratorii şi suportul mecanic, la necesitate
4. Accesarea câtorva vene de calibru mare şi iniţierea tratamentului antişoc
5. Evaluare şi reevaluare în dinamică a statutului obiectiv:

neurologic
cutie toracică
abdomen
extremităţi

6. Cateterizarea vezicii urinare cu cateter Foley pentru monitoring şi evacuare
7. Aplicarea drenajului toracic (la necesitate)

Drenaj abdominal (la necesitate)
Tub nasogastric

8. Evaluare:
SNC
coloană vertebrală
oase tubulare

9. Protecţia coloanei vertebrale
tracţie scheletală
guler cervical

10. Metilprednizolonă pentru traumatisme spinale
11. Orice pacient în comă este considerat un pacient cu traumatism spinal posibil până la demonstrarea 

contrariului
12. Planifi carea tratamentului pentru traumatismul spinal

Evaluarea traumatismului spinal
Imediat după preluarea controlului asupra complicaţiilor potenţial mortale, stabilizarea statutului he-

modinamic şi respirator şi clarifi carea gradului de implicare cerebrală în traumatism, atenţia principală va 
fi  redirecţionată pentru evaluarea şi documentarea stării coloanei vertebrale şi a măduvei spinării. Din start 
este necesar de a face evaluarea radiografi că a întregii coloane vertebrale. Numeroase studii au demonstrat 
că traumatismele spinale prin armă de foc nu conduc la destabilizarea coloanei vertebrale, cu excepţia unor 
cazuri extrem de rare. De altă parte, în cadrul traumatismelor rutiere fracturile cu instabilitate spinală adesea 
rămân neidentifi cate din mai multe cauze. Una din ele este reducerea spontană a fracturii şi luxaţiei în timpul 
transportării, alteori reducerea fracturii este efectuată intenţionat de personalul medical la locul accidentului. 
La examinarea radiografi ilor simple biplanare este necesar de a atrage atenţia la semne indirecte de leziuni cer-
vicale posibile: prezenţa edemului pretraheal, angulare uşoară sau incongruenţa fasetelor articulare, pensarea 
anterioară a corpurilor vertebrale şi prezenţa unor fracturi ale apofi zelor spinoase.

La examinarea radiografi ilor toracice este foarte important de a NU accepta imaginile anteroposterioare 
(AP) şi laterale în calitate de criteriu de stabilitate spinală. Instabilitatea toracică trebuie suspectată în fracturi 
multiple de coaste, în fracturile coaste I bilateral, sau în cazul prezenţei radiografi ce a urmelor unei lovituri din 
posterior în regiunea toracică superioară. În alte cazuri, coloana toracică rămâne de obicei stabilă. În regiunea 
toraco-lombară va fi  necesară excluderea fracturilor de corp în prezenţa multiplelor fracturi de apofi ze trans-
versale. Lărgirea dimensiunilor pediculului vertebral la radiografi i AP este un criteriu de presupunere a prezen-
ţei unei fracturi spinale. Literatura de specialitate este plină de relatări asupra consecinţelor depistării tardive a 
fracturilor oaselor periferice. Este evident că un traumatism multiplu cu un mecanism complex cum este, spre 
exemplu, accidentul rutier poate fi  însoţit de prezenţa unor fracturi multiple. Depistarea unei fracturi spinale 
la un nivel oarecare nu exclude prezenţa altei fracturi la alt nivel. Până la 15% dintre pacienţi se prezintă în 
secţia de internare cu fracturi spinale non-continuie, adică la diferite nivele. În cazul prezenţei radiografi ce a 
celor mai mici suspecţii la instabilitate spinală sau fracturi se va indica CT şi RMN pentru identifi carea corectă 
a problemei. Efectuarea CT şi RMN în regim de urgenţă este şi mai importantă atunci factorul compresiv este 
determinat pe o extruzie discală traumatică sau ligamentară.

Şi în sfârşit, probabil cea mai importantă măsură în managementul de urgenţă a unui pacient cu trau-
matism vertebro-medular spinal este evaluarea corectă şi evidenţa în dinamică a funcţiei medulare, a tabloului 
neurologic al afecţiunii spinale. Din nefericire, prezenţa unui traumatism cranio-cerebral asociat sau a unei 
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intoxicaţii poate conduce la întârzierea evaluării sau distorsionarea rezultatelor examenului neurologic cea ce 
face această examinare extrem de difi cilă.

Nivelul de cunoştinţă
În evaluarea unui pacient cu traumatism spinal este foarte important să ne asigurăm că pacientul are un 

nivel acceptabil de cunoştinţă pentru a-i fi  documentată funcţia neurologică. Examinarea funcţiilor vitale şi a 
capacităţilor neuromotorii este necesar de a fi  în serie, cu anumite intervale. Indicele motor ASIA reprezintă o 
formă detaliată de evaluare a funcţiei spinale motorii. Scala Frankel este o scară generică adresată funcţiei, dar 
care nu este specifi că în privinţa gradaţiei şi determinării exacte a acestei funcţii.

Prezenţa unei dureri locale indicate de pacient, induce suspecţi de prezenţă a unei leziuni ligamentare. 
Defi citul senzorial tranzitoriu care nu este prezent la internare (semnul Lhermitte) este foarte semnifi cativ, pentru 
a suspecta o posibilitate a unei leziuni spinale. Prezenţa oricărui defi cit motor sau senzorial indică cu certitudine 
necesitatea efectuării unor examene suplimentare, în vederea depistării fracturilor şi instabilităţilor spinale. În 
cazul prezenţei unui defi cit neurologic, examinarea imagistică minuţioasă a întregii coloane este mandatorie. La 
pacienţii hiperstenici, obezi, cei cu gâtul scurt adesea joncţiunea cervico-toracală C7 – Th1 nu este vizualizată la 
radiografi ile laterale, de aceea la aceşti pacienţi, efectuarea CT a acestei regiuni reprezintă o indicaţie absolută.

Semnele radiografi ce care pot ajuta clinicianul să suspecteze o fractură sau instabilitate spinală sunt (1) 
relaţiile abnormale marginilor anterioare ale structurilor osoase posterioare în foramen magnum şi marginea 
anterioară a procesului spinos C1 şi C2; (2) edem prevertebral în segmentul cervical; (3) lărgirea spaţiului 
interspinos comparativ cu alte segmente; (4) lărgirea dimensiunilor pediculelor vertebrale la radiografi a AP a 
segmentului lombar. Evaluarea precisă a unui pacient cu nivel redus de cunoştinţă (GCS < 10) este foarte difi -
cilă. Multe leziuni scheletale majore rămân nediagnosticate, din cauza răspunsului redus la durere şi din cauza 
prezenţei unui traumatism cranio-cerebral recent. Mackersie şi colab. au determinat o incidenţă a prezenţei 
fracturilor spinale axiale în 14% cazuri la pacienţii internaţi cu diagnosticul iniţial de traumatism craniocere-
bral. În acest context, este clar că orice pacient inconştient sau cu nivel redus de cunoştinţă trebuie investigat 
complet în privinţa unei leziuni medulare posibile. 

Examinarea neurologică primară minuţioasă şi obiectivă este un moment de o importanţă majoră în mana-
gementul de urgenţă al unui pacient cu traumatism spinal. Datele primite la această examinare vor servi în calitate 
de ghid pentru determinarea volumului de intervenţie terapeutică şi a prognosticului probabil. Una din aceste 
scale este American Spine Injury Assessment (ASIA). Evaluarea iniţială trebuie să includă examinarea defi citu-
lui motor şi senzorial, precum şi a inervării organelor bazinului mic. Efectuarea examenului rectal este absolut 
necesară, în caz de prezenţă a oricărui defi cit medular. Defi citele senzoriale majore sau dereglări de discriminare 
”ascuţit – bont”, dereglările de percepţie a temperaturii şi atingere uşoară reprezintă indicii principali evaluaţi. 
Funcţia motorie este examinată, conform scării de testare a forţei musculare compusă din 6 grade: Grad 0 – lipsa 
mişcărilor; Grad 1 – contracţii vizibile sau palpabile fără capacitatea de a mişca articulaţia; Grad 2 – mişcări 
slabe în articulaţie cu excluderea gravitaţiei; Grad 3 – mişcări bune în articulaţie cu excluderea gravitaţiei; Grad 
4 – abilitatea de a face mişcări împotriva gravitaţiei şi a rezistenţei manuale; Grad 5 – forţa musculară normală. 
Rezultatele examinării capacităţilor motorii reprezintă una din funcţiile cheie în scala ASIA.

Schema 3 
Scala de afectare medulară ASIA

A = Completă: Lipsa funcţiei motorii sau senzoriale în segmentele sacrale S4–S5.
B = Incompletă: Prezenţa funcţiei senzoriale, dar lipsa completă a funcţiei motorii mai jos de ”nivelul 

neurologic”.
C = Incompletă: Funcţia motorie este prezentă mai jos de nivelul neurologic, însă forţa musculară în 

muşchii – cheie este sub gradul 3.
D = Incompletă: Funcţia motorie este prezentă mai jos de nivelul neurologic, iar forţa musculară în 

muşchii – cheie este egală sau mai mare de gradul 3.
E = Normală: Funcţia motorie şi senzorială normală.

Dacă este prezent un oarecare defi cit neurologic este important de a determina nivelul cel mai inferior, la 
care este prezentă atât funcţia motorie cât şi cea senzorială. Lezarea regiunilor specifi ce ale măduvei spinării pro-
voacă apariţia sindroamelor de afectare specifi ce. Afectarea cordoanelor medulare anterioare conduce la pierderea 
completă a funcţiei motorii şi a capacităţii de discriminare ”ascuţit – bont”. Cordoanele posterioare se dublează 
cea ce asigură sensibilitatea elementară. Prezenţa sindromului de cordoane medulare posterioare reprezintă un 
semn de pronostic nefavorabil. Sindroamele centro-medulare sunt traduse prin disfuncţii primare în mâini, cu 
implicare neînsemnată a picioarelor, uneori doar prezenţa unui mers spastic caracteristic. Funcţiile motorii fi ne în 
mâini de obicei se restabilesc în ultimul rând. Sindromul Brown-Sequard se întâlneşte rar în accidente rutiere şi 
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catatraume, dar des în afecţiuni prin arma de foc şi arma albă. Acest sindrom este reprezentat de pierderea funcţiei 
motorii de partea traumei şi a sensibilităţii de durere pe partea controlaterală. Sindroamele de cordon posterior 
sunt rare şi sunt de obicei consecinţa unui traumatism direct. Ele implică pierderea propriorecepţiei şi simţului 
de poziţie în spaţiu. În cadrul traumatismelor spinale, uneori se întâlnesc leziuni izolate ale rădăcinilor nervoase 
prin dislocare fasetară sau fractură fasetară unilaterală. Uneori traumatismul radicular este cauzat de instabilitatea 
spinală şi compresie directă de un fragment discal rupt traumatic.

Odată ce examinarea primară a fost efectuată şi documentată este important de a efectua reevaluarea stă-
rii neurologice pentru determinarea ameliorării sau înrăutăţirii în dinamică. Examinările multiple în serie sunt 
necesare pentru a monitoriza continuu efectul măsurilor terapeutice sau pentru depistarea precoce a complica-
ţiilor. Pierderea funcţiei neurologice poate surveni în cazul unei leziuni secundare din cauza unei instabilităţi 
spinale nediagnosticate, edemului medular sau a hemoragiei. Aceste situaţii necesită intervenţii terapeutice de 
urgenţă, în caz contrar ele pot afecta grav prognosticul pacientului. În prezent, nu există date clare bazate pe 
dovezi care ar arăta existenţa benefi ciilor chirurgiei de urgenţă după 8 ore de la traumă. Totuşi, în majoritatea 
clinicilor universitare din America de Nord au fost acceptate intervenţiile chirurgicale în perioada precoce, dar 
fără a putea demonstra rezultate funcţionale mai bune. 

În managementul unui pacient cu traumatism spinal este foarte important de a institui un protocol de 
tratament cu metilprednizolonă în cazul apariţiei celor mai mici suspecţii de atingere medulară. După ce a fost 
asigurată stabilitatea spinală atenţia echipei de urgenţă trebuie îndreptată spre tratamentul fracturilor oaselor 
tubulare şi a fracturilor spinale fără instabilitate. În orice circumstanţe, examenul neurologic repetat în primele 
24-48 ore are o importanţă majoră pentru oricare pacient cu politraumatism.

La transferarea pacientului din secţia de terapie intensivă se vor lua în consideraţie câţiva factori – ab-
senţa agravării neurologice în dinamică, prezenţa unui examen radiografi c al întregii coloane vertebrale cu re-
zultate satisfăcătoare, lipsa acuzelor severe, cu excepţia durerii musculo-scheletare, lipsa tulburărilor sistemice 
severe şi abilitatea pacientului de a interacţiona cu mediul înconjurător, fără prezenţa perioadelor de reducere 
a nivelului de cunoştinţă, chiar şi tranzitorii.

Anestezia
Dacă traumatismul spinal este asociat cu prezenţa unor complicaţii vitale importante, chirurgul cu speci-

alizare primară în traumatisme spinale trebuie să facă parte din echipa chirurgicală care se ocupă de caz. Aceas-
tă prezenţă este considerată parte componentă a asistenţei medicale de urgenţă complexe în trauma spinală, aşa 
cum şi intervenţiile chirurgicale non-spinale sunt adesea aplicate pacienţilor cu traumatisme spinale înainte de 
evaluarea completă a afecţiunii spinale.

Personalul medical accesoriu trebuie să asigure transportarea sigură spre sala de operaţie şi din sală şi 
menţinerea unei alinieri spinale fi ziologice pe tot parcursul transportării. Centrele specializate mari care se 
ocupă de tratamentul traumatismelor de obicei au sufi cient personal instruit pentru a transporta asemenea pa-
cienţi. În centrele care se întâlnesc mai rar cu asemenea pacienţi chirurgul spinal sau ortopedistul trebuie să fi e 
gata să se implice personal în transportarea corectă a pacientului.

Menţinerea unei tensiuni sistolice şi circulaţii sangvine adecvate, compensarea hipotensiunii şi a hipoxiei 
medulare, realinierea spinală şi menţinerea acestei realinieri stabile sunt factorii care condiţionează o recuperare 
mai bună şi reprezintă responsabilitatea echipei de anesteziologi şi chirurgi spinali. Anesteziologul trebuie să fi e 
precaut la intubaţia unui pacient cu fractură cervicală C1-C2, pentru a preveni hiperfl exia capului. De asemenea 
anesteziologul trebuie să ţină cont de faptul că multe traumatisme spinale însoţesc traumele severe de altă locali-
zare (maxilo-facială, cranio-cerebrală etc.). În timpul perioadei de resuscitare chirurgul spinal trebuie să atenţio-
neze echipa reanimatologică despre necesitatea evitării supradozării cu soluţii ce conţin glucoză.

Reducerea şi realinierea fracturilor spinale în departamentul de urgenţă
Politraumatismele sunt adesea însoţite de fracturi spinale. Realinierea şi stabilizarea externă cu orteze 

poate fi  efectuată în primele 12-24 ore. Procedurile în majoritatea cazurilor decurg cu o sedare medicamen-
toasă minimală şi administrare de analgetice, aşa că monitorizarea neurologică continuă este în majoritatea 
cazurilor posibilă. 

Incapacitatea pacientului de a menţine contactul poate conduce la complicaţii serioase. Diferite metode 
de tracţie (prin inel sau cu scoabă) pot duce la consecinţe catastrofale la un pacient care nu poate fi  monitorizat 
continuu. Aplicarea tracţiei excesive peste nivelul de toleranţă ligamentară sau la unul cu leziuni ligamentare 
prexistente poate conduce la o deteriorare neurologică rapidă. Tracţia osoasă în acest caz se va face sub control 
fl uoroscopic şi cu administrarea sedativelor şi analgeticelor în cantităţi moderate, pentru a preveni înrăutăţirea 
medicamentoasă a contactului cu pacientul. Anestezia generală în cazul de reducere a fracturilor cervicale în 
regim de urgenţă trebuie evitată, din cauza probabilităţii mari de complicaţii. Preferinţă se va acorda sedării 
intravenoase care sporeşte mult siguranţa procedurii şi permite contactul permanent cu pacientul. În cadrul 
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reducerii închise a fracturilor, ca şi în cadrul intervenţiilor chirurgicale, există o fereastră de siguranţă a acestor 
proceduri. Riscul de apariţie şi dezvoltare a edemului medular este maximal în primele 24-48 ore. După aceas-
tă perioadă, mulţi practicieni adoptă o tactică de aşteptare până la 7 zile înainte de manipularea elementelor 
spinale, în special, în cazul prezenţei instabilităţii spinale.

Evaluarea precisă şi timpurie a afecţiunilor medulare în cadrul politraumatismelor asigură reducerea 
complicaţiilor, obţinerea rezultatelor scontate şi o ieşire posttraumatică cât mai bună. Realinierea timpurie a 
canalului spinal şi menţinerea acestei realinieri de asemenea contribuie la crearea unui mediu favorabil pentru 
recuperare medulară. Deteriorarea neurologică a unui pacientul pe fondalul prezenţei unei alinieri spinale bune 
poate condiţiona adoptarea unei tactici chirurgicale de tratament.

Concluzii
Contactul primar cu victima accidentului este primul pas spre recuperarea defi citului neurologic. Com-

plicaţiile care periclitează viaţa pot amâna timpul intervenţiei chirurgicale spinale, dar nu trebuie să amâne 
măsurile urgente de evaluare, de reducere şi stabilizare spinală şi de îmbunătăţire a funcţiei medulare prin 
stabilirea unui protocol medicamentos adecvat cu administrarea metilprednizolonei.
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Rezumat
Actualitatea problemei traumatismelor vertebro-medulare este condiţionată de răspândirea largă a acestora în 

populaţia generală, invalidizarea şi mortalitatea înaltă în rândul pacienţilor cu traumatisme  spinale. Realizările actuale ale 
medicinei contemporane, succesele diagnostice, posibilităţile de recuperare posttraumatică confi rmă ideea că soluţionarea 
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problemei traumatismelor vertebro-medulare grave este posibilă numai în cadrul consolidării eforturilor specialiştilor din 
diferite domenii ale medicinei. Scopul tratamentului unui pacient cu traumatism vertebro-medular constă în preîntâmpinarea 
dezvoltării sau minimalizarea defi citului neurologic existent şi prevenirea deteriorării ulterioare a funcţiei neurologice. 
La momentul actual există o vastă necesitate în studii bine organizate pentru a determina limitele „spaţiului” terapeutic în 
care tratamentul medicamentos şi chirurgical au efi cienţă maximală.

Summary
Spinal trauma is a potentially devastating occurrence associated with significant morbidity and mortality. 

Fortunately, with improved “in-field” management protocols, ‘‘in-hospital’’ resuscitation measures, and further insight into 
the pathophysiology of spinal cord injury, progress is being made toward improving neurological function and quality of 
life for this patient population. Multisystem involvement must be addressed early in the treatment of low-energy injuries, 
but early attention to the spine is usually possible without risk of hemorrhage, head trauma, or other injury that often 
delays spine surgery in high-energy injury. The timing of surgery after spinal cord injury continues to be controversial. Our 
increased understanding of the pathophysiology of secondary injury pathways along with data from animal experimentation 
suggest a narrow window of opportunity exists where decompression may influence neurological outcome, depending on 
the extent of the initial injury to the cord. Additional research into the specific timing of early intervention will continue 
to be necessary to clarify the treatment window for pharmacological and surgical interventions.

Резюме
Актуальность проблемы позвоночно-спинномозговых повреждений обусловлена большой их 

распространенностью, инвалидизацией и высокой смертностью пострадавших. Современные достижения науки, 
успехи диагностики, возможности восстановления поврежденного позвоночника свидетельствуют, что решение 
проблемы осложненной травмы позвоночника, возможно только при объединении усилий и знаний в различных 
областях медицины. Целью лечения больного с повреждением спинного мозга является предотвращение развития 
или уменьшение уже развившегося неврологического дефицита и профилактика дальнейшего нарушения 
неврологической функции. На сегодняшний день имеется большая потребность в дополнительных исследованиях 
которые должны определить границы терапевтического «окна» в котором медикаментозное и хирургическое 
лечение наиболее эффективно. 

PARTICULARITĂŢILE DE TRATAMENT ÎN SPONDILOLISTEZELE LOMBARE 
ASOCIAT CU SINDROM RADICULAR

Valeriu Vicol, cercet. şt., Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie

Incidenţa mare a patologiei degenerative a coloanei lombare, caracterul îndelungat şi intermitent al 
acestei patologii, gradul înalt de dizabilitate funcţională, rămâne actuală. Pentru aprecierea tacticii ulterioare 
de tratament al bolnavilor este necesar de luat în evidenţă următorii indici: gradul de listeză vertebrală, carac-
terul manifestărilor neurologice, frecvenţa acutizărilor şi motivele apariţiei lor, gradul de handicap locomotor, 
vârsta şi condiţiile de muncă, efi cienţa tratamentului conservator, maladiile concomitente. 

Metodele conservative de tratament, de obicei, nu au efect dinamic, mai ales la bolnavii cu sindrom algic 
persistent asociat cu defi cit neurologic. În prezent se utilizează tactica de tratament chirurgical, dar cu alegerea 
metodicii optimale pentru fi ecare caz aparte. La moment se utilizează diverse tehnici şi metode chirurgicale 
de somatodeză (anterioară, postero-laterală, posterioară), de asemenea şi diverse sisteme de stabilizare cu /sau 
fără reducere vertebrală. Analiza datelor  literaturii indică variaţia rezultatelor pozitive de la 57-90%.

Efi cienţa tratamentului chirurgical în caz de spondilolisteză se determină prin înlăturarea factorului de 
compresie a structurilor radiculare (nervoase) şi prevenirea în etapa postoperatorie a progresiei alunecării ver-
tebrale, cu păstrarea corecţiei dinamice.

Intervenţia de stabilizare prin abord anterior, transabdominal, retroperitoneal  pentru spondilodeză inter-
vertebrală este argumentată patogenic şi biomecanic, dar utilizarea ei nu atinge scopul propus şi este legat de 
particularităţile anatomice, complicaţiile posibile intra- şi postoperatorii.

În lucrare sunt analizate cazurile din practica de tratament cu spondilolisteză a coloanei vertebrale lom-
bare asociat cu sindrom radicular.

Materiale şi metode
Materialul de lucru a cuprins  analiza clinică a bolnavilor cu (spondilolisteză) patologie degenerativă a 

coloanei vertebrale în segmentul lombar, asociat cu manifestări radiculare, care au urmat un tratament specia-
lizat în Clinica Neurochirurgie a Institutului de Neurologie şi Neurochirurgie pe parcursul anilor 2007 – 2009. 
Bolnavii au fost divizaţi convenţional în 2 grupe (după tipul de procedeu operator aplicat), în calitate de criteriu 
de includere fi ind corespunderea tacticii şi algoritmului propus. Repartizarea pe grupe de vârstă a fost de la 
38 la 59 ani, media constituind-o 48,5 ani. Din lotul de studiu au făcut parte: femei -23 pacienţi (63,9%); băr-
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baţi- 13 pacienţi (36,1%). Majoritatea o formează pacienţii din grupa social-economic activa. Semnele  clinice 
primare la bolnavi au inclus prezenţa disconfortului la nivel lombar, urmat de durere în regiunea lombară, cu 
iradiere ulterioară în membrele inferioare, iniţial după un efort fi zic apoi şi în repaos, fi ind un motiv de adresa-
bilitate la specialist. La examinarea imaginilor radiologice native s-a determinat agravarea gradului de listeză 
la 21 pacienţi (58,3%). Acuzele de bază care indică un sindrom radicular fi ind lombalgia iniţială urmată de 
lombalgia cu iradiere în membrul inferior uni- sau bilaterală în ambele grupuri de studiu. Caracterul algic ma-
nifestat era continuu la 28 de pacienţi (77,7%), la restul 8 pacienţi (22,2%) se manifesta la schimbarea poziţiei 
şi efortul fi zic  major. Suplimentară, la bolnavi a fost prezenţa slăbiciunii în căpută la 23 (63,8%), dereglari 
sfi ncteriene tip incontinenţă tranzitorie la 6 (16,6%). Examinarea neurologică a bolnavilor a  constatat sufe-
rinţa radiculară, diagnosticul topic a fost suplimentat cu determinarea factorului cauzal. Planul examinărilor 
la toţi pacienţii a constat din Rx  lombar nativ şi cu elemente funcţionale, CT lombar şi după caz IRM lombar, 
examenul electromiografi c. Pentru planning-ul preoperator (determinarea pediculului vertebral, unghiul de 
emergenţă, diametrul şi coraportul vertebrelor adiacente) s-a utilizat examinarea prin CT spiralat.

Explorarea paraclinică folosită la toţi pacienţii a fost:
radiografi a spinală nativă - 
radiografi a spinală cu elemente funcţionale (fl exie anterioară şi posterioară)- 
examenul electrofi ziologic selectiv- 
tomografi a computerizată spinală în plan axial şi sagital şi/sau- 
rezonanţa magnetică nucleară regiunea lombară (IRM)- 

Radiografi a spinală evidenţiază listezisul, permite evaluarea gradului alunecării vertebrale şi stabilirea 
tipului de spondilolistezis. Deplasarea corpului vertebral este evaluată prin mai multe procedee, cele mai uti-
lizate fi ind:

Procedeul Meyerding (1932) – prin care lungimea platoului corpului vertebral subiacent este împăr-• 
ţită în sferturi, iar clasifi carea este făcută în raport de poziţia imaginii posterioare a vertebrei luxate; această 
deplasare este împarţită în patru grade: gradul I indică o alunecare de până la 25%, iar gradul IV corespunde 
unei alunecări între 75-100%.

Radiografi ile funcţionale în fl exie şi extensie pot evidenţia apariţia unei alunecări unilaterale în cazuri 
aparent normale sau măsoară progresia deplasării în cazul bolii diagnosticate. 

Computer tomografi a spinală (CT) în plan axial şi sagital oferă in formaţii complete cu stabilirea gradu-
lui şi tipului. Exame nul CT scan aduce informaţii în stabilirea relaţiilor anatomice vertebro-duro-radiculare şi 
etiologiei tulburărilor neurologice.

Imaginile de reconstrucţie sagitală permit identifi carea leziunii istmului vertebral:
 fi suri corticale- 
 fractură istmică unilaterală, cu deplasare minimă- 
 fractură de lamină bilaterală- 

Hipertrofi a de lamină controlaterală sugerează că iniţial leziunea istmică a fost bilaterală, concomitentă 
sau succesivă, cu vindecarea microfracturilor unilateral şi hipertrofi e secundară. Scleroza istmică opusă frac-
turii este frecventă.

Rezonanţa magnetică nucleară evidenţiază elementele canalului rahidian – măduva spinării, elementele 
radiculare, discul intervertebral degenerat. Este deosebit de informativ în caz de asocierea herniei de disc cu 
spondilolisteza, stenoza de canal lombar, excluderea sau confi rmarea modifi cărilor şi relaţiilor duro-radiculare 
cu ţesuturile moi rahidiene, suplimentând explorările prezentate mai sus.

Forme anatomo-clinice
1. Spondilolistezis displazic - este determinat de displazia bazei sacrului - faţa superioară a primei ver-

tebre sacrate este rotunjită, convexă, cu hipoplazia apofi zelor arti culare, frecvent se poate asocia cu displazia 
arcului neural L5 şi cu spina bifi dă oculta.

Efectul hipoplaziei elementelor posterioare L5 şi S1 se manifestă prin incapacitatea articulaţiilor intera-
pofi zare L5 şi S1 de a menţine stabi litatea segmentului motor şi apare iniţial o subluxaţie ce progresează şi se 
instalează spondilolistezisul. Apofi za spinoasă L5 rămâne pe loc, iar apofi zele articulare inferioare L5 se spriji-
nă pe baza sacrului. Uneori, la explorarea computer tomografi că se poate evi denţia o imagine de canal lombar 
dublu, în imaginea axială.

Lamina vertebrală este hipoplazică, dar în urma suprasolicitărilor supor tate prezintă microfracturi repetate 
- aspect de fractură de suprasolicitare, progresivă, caracteristic spondilolizei, iar în faza de spondilolistezis istmul 
vertebral este alungit. Dacă alunecarea continuă, se produce fractura, şi în acest stadiu este greu de diferenţiat de 
spondilolistezisul istmic de tip litic. Deplasarea vertebrei L5 poate continua, trecând prin cele patru grade şi se 
poate ajunge la situaţia când corpul vertebral L5, este alunecat presacrat = spondiloptoză. Simptomatologia poate 
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cuprinde lombalgie, afectare radiculară L5 uni- sau bilaterală, sindrom de coadă de cal şi mers spastic. Celelalte 
explorări şi tratamentul necesar se stabilesc în raport de aspectul clinic şi de explorările radiologice primare.

2. Spondilolistezisul istmic - alunecarea corpului vertebral se pro duce datorită unei leziuni la nivelul 
istmului vertebral. Sunt descrise tipurile: a: forma litică- este forma clasică - leziunea este la nivelul laminei 
vertebrale prin liză-fractură progresivă de suprasolicitare, cu separarea celor două segmente ale arcului neural 
şi luxaţia anterioară a corpului vertebral; b: elongaţia laminei vertebrale - este alungit, osteoporotic, dar nu este 
fracturat, fi ind rezultatul unor microfracturi repetate prin suprasolicitare, cu sclerozare succesivă. Diferenţierea 
de tipul displazic se face prin absenţa hipoplaziei articulaţiilor înterapofi zare. Dacă vindecarea microfractu-
rilor este defi citară, se produce fractura progresivă a istmului vertebral şi odată cu apariţia lizei sau fracturii 
istmice, acest tip este reclasifi cat  în tipul a.; c: fractură acută a istmului vertebral, în urma unui traumatism 
vertebral violent se produce o fractură a istmului vertebral şi alunecarea este secundară. Mai mult de jumătate 
din numărul pacienţilor cu spondilolistezis displazic sau istmic (tip a şi tip b), prezintă instalarea sau accen-
tuarea simptomelor clinice, în relaţie cu un traumatism vertebral. De obicei, imediat postraumatic explorările 
stabilesc prezenţa fracturii istmice traumatice, dar luxaţia progresivă se produce rar. 

Spondilolistezisul istmic se poate produce la orice nivel, dar sediul cel mai frecvent este L5-S1, deseori 
este asociat cu spina bifi dă. Spondilolistezisul are o evoluţie progresivă naturală multifactorială. Corpul ver-
tebral luxat şi cel inferior îşi modifi că forma: corpul ver tebral L5 devine trapezoidal, cu înălţimea posterioară 
micşorată, iar faţa superioară a primei vertebre sacrate se rotunjeşte, devenind convexă. Tratamentul, conser-
vator sau chirurgical este în functie de gradul spondilolistezisului, progresia lui şi simptomele clinice.

3. Spondilolistezisul degenerativ este produs prin degenerarea articulaţiilor interapofi zare, cu produ-
cerea unei instabilităţi la nivelul segmentului motor şi luxaţie secundară, ce poate fi  antero- sau retrolistezis. 
Nivelul cel mai afectat este L4-L5, fi ind în jur de 1cm, şi nu depăşeşte 25%, dar uneori compresiunea duro-ra-
diculară poate fi  importantă prin subluxaţia atât a corpului vertebral, cât şi arcul neural integru sunt deplasate, 
cu efect compresiv între arcul neural luxat anterior şi corpul vertebral subiacent. Greutatea părţii superioare a 
corpului este suportată de vertebra L5, care este bine fi xată lombo-sacrat şi această sarcină întâmpină rezistenţa 
discovertebrală, ligamentară şi a articulaţiilor interapofi zare. Flexia măreşte deplasarea anterioară a vertebrei 
L4 faţă de L5 şi mobilitatea anormală duce la degenerarea şi remodelarea faţetelor articulare cu instabilitate la 
nivelul articulaţiei interapofi zare şi cu subluxare anterioară. Se consideră că spondilolistezisul degenerativ se 
produce când sunt întrunite mai multe condiţii : 

- laxitate articulară şi ligamentară crescută;  
- sacralizarea vertebrei L5;
- degenerarea marcată a discului intervertebral L4-L5 cu creşterea anormală a mobilităţii în fl exia seg-

mentului motor afectat; 
- remodelarea degenerativă a articulaţiei interapofi zare secundară a mobilităţii anormale.
Lombalgia cronică cu episoade de acutizare legate de eforturi, po ziţii vicioase sau în raport de schimbă-

rile meteorologice, constituie cel mai obişnuit simptom. Sindromul radicular poate fi  algic, parestezic, cauzat 
de - rădăcină tensionată cu pediculul L5 afectat, sau comprimat de listeză în recesul lateral, prin alunecarea 
anterioară a apofi zei articulare inferioare, subluxarea vertebrei L4 ce poate realiza comprimare a sacului dural 
cu sindrom radicular sau sindrom de coadă de cal, cu aspect de stenoză spinală.

Sindromul radicular algo-parestezic poate fi  unilateral sau bilateral, intermitent sau cronic cu acutizări 
periodice.

4. Spondilolistezisul lombar posttraumatic – apare după un traumatism vertebral lombar acut, cu fractu-
ră în alt loc decât la nivelul istmului şi cu producerea progresivă a unei luxaţii. Sunt incluse fracturile ce inte-
resează parţial posterior corpul vertebral lombar, fractura pediculului şi fracturile în segmentul postero-inferior 
al arcului neural. Fragmentele osoase, de obicei, determină un efect compresiv acut asupra sacului dural lom-
bar, cu prezenţa manifestărilor clinice corespunzătoare în functie de care se stabileşte tratamentul imediat. 

5. Spondilolistezisul patologic - orice tip de afectare osoasă: metabolică, infecţioasă, tumorală, generali-
zată sau localizată, interesând arcul neural, în orice segment şi care determină o subluxare vertebrală lombară. 
Listezisul apare secundar. Tratamentul este în functie de prognosticul bolii determinante şi cu aspectul clinic 
lombar şi general.

6. Spondilolistezisul lombar iatrogen - o luxaţie/subluxaţie achizitionată, ce apare în urma unor inter-
venţii chirurgicale spinale prin abord posterior fi ind:

a) dobândit – este produs de o fractură de suprasolicitare a istmului vertebrei de nivelul superior, unde 
s-a efectuat o osteosinteză spinală; b) secundar unui abord lombar posterior sau postero-lateral, cu îndepărtarea 
totală a articulaţiei interapofi zare sau laminectomia cu excizia completă a unei apofi ze articulare, superioare 
sau inferioare, ceea ce duce la dispariţia presiunii pe elementele vertebrale posterioare.
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Diagnosticul diferenţial
Din punct de vedere clinic, pacientul se prezintă cu o simptomato logie caracteristică pentru o suferinţă 

lombară şi diagnosticul diferenţial este cu:
lombalgia- 
sindromul radicular, uni- sau bilateral- 
sindromul de coadă de cal, de obicei de tip inferior.- 

Examenul clinic orientează diagnosticul către spondilolistezis doar în situaţiile:
- deformare locală lombo-sacrată caracteristică 
- mers spastic caracteristic, cu extensia membrelor inferioare şi lordoză lombară fi xă, la adolescent. 
Suspiciunea clinică poate exista, în raport cu vârsta şi contextul apariţiei simptomatologiei: la copil sau 

adolescent, deoarece frecvenţa e crescută în perioada de creştere accelerată (12-17 ani). În cazul bolii dia-
gnosticate anterior, asimptomatică sau paucisimptomatică, apariţia sau accentuarea simptomatologiei impune 
diferenţierea cu:

1. existenţa spondilolistezisului evolutiv, prin - a. progresia luxaţiei; - b. producerea stenozei lombare, 
fi e prin progresia luxaţiei, fi e în  cazul spondilolistezisului degenerativ; c. stenoză foraminală. 

2. altă patologie lombară sau lombo-sacrală, provocata de:
 a. hernie de disc supra/subiacentă listezisului; 
 b. alte afecţiuni: tumorale - neurinom, infecţioase - discită etc.  
Explorările paraclinice realizează diferenţierea şi vor orienta terapia. Paraclinic, explorarea radiografi că a 

coloanei lombare stabileşte diag nosticul de spondiloliză sau spondilolistezis, rămâne de precizat tipul listezisului.
În situaţia spondilolistezisului iatrogen, posttraumatic, patologic şi a retrolistezisulu,i diagnosticul este 

clar prin explorarea radiologică şi con textul apariţiei alunecării vertebrale. Radiografi a lombară în incidenţa 
oblică, bilateral evidenţiază tipul de leziune a arcului neural al vertebrei luxate şi a celei subiacente.

În spondilolistezisul displazic evidenţiem : apofi zele articulare lombo-sacrate hipoplazice sau absente, istmul 
vertebral este alungit sau fracturat, sacrul este convex, poate exista o spina bifi dă, progresia alunecării şi/sau corpul ver-
tebral L5 de formă trapezoidală. În spondilolistezisul istmic, leziunea este la nivelul istmului: liză sau fractură de supra-
solicitare istmică - forma litică, istm vertebral alungit, osteoporotic, fără fractură, fractura istmică apărută posttraumatic, 
progresia alunecării prin compararea radiografi ilor periodice şi constatarea accentuării alunecării cu angularea corpului 
L5 pe sacru. Spondilolistezisul degenerativ este frecvent după 50 de ani, mai des la femei şi radiologic se constată: 
apofi ze articulare degenerate, disc intervertebral pensat, degenerat, orientarea sagitală a faţetelor articulare, vertebra L5 
sacralizată frecvent, stenoză de canal lombar de tip central, stenoză foraminală, prezenţa osteofi telor.

În spondilolistezisul lombar posttraumatic se evidenţiază fractura arcului neural în alt loc decât istmul 
vertebral. Spondilolistezisul patologic este diagnosticat prin evidenţierea luxaţiei vertebrale în orice tip de 
afectare osoasă locală sau generală. În spondilolistezisul iatrogen se constată tipul de abord spinal posterior 
efectuat şi fractura istmică de suprasolicitare cu alunecarea  secundară. 

Retrolistezisul se evidenţiază prin subluxarea apărută posttraurnatic sau degenerativ, prin afectarea dis-
cului intervertebral.

Suplimentarea explorării prin tomografi a computerizată spinală în plan axial şi sagital stabileşte dia-
gnosticul complet. 

Tratamentul
Odată diagnosticat, tratamentul se stabileşte în raport cu prezenţa simptomatologiei, gradul şi evoluţia 

alunecării. Tratamentul este diferit în raport de:
tipul de spondilolistezis- 
vârsta pacientului- 
simptomatologia clinică şi evoluţia ei- 
gradul alunecării în momentul diagnosticării- 
progresia luxaţiei.- 

Tratamentul urmăreşte trei obiective ce se aplică, separat sau combinate, în raport cu fi ecare situaţie:
decompresiunea elementelor nervoase- 
reducerea luxaţiei- 
stabilizarea vertebrală.- 

Intervenţia chirurgicală urmăreşte decomprimarea elementelor nervoase, reducerea luxaţiei şi stabiliza-
rea vertebrală, sau în functie de simptomatologia, gradul şi tipul listezisului, vârsta şi evolutia, se realizează 
doar unul din obiective. 

Indicaţiile de tratament chirurgical sunt:
- sindromul dureros – lombalgia şi/sau sindromul radicular moderat algo-parestezic, persistent, ce se 

accentuează şi care nu cedeaza la tratament conservator.
- sindroame neurologice acute: sindromul de coadă de cal, sindromul radicular acut, cu sciatica paralitică.
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- spondilolistezisul de grad mare în momentul depistării, chiar în absenţa oricărei simptomatologii (gra-
dul III, gradul IV şi spondiloptoza). 

- asocierea cu o hernie discală cu indicaţie chirurgicală, supraiacentă spondilolistezisului, în raport cu 
tehnica posibilă pentru operaţia herniei discale, listezisul se poate destabiliza şi este necesară aprecierea stabi-
lizării chirurgicale în acelaşi timp operator.

- în spondilolistezisul patologic, indicaţia la tratament chirurgical, chiar si pentru un sindrom neurologic 
acut, depinde de maladia primară şi de starea de sănătate a pacientului (ex. un pacient cu metastaze osoase 
mul tiple, cu stare generală medie şi spondilolistezis).

În raport cu indicaţia chirurgicală stabilită, se aplică doar un procedeu simplu sau tehnicile chirurgicale 
sunt combinate: 

- se face decompresiunea lombară apoi se reduce luxaţia  şi se stabilizează această reducere,
- se reduce luxaţia şi se face fi xarea vertebralălă,  
- tehnica de osteosinteză aleasă poate realiza implicit şi decompresiunea canalului rahidian lombo-sacrat 

şi reducerea listezisului.  
Etapele sunt:
I. Decompresiunea structurilor nervoase la nivelul spondilolistezisului cuprinde: 
- decompresiunea durală care se face prin laminectomie cu sau fără faţetectomie, 
- decompresiunea radiculară uni- sau bilaterală care se face prin foraminotomie.
Se practică laminectomia extinsă, pentru a îndepărta factorii compresivi ce produc stenoză rahidiană; 

pentru stenoza recesului lateral se face faţetectomie parţială, în stenoza foraminală se practică foraminotomia 
cu faţetectomie totală sau parţială.

II. Procedee de osteosinteză vertebrală lombară - obiectivul este oprirea alunecării vertebrale.
Osteosinteză vertebrală se poate realiza prin procedee care stabi lizează: corpul vertebral, arcul neural 

sau atât corpul vertebral, cât şi arcul neural. Procedeele de osteosinteză folosite sunt: 
- osteosinteză prin abord lombar anterior,
- osteosinteză postero-laterală, care poate fi  fuziunea intertransversă, fuziunea alaro-transversală sau 

ilio-transversă,
- osteosinteză posterioară intersomatică,
- osteosinteză  posterioară  la  nivelul  arcului  neural, segmentul postero- inferior.
Osteosinteză se poate face cu grefon osos, cage – cu material metalic sau poate fi  mixtă.
Osteosinteză lombară prin abord postero-lateral. Se realizează o stabilizare laterală a nivelului vertebral 

lombar la nivelul apofi zelor transverse lombare L4, L5 şi aripa sacrată, bilateral. Abordul cutanat musculo-
schelat este: median, cu deperiostare laterală până la articulaţia interapofi zară apoi cu evidenţierea apofi zei 
transverse. Osteosinteză lombară postero-laterală:  intertransvers, cageul este aplicat în unghiul transverso-fa-
ţetar lombar realizând punţi intertransversare. Rezultatele sunt prin: stabilizarea osoasă prin fuziune la un sin-
gur nivel. Osteosinteza postero-lalerală a fost rezultatul unei laminectomii cu discectomia la nivelul interesat 
- fuziunea astfel realizată fi ind rezistentă la mişcările de torsiune. Prin această tehnică s-a realizat stabilizarea 
listezisului, cu o decompresiune duro-radiculară. Postoperator se face o imobilizare prin corset lombo-sacrat, 
pentru o perioada de 3-6 luni.

Osteosinteza lombo-sacrată prin abord posterior (Osteosinteză metalică lombo-sacrată transpediculară 
mono- şi poliaxială). Tehnic este considerat că acest abord trebuie să respecte câteva principii biomecanice: 
cu păstrarea cât mai mult din partea posterioară a segmentului motor - articulaţia interapofi zară, efectuarea 
laminectomiei cu păstrarea apofi zelor articulare după caz şi cu faţetectomie internă pentru foraminotomie cu 
mobilizarea complexului duro-radicular, excizia şi chiuretarea discului interverte bral pe partea interesată în 
caz de herniere discală. Au fost folosite diferite tipuri de sisteme ca tip, formă şi dimensiuni, adaptate regiunii 
lombo-sacrate, ce sunt aplicate posterior lombar sau lombosacrat şi sunt fi xate cu şuruburi în pediculii verte-
brali şi în corpurile vertebrale. 

Imagine sistem poliaxial.
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Bolnav S. Spondilolisteza gr I. (Imagine Rx lombar nativ şi funcţional).

  
CT lombar

Imagine intraoperatorie (A) şi control Rx lombar postoperator (B).

A.   B. 

Rezultate
Efi cienţa tratamentului chirurgical a fost apreciată în etapa iniţială şi îndepărtată postoperator. Rezulta-

tele în perioada postoperatorie iniţiala au fost apreciate din staţionar. Ulterior a urmat un consult repetat la 3, 6 
şi 12 luni. Efi cienţa este apreciabilă în perioada primară la bolnavii cu sindrom radicular persistent, cu regresie 
vădită la externare. Tactica postoperatorie a pacienţilor e de activizare graduată din prima zi şi deplină la a 
4-a zi, cu aplicarea de corsetaj lombosacral, iniţial fi ind utilizat suportul de deplasare. Externarea s-a efectuat 
la 8-10 zi postoperator cu recomandările specifi ce de comportament ulterior. Rezultatele au fost clasifi cate pe 
criterii clinice (subiectiv şi obiectiv), radioimagistice, fi ind net pozitive. Postoperator, durerile au diminuat 
mult în intensitate, cu o mobilitate a coloanei nelimitată antalgic. Au existat imediat postoperator radiculalgii 
restante, care s-au ameliorat semnifi cativ sau au dispărut complet după câteva săptămâni. 

Evidenţa dinamică a pacienţilor arată stabilitatea rezultatelor obţinute. Complicaţii în etapa iniţială au fost 
evidenţiate în 2 cazuri (infecţia de plagă postoperatorie) şi 1 caz de infarct miocardic la 3 ore postoperator. 
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Discuţii şi concluzii
În caz de spondilolisteză cu component neurologic, efectul antalgic prin decompresiune-  stabilizare 

şi nu reducerea e scopul primordial. Avantajul principal al sistemului cu montaj intervertebral cu cage sau 
transpedicular posterior în cazurile cu indicaţie, constă în efectul de frontalizare cu reducerea prin accentuarea 
lordozei şi stabilizare prin rolul de braţ de pârghie în sistemul biomecanic al coloanei vertebrale lombare.

Tehnicile de osteosinteză metalică lombo-sacrată permit reducerea listezisului şi împiedică progresia 
alunecării. Alegerea tehnicii depinde de raportul între avantaje-dezavantaje, difi cultatea practică de realizare, 
în funcţie de cazul concret şi de experienţa chirurgicală personală. De asemenea evidenţiem faptul că interven-
ţiile sunt întotdeauna laborioase şi necesită un personal experimentat, şi o bună colaborare. 
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Rezumat
Studiul a cuprins  analiza bolnavilor cu (spondilolisteză) patologie degenerativă a coloanei vertebrale, segmentul 

lombar, asociat cu manifestări radiculare, care au urmat un tratament specializat în Clinica Neurochirurgie a Institutului 
de Neurologie şi Neurochirurgie, pe parcursul anilor 2007-2009. Lotul de studiu a inclus 34 bolnavi, 13 (36,1%) bărbaţi şi 
23 (63,9%) femei, cu vârsta cuprinsă între 38 şi 59 ani, vârsta medie a pacienţilor constituind 48,5 ani. Tratamentul neu-
rochirurgical a constat în spondilodeză posterioară (intervertebrală cu cage şi fi xare transpediculară) asociată după caz cu 
discectomia microchirurgicală, foraminotomie bilaterală şi/sau laminectomie la nivelul segmentului radicular interesat. 

Indicaţia de bază pentru tratamentul neurochirurgical a fost prezenţa defi citului neurologic pe fond de modifi care 
a canalului rahidian şi listeza vertebrală de diferite grade. Aprecierea rezultatelor tratamentului chirurgical s-a făcut prin 
dinamica tabloului clinic al maladiei (regresul sindromului radicular) şi datele examinărilor instrumentale (imagistice şi 
electromiografi ce). Catamneza bolnavilor a cuprins în mediu 8 (de la 1 până la 16) luni. 

Sammary
The study has included the analysis of the patients with degenerative spine disease, lumbal segment, associated 

with radicular manifestations, which were treated in the specialized Clinic of Neurosurgery, in the Institute of Neurology 
and Neurosurgery, between 2007-2009. The number of the studied patients was 34, 13 (36,1%) men and 23 (63,9%) wo-
men, with age between 38-59 years, the median age was 48,5 years. 

The neurosurgical treatment consisted in posterior spondylodesis (intervertebral with cage and transpeduncular 
fi xation), associated, in some cases, with microsurgical discectomy, bilateral foraminotomy and/or laminectomy to the 
interested radicular segment. The main indication for the neurosurgical treatment was the presence of the neurological 
defi cit, in the background having change of rachidian channel and vertebral lystesis of different degrees. 

The evaluation of the results of surgical treatment has been done through clinical follow-up (the remission of the 
radicular syndrome) and others data: imaging and neurophysiological.
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Резюме
В исследовании представлен анализ результатов оперативного лечения у 34 больных со спондилолистезом 

поясничного отдела позвоночника, осложненного корешковым болевым синдромом. Хирургическое лечение 
заключалось в микрохирургической дискэктомии, двухсторонней фораминотомии, и/или ламинектомии 
заинтересованного радикулярного сегмента, а также заднем корпородезе кейджами или транспедикулярной 
фиксации. Материалом для работы послужили клинические наблюдения за больными, оперированными в Клинике 
Нейрохирургии ИНН. Оценка результатов оперативного лечения проводилась по динамике клинической картины 
заболевания и данным инструментальных методов обследования. Срок наблюдения за больными составил в 
среднем 8 (от 1 до 16) мес. 

TRATAMENTUL PRIN DREZ INTERVENŢIE A DURERII 
REFRACTARE ÎN URMA AVULSIEI PLEXULUI BRAHIAL 

Dan Lîsîi, doctorand, Valeriu Timirgaz, dr. hab. în medicină, conf. univ., Eduard Eftodiev, dr. în 
medicină, Igor Gherman, dr. în medicină, Aurel Bodiu, dr. în medicină, Mihaela Jardan, cerce. 

şt. stagiar, Liuba Munteanu, dr. în medicină, Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie

Introducere
Creşterea ratei supravieţuirii pacienţilor, atât în urma politraumatismelor, cât şi a accidentelor de motocicle-

tă rezultă în sporirea numărului de pacienţi cu avulsie de plex brahial. Aceşti pacienţi sunt în marea lor majoritate 
tineri şi de sex masculin, dintre care motocicliştii constituie până la 78 % din seriile mari deja publicate. Durerile, 
în urma avulsiei de plex brahial, pot surveni atât imediat, cât şi la distanţă de traumatism, iar durerile cronice care 
poartă denumirea şi de dureri neuropatice prin dezaferentare în sens mai strict, se întâlnesc la aceşti pacienţi în 
peste 20-30 % de cazuri. Proiecţia la nivel de membre superioare a acestor dureri depinde de extinderea leziunilor 
şi de numărul şi nivelul radiculelor implicate, interesând cel mai des antebraţul şi mâna pacientului. 

Două tipuri de traumatism al plexului brahial predomină: avulsie de plex prin întinderea acestuia şi le-
ziuni periferice sau distale ale plexului, asociate frecvent cu fractura claviculei. Dintre pacienţii care prezintă 
avulsie centrală a radiculelor, circa 90% vor dezvolta ulterior dureri imediat după operaţie şi persistente la un 
tratament medicamentos. Sindromul de leziune periferică a plexului brahial este asociat de dureri doar în pro-
porţie de 25 la sută. În leziunile de avulsie de plex durerile cronice se întâlnesc cel mai frecvent, în cele mai 
mari serii de pacienţi frecvenţa lor variază de la 28% la 45%. Durerea cronică constituie plângerea predomi-
nantă la aceşti pacienţi cu mâna practic nefuncţională, reprezentând astfel handicapul major. Într-o publicaţie 
mai recentă, durerea cronică este evocată şi ca un factor de risc al mortalităţii crescute, urmând pe cel al dez-
voltării cancerului şi a maladiilor cardiovasculare (1).

Durerea este percepută şi descrisă de pacienţi ca o senzaţie de arsuri, descărcări electrice ori înţepături. 
Amploarea durerii, zona de iradiere sunt direct dependente de nivelul şi gradul de suferinţă a radiculelor plexului 
brahial.  Mecanismul de generare a durerii cronice, care nu răspunde la tratamentul medical antalgic de primă 
intenţie, este divers şi susţinut de mai multe ipoteze. Dezaferentarea rezultă în urma avulsiei radiculelor şi prin 
aceasta, dispariţia efectului inhibitor al fi brelor de calibru gros asupra cornului posterior (ipoteza portiţei de 
Melzach si Wall). Glioza şi schimbările de fi broză care survin în rezultatul leziunii prin întindere sau avulsie în 
regiunea cornului posterior şi a substanţei gelatinoză este cauza presupusă a durerilor de percepţie grupate  în sal-
ve paroxistice, pe care pacientul le descrie ca descărcări electrice. Ca şi în cazul durerilor cronice de altă origine, 
intensitatea lor variază mult pe parcursul zilei şi este exacerbată de factori emoţionali sau alte stări patologice. 

Tratamentul medicamentos al durerilor, prin avulsie de plex, este difi cil în cazul fonului dureros de tip 
arsură sau presiune, şi practic inexistent în cazul durerilor paroxistice. Una din intervenţii care poate fi  propusă 
pentru aceşti pacienţi este DREZotomia (DREZ, abreviere de la Dorsal Root Entry Zone). 

Prezentăm cazul unui pacient tratat în clinica de neurochirurgie pentru dureri după avulsie de plex brahial.
Prezentarea cazului
Pacient în vârstă de 57 de ani, a suportat acum 15 ani un politraumatism, în urma căruia membrul superi-

or stâng a rămas nefuncţional. Diagnosticul clinic şi radiologic a fost brahioplexită posttraumatică, prin avulsie 
de plex a radiculelor C5-C8. După o perioadă de câteva săptămâni, senzaţia de amorţeală şi greutate a mem-
brului stâng a cedat apariţiei durerilor continue de tip arsuri şi paroxistice de tip înţepături. După o perioadă de 
15 ani, pe un fundal de evoluţie a durerii, devenind din ce în ce mai insuportabilă şi ca rezultat al tratamentului 
medical şi chirurgical inefi cace, pacientul se prezintă la cabinetul consultativ al neurochirurgului.

Interogatoriul pune în evidenţă prezenţa a două tipuri de dureri: permanentă, sub formă de arsură în antebraţul 
stâng, evaluată după scara vizual analogică a durerii (SVA) la 5 puncte (de la 0 la 10) şi dureri de tip paroxistic cu 
intensitatea de 10 puncte, care implică tot membrul superior stâng inclusiv şi degetele. Durerea de tip continuă este 
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prezentă permanent şi variază  în intensitate de la 2 la 5 puncte. În schimb, durerea paroxistică apare sub forma de 
crize sau salve, cu perioade de exacerbare mai mult spre sfârşitul zilei de muncă, noaptea şi împiedică somnul paci-
entului. La inspecţia pacientului s-a constatat atrofi a membrului superior stâng: a braţului, antebraţului şi a mâinii. 
Mişcările sunt absente, cât si refl exele osteo-tendinoase. Examenul sensibilităţii la toate modurile: tactilă, proprio-
ceptivă şi dureroasă a demonstrat lipsa acesteia. Mobilitatea pasivă în mână nu este acompaniată de dureri. 

Pacientul a urmat un tratament divers care a inclus: Tramadol, Diazepam, Gabapentin, Amitriptilină 
fără efect terapeutic scontat. S-a constatat diminuarea durerii permanente de la 7 la 4-5 puncte după scara VAS 
a durerii, dar fără nici un efect asupra crizelor paroxistice ale durerii. Pacientului i s-au realizat infi ltraţii cu 
Lidocaină în zona plexului brahial şi paravertebral cervical, cu constatarea unui efect parţial şi tranzitoriu. Din 
tratamente chirurgicale a suportat  Neuroliza la nivel de plex brahial – fără ameliorare.

Din examenele paraclinice care au fost realizate, enumerăm: (RMN) rezonanţa magnetico-nucleară cervicală 
0,5 T, care a permis vizualizarea integrităţii cordonului medular şi lipsa atrofi ei importante la nivel de entumescenţă bra-
hială, în acelaşi timp, nu au fost depistate microchisturi posttraumatice din cauza rezoluţiei insufi ciente ale aparatului. 

Pentru a confi rma dezaferentarea completă a membrului a fost realizat examenul electrofi ziologic prin 
stimulodetecţie, fără ca să se poată obţine un stimul sau potenţial de acţiune. Acest examen a fost completat 
de electrostimulare transcutanată (TENS) cu scop de atenuare a sindromului algic: imposibilitatea provocării 
paresteziei în porţiunea distală a braţului, ce ne confi rmă dezaferentarea completă a membrului.  Cazul pa-
cientului a fost discutat la reuniunea săptămânală a neurochirurgilor. Reieşind din datele clinice prezentate, 
diagnosticul de durere cronică prin dezaferentare după avulsia plexului brahial a fost reţinut. Din metodele 
terapeutice posibile a fost reţinută indicaţia DREZotomiei cervicale (dorsal root entry zone).

Tehnica operatorie: operaţia este realizată în poziţie semişezândă, un Mayfi eld sau arc este utilizat pentru fi xarea 
capului şi a gâtului în timpul intervenţiei. O laminotomie este realizată, pentru a expune bilateral şi pe toată lungimea 
cordonului măduvei, incluzând un nivel mai sus şi un nivel mai jos segmentului afectat. In mod uzual laminotomia este 
realizată de la L5 la T1. Dura şi arahnoida sunt deschise şi este urmată de fi xarea durei, prin fi re de suspendare. Astfel, 
se oferă posibilitatea inspecţiei atât a cordonului şi a radiculelor intacte, cât şi a celor traumatizate sau absente (avulsia 
completă). Sulcusul intermediolateral posterior este pe partea afectată, uneori difi cil de determinat, datorită fi brozei 
cicatriceale, absenţei vaselor de alimentaţie, în comparaţie cu partea sănătoasă, bogat vascularizată. După ce a avut loc 
reperajul sulcusului, are loc separarea prin disecţie fi nă a DREZ (dorsal root entry zone) până la vizualizarea substanţei 
cenuşii a cornului posterior. Astfel, se urmăreşte lezarea zonei gelatinoase şi a stratului cornului posterior unde se afl ă 
celulele neuronale hiperactive, prin înlăturarea efectului inhibitor al fi brelor de calibru gros. Separarea fi brelor are loc pe 
toată lungimea segmentului lezat, cu respectarea rădăcinii C4, de unde porneşte n. Frenicus. Utilizarea monitoringului 
electrofi ziologic intraoperator este utilă pentru un reperaj corect al zonei de distrucţie şi prevenirea leziunilor irever-
sibile ale fi brelor care tranzitează la acest nivel. Dispariţia tranzitorie a potenţialelor impune o pauza în actul operator 
şi administrarea de corticosteroizi cu scop de neuroprotecţie. (Fig. 2) La fi nele procedurii se inspectează şi se verifi că 
hemostaza. Suturarea etanşă a durei mater. Închiderea pe planuri separate. 

Rezultate 
În perioada postoperatorie imediată s-a constatat modifi carea profi lului dureros şi anume dispariţia du-

rerilor de tip înţepături grupate în salve paroxistice şi persistenţa durerilor continue. A fost remarcată apariţia 
tranzitorie a amorţelilor în mâna dreaptă, acompaniata de parestezii şi dizestezii. Aceste parestezii in mâna 
dreaptă, care până la intervenţie a fost intactă au fost tranzitorii, tratamentul fi ind introducerea unor doze până 
la 16 mg de Sol. Dexametazona si Sol. Lidaza intramuscular. La externare evaluarea durerii a permis consta-
tarea: dispariţia durerilor în mâna paralizată de tip înţepături, care până la intervenţie erau evaluate până la 10 
puncte pe scara VAS (scara vizual analogică a durerii, 0-10 max. puncte), persistenţa durerilor de tip constrân-
gere şi arsuri până la 5. Durerile în plagă sunt de asemenea regresive şi cedează în scurt timp, de asemenea, 
pentru a accelera recuperarea se recomandă miscări de reeducare şi întărire a centurii scapulare şi a gâtului.

Tratamentul medical la externare a inclus: inhibitori ai captării serotoninei şi Gabapentina, pentru a 
atenua percepţia durerilor continue restante în umăr şi parţial în braţul afectat.

Discuţie 
Indicaţia principală a DREZ intervenţiei este prezenţa durerilor cronice, după avulsia de plex brahial, 

rezistente la tratament medical. După cum a fost menţionat în rândurile precedente, această intervenţie vizează 
coagularea sau distrucţia apexului cornului posterior şi separarea fi brelor laterale nociceptive  care vehicu-
lează durerea de cele care tranzitează şi de calibru gros, destinate sensibilităţii fi ne şi proprioceptive. Această 
dihotomie a fi brelor de calibru gros şi subţire şi somatotopia la nivel de DREZ (dorsal root entry zone) a fost 
descrisă iniţial de Sindou M. Ulterior au urmat microinregistrările cu ajutorul electrodului pentru a pune în 
evidenţă descărcări electrice la nivel de neuronii hiperactivi ai cornului posterior de către  Ovelmen-Levitt. 
Hiperactivitatea neuronilor straturilor 1 şi 3 a cornului posterior sunt la originea durerilor paroxistice, percepu-
te ca înţepături sau descărcări electrice refractare la un tratament medical. Această ipoteză este susţinută şi de 
faptul că volumul coagulării sau distrugerii cornului posterior este în relaţie directă cu durata şi efectul antalgic 
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postoperatoriu. În generarea durerii sunt implicate şi procesele biochimice diverse, cum este hiperactivarea re-
ceptorilor NMDA (N-methyl-d-aspartate), suprareglarea substanţei P ( aşa zis “mediator al durerii”) şi un fl ux 
lent al calciului facilitat de receptorii activatori ai glutamatului. 

Tehnica de destrucţie a zonei de intrare a rădăcinilor posterioare iniţial, realizată doar cu ajutorul bisturi-
ului, a fost perfecţionată ulterior, întroducând tehnica de coagulare cu electrod (Nashold), al cărui capăt distal 
este termoreglat în mod automat. Termoleziunea este realizată timp de 15-30 sec. Pentru o temperatură de 75 
de grade, impedanţa ţesuturilor fi ind limitată de 800 Om. Avantajul acestei proceduri este precizia asigurată de 
capacitatea de termoreglare a aparatului.  Unele echipe au completat prin utilizarea coagulatorului bipolar, sau 
mai recent a ultrasonografi ei cu pensă micro. 

Intervenţia realizată în cazul nostru, a fost monitorizată prin aplicarea potenţialelor evocate motorii şi 
senzitive pentru a preveni lezarea tractului motor corticospinal şi ansa şi fascicolul longitudinal.

Complicaţiile cele mai frecvente în urma DREZ sunt tulburări sfi ncteriene şi urinare, parestezii, în urma 
intervenţiilor bilaterale cât şi defi cit în membrele inferioare. Amorţeli şi ataxii în membrul ipsilateral sau chiar 
în membrul controlateral sunt posibile, însa aceste simptome sunt reversibile şi în mod obişnuit dispar în pri-
mele săptămâni după intervenţie.

Gradul de reducere al sindromului algic este raportat de mai multe serii largi în literatură şi variază de la 68% la 
85 %, pe o perioadă de urmărire a pacientului de cel puţin 5 ani. În ceea ce priveşte timing-ul operator, chiar şi pacienţii 
care au suportat traumatismul cu 30 de ani în urma au avut un efect pozitiv după realizarea DREZ intervenţiei. 

Intervenţiile alternative de neurotizare care implică reimplantarea rădăcinii avulsionate sunt de aseme-
nea propuse în ultimii ani, însă practica operatorie este insufi cientă furnizând date contradictorii, şi poate fi  
realizată doar în perioada timpurie după traumatism.

Concluzii 
Intervenţiile realizate pe DREZ sunt efi cace în cazul sindromului durerii cronice paroxistice, apărute în 

rezultatul avulsiei de plex brahial. Monitoringul şi tehnica de termocoagulare ar putea sa lărgească aplicabili-
tatea acestei metode şi diminuarea riscului operator. 

Figura 1. Secţiunea transversală la nivel cervical; Schematic sunt reprezentate fi brele mediale care tranzitează şi dau colatera-
le inhibitorii în grupul de celule 3 şi 5, şi cele laterale care vehiculează durerea, săgeata reprezintă secţionarea acestora.

Figura 2. Monitorizare neurofi ziologică intraoperator: Pierderea tranzitorie a potenţialelor motorii. Restabilirea 
potenţialelor motorii corelează cu absenţa defi citului motor postoperatoriu.
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Rezumat
Durerile cronice care survin în urma  avulsiei de plex brahial sunt în marea majoritate rezistente, la tratament antalgic 

sau neuromodulator. Afectând populaţia tânără, în special, în urma accidentelor rutiere aceste dureri sunt prezente în peste 70 
de plexopatii prin avulsie. Durerea paroxistică şi cea continuă stă la originea handicapului major al acestor pacienţi. Operaţiile 
distructive ale zonei de intrare ale rădăcinilor posterioare numite şi DREZtomii (dorsal root entry zone) constituie o modalitate 
efi cace în ameliorarea durerii la aceşti pacienţi. Prezentăm cazul primului pacient operat prin microsulcotomie DREZ, pentru 
dureri neuropatice în teritoriul rădăcinilor V-VII a membrului superior stâng. În perioada postoperatorie la 6 luni s-a constatat o 
ameliorare de peste 60 procente a durerii şi dispariţia completă a durerilor acute de tip paroxistic, fi ind şi cele mai handicapante. 
Operaţiile de tip DREZ sunt efi cace şi pot fi  propuse în tratamentul durerilor cronice în urma  avulsiei de plex.

Sammary
Most patients with preganglionic lesions (about 70%) after brachial plexus injuries suffer pain that is hard to control thro-

ugh medication or neuromodulation. Lesioning in the dorsal root entry zone (DREZ) is proposed and several methods as simple 
microsulcotomy, thermocoagulation and ultrasonic aspiration are either safe or effective. We present our fi rst-case patients who had 
undergone the so-called microsurgical DREZotomy (MDT) procedure.  Two following objectives are discussed:  1) anatomical 
lesions observed during MDT in correlation with sensory defi cits and pain features; and 2)results analysis. Strong arachnoiditis 
with moderate microcavitations but no pseudomeningoceles was present.  Sensory defi cit corresponded to the entire territory of the 
V-VII dorsal root lesions. Pain rate dropped to 60% in 6 months follow-up period and paroxysmal component resolved completely. 
Dorsal root entry zone lesion is an effective procedure for pain control after brachial plexus avulsion injuries. 

Резюме
В последние годы появляется все больше публикаций об успешном применении методик деструкции входных 

зон задних корешков (ВЗЗК) спинного мозга (DREZ-операций - от англ, dorsal roof entry zone) для лечения тяжелою 
болевого синдрома, обусловленного поражением корешков спинного мозга. Нами проанализировано результаты  
первой DREZ-операции проведенной в нашей клинике при преганглионарном отрыве (авульсии) корешков плечевого 
сплетения. Применяються следующие DREZ-операций: точечная деструкция, задняя селективная ризидиотомия и 
их комбинация, сулькомиелотомия (в данном случае), ризомиелотомия ВЗЗК. Эффективность DREZ-операций была 
достаточно высокой, более 60 % после 6 месяцев наблюдения. Результат свидетельствует о большой  эффективности 
DREZ-oпeраций при авульсии, для пациентов у которых медикаментозное лечение как правило неэфективно.

MONITORIZAREA NEUROFIZIOLOGICĂ INTRAOPERATORIE – PRIMA 
EXPERIENŢĂ ÎN REPUBLICA MOLDOVA

Mihaela Jardan1, cercet. şt. stagiar, Grigore Zapuhlîh1,2, dr. hab., prof. univ.
Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie1, USMF „Nicolae Testemiţanu”2

Introducere
În Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie funcţionează un aparat performant pentru monitoring 

intraoperator (Sistemul ISIS, Stimulator Osiris (Inomed Co., Teningen, Germania)) care are următoarele 
posibilităţi tehnice:
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Înregis- trarea de:
Potenţiale evocate somatosenzitive (SSEP)• 
 Potenţiale evocate motorii (MEP), prin stimulare electrică transcraniană• 
 Potenţiale evocate auditive (AEP)• 

Electromiografi e continuă (EMG)- 
Stimulare directă corticală (DCS)- 
Stimulare directă a nervilor (DNS)- 

Electromiografi a (EMG) şi stimularea directă a nervilor (DNS)
EMG este înregistrarea activităţii electrice musculare. Schimbările la EMG sunt indicatori indirecţi ai 

funcţiei unui anumit nerv. Utilizarea intraoperatorie este cu scopul de a localiza şi a asigura integritatea nervi-
lor periferici, inclusiv a nervilor cranieni.

În dependenţă de tipul intervenţiei neurochirurgicale, sau mai bine-zis de localizarea procesului patologic, 
se vor plasa ace-electrod în muşchii de maxim interes. Practic, orice muşchi poate fi  monitorizat, inclusiv limba, 
faţa, sphincter anal. EMG va fi  înregistrată continuu şi orice schimbare va putea fi  vizualizată şi audiată.

Activitatea EMG continuă este înregistrată cu scopul asigurării integrităţii nervilor periferici, respectiv a 
funcţionalităţii musculare. Activitatea EMG poate fi  indusă şi prin stimulare electrică directă. În cadrul clinicii 
noastre de Neurochirurgie folosim sonde bipolar, intensitatea curentului fi ind maxim de 5 mA, deşi de cele 
mai multe ori activitatea musculară poate fi  declanşată la o intensitate a curentului de până la 1 mA [8]. Pentru 
o reuşită deplină, este necesară conlucrarea strânsă cu medicul specialist anestezist, în scopul reducerii, sau 
şi mai bine, a evitării administrării de miorelaxante. Miorelaxantele inhibă activitatea EMG, astfel reducând 
şansele de identifi care corectă a nervului cranian sau periferic.

Utilitatea clinică
Monitorizarea nervului facial şi/sau a altor nervi cranieni
Monitorizarea nervului facial este deosebit de utilă în intervenţiile neurochirurgicale cu potenţial de 

lezare a nervului facial, cum ar fi  neurinomul de acustic, intervenţii pe fosă posterioară. Similar pot fi  moni-
torizate funcţiile nervului trigemen, glosofaringean, vagus, hipoglos, accesor. Stimularea directă a nervilor 
poate evalua cu mare precizie integritatea structurală şi funcţională. Activitatea spontană EMG sugerează că 
manipulaţiile neurochirurgicale au loc în imediata apropiere a nervului cranian [4]. 

De exemplu, în caz de neurinom de acustic, cea mai frecventă complicaţie ar fi  pareza mimică de tip 
periferic. Această complicaţie, în afară de faptul este extrem de neplăcută din punct de vedere estetic, provoacă 
şi tulburări de alimentaţie şi chiar de vorbire, în funcţie de severitatea acesteia. Pentru a preveni afectarea 
nervului facial, înainte de incizie, dar după ce pacientul este anesteziat şi intubat, se vor plasa ace-electrod 
în muşchii de maxim interes. În cazul nostru, în care prezervarea funcţiei nervului facial este importantă, 
acele-electrod vor fi  plasate în m. Orbis Oris, Orbis Oculi, adiţional m. Masseter pentru nervul trigemen (din 
considerente anatomice), pe aceeaşi parte cu procesul patologic. De cele mai multe ori, neurinomul de acustic 
va distorsiona structurile anatomice, ceea ce va face difi cilă localizarea exactă anatomică a nervului facial. 
Pentru a identifi ca nervul VII, înainte şi în timpul rezecţiei tumorale, se vor stimula electric anumite zone. 
Răspunsul nervului facial va fi  înregistrat EMG prin activitatea muşchilor Orb. Oris, Orb. Oculi.

Monitorizarea nervilor periferici
Se practică, în diverse intervenţii neurochirurgicale, ce implică direct nervi periferici (cum ar fi  n. ulnaris, 

medianus etc.), precum şi procese expansive din regiunea lombosacrată. La fel este utilă în rizotomia dorsală 
selectivă, procedură folosită pentru reducerea severităţii spasticităţii.

Potenţiale evocate somatosenzitive (SSEP)
PESS sunt obţinute prin stimularea electrică a nervilor periferici aferenţi şi înregistrarea lor de electrozii 

plasaţi pe scalp.
Intraoperator, cel mai frecvent se stimulează nervul median, la nivelul articulaţiei radiocarpiene pentru monito-

rizarea membrelor superioare. Pentru monitorizarea membrelor inferioare, cel mai frecvent se stimulează nervul tibial 
posterior, imediat posterior de maleola medială. În anumite cazuri se pot stimula nervul ulnar şi peroneu.

Pentru a reduce semnalele artefactuale se utilizează acele-electrod. Electrozii pentru înregistrare se plasează 
pe scalp, conform sistemului internaţional EEG-10-20  şi la nivelul coloanei cervicale. Adiţional, se mai pot plasa 
în punctul Erb pentru extremităţile superioare şi la nivel lombosacrat pentru membrele inferioare.

Când câmpul operator permite expunerea, electrozii de înregistrare pot fi  plasaţi direct în spaţiul epidural.
Sala de operaţii este plină de echipamente care emit interferenţă electromagnetică, care e mai mare la frecvenţa 

curentului alternativ (50 Hz) [10]. Pentru înregistrarea SSEP sunt foarte importante fi ltre adecvate, pentru a înlătura 
artefactele. Sistemul ISIS de neuromonitorizare multimodală este dotat cu fi ltre, care micşorează la minim artefactele.
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Parametrii ce vor fi  analizaţi (tabelul 1):
Amplitudinea răspunsului (N20, N13, P40)1. 
Latenţa răspunsului (N20, N13, P40)2. 

La începutul intervenţiei neurochirurgicale, înainte de poziţionarea pacientului şi a oricăror manipulării se 
va stabili linia de bază. Schimbările răspunsurilor, comparativ cu linia de bază, pledează pentru anumite disfuncţii 
neurologice. Modifi cările PESS sunt sugestive pentru tulburări circulatorii, datorate cauteterizării exagerate sau 
rezecţiei unor vase sangvine ce irigă zonele respective. La fel, proiectarea PESS se face în aria somatosenzitivă 
primară, deci creşterea latenţei sau scăderea amplitudinii poate sugera o afectare a acestei arii elocvente.

Vor fi  luate în calcul şi administrarea anestezicelor, ce pot altera la rândul lor, răspunsul, fără sa prezinte, 
în realitate o afectare a structurilor neurologice.

Tabelul 1
Parametrii normali ai SSEP

(Intraoperative Neurophysiological Monitoring, Leon K Liem, MD, Assistant Clinical Professor, Division of Neurological 
Surgery, University of Hawaii, John Burns School of Medicine, April 2007)

Numele Locul de înregistrare Latenţa Localizarea anatomică probabilă
Nervul median  
Cervical A Cervical 11 ms Cornul posterior
Cervical B Cervical 12-13 ms Cordoanele posterioare
Cervical C Cervical 14 ms Trunchiul cerebral
N20 Scalp 20 ms Cortex somatosenzitiv
Nervul tibial  
P27 Cervical 27 ms Nucleus gracilis
P40 Scalp 40 ms Cortex somatosenzitiv

Potenţiale evocate auditive (AEP)
Potenţialele evocate auditive permit monitorizarea întregii căi auditive, incluzând nervul acustic şi trunchiul 

cerebral (fi g.1). Înregistrările sunt obţinute prin stimularea cu sunet, cu condiţia ca pacientul să nu aibă un defi cit 
sever de auz. Cele mai bune răspunsuri sunt obţinute prin electrozii plasaţi pe mastoidă sau anterior de tragus 
(A1, A2), referinţa fi ind pe vertex (Cz) [1]. Stimularea cu sunet se face sub forma unor clicuri repetitive, pe tot 
parcursul intervenţiei chirurgicale, frecvenţa de 11 Hz, intensitatea de 80 dB (la pacienţii fără defi cienţe de auz). 

Defl exiunile pozitive sunt denumite ca unda I-V. Undele I, III, V sunt cel mai frecvent vizualizate în cadrul 
intervenţiilor chirurgicale. Unda V este cea mai relevantă, în special, la pacienţii cu defi cienţe de auz [1]. 

Parametrii analizaţi:
Amplitudinea undelor I, III, V1. 
Latenţa undelor I, III, V2. 

Creşterea latenţei cu cel puţin 1 ms şi/sau scăderea amplitudinii cu 50% poate fi  semnifi cativă si sugestivă 
pentru un nou defi cit neurologic, cel mai frecvent o disfuncţie tronculară. [1]

Uneori modifi cările undelor pot fi  datorate plasării inadecvate a retractorului şi pot fi  complet reversibile 
prin schimbarea poziţiei.

Figura 1. Generatorii schematici ai generatorilor undelor I-V 
Neural Plasticity and Disorders of the Nervous System. Cambridge: Cambridge University Press; 2005
CN-Nucleul cohlear
SOC-complex olivar superior
LL-Lemnisc lateral
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IC-Coliculul inferior
MGB-corpul geniculat medial

Utilitatea clinică
Chirurgia de unghi pontocerebelos: neurnomul de acustic sau orice alt proces expansiv, decompresie 

microvasculară, în general orice intervenţie ce implică fosa posterioară.
Potenţiale evocate motorii (MEP) prin stimulare electrică transcraniană
MEP sunt utilizate pentru a monitoriza neurofi ziologic căile motorii. MEP sunt obţinute prin stimularea 

electrică sau magnetică a cortexului motor, sau a măduvii spinării. În sala de operaţii se foloseşte stimularea 
electrică transcraniană, cu înregistrarea ulterioară a potenţialelor miogene de la muşchii respectivi. Doar 
aproximativ 10-20% din curentul aplicat va ajunge sa stimuleze cortexul motor, din această cauză intensitatea 
curentului, necesară pentru obţinerea de răspuns motor  este mare: pentru membrele superioare 50-100 
mA, pentru membrele inferioare mai mult de 150 mA [3]. În cadrul clinicii noastre de Neurochirurgie se 
folosesc corkscrew electrozi (Inomed, Germania), care datorită formei lor speciale, în spirală, se fi xează în 
scalp, conform sistemului internaţional EEG-10-20. Tehnica de stimulare folosită în clinica noastră este după 
Taniguchi et al.[2], care constă dintr-o serie de 5 impulsuri (durata de 0,5 ms, intervalul dintre stimul de 4 ms). 
Stimulii sunt aplicaţi, utilizând o rată a repetării seriei de impulsuri de 0,5-2 Hz

Înainte de incizie, se stabilişte pragul motor, adică cu 5% mai mult decât intensitatea curentului electric 
necesară, pentru a obţine răspunsul motor de la un anumit muşchi [7], acesta va servi ca linie de bază. Pe 
toată durata intervenţiei chirurgicale, are loc stimularea electrică transcraniană la interval de 30 sec-1 min, 
cu avertizarea, în prealabil, a neurochirurgului (din cauza mişcării pacientului la fi ecare stimulare), cu scopul 
monitorizării continue a căilor motorii.

Parametrii analizaţi:
Intensitatea curentului electric (maxim 200 mA), respectiv a pragului motor1. 
Amplitudinea MEP2. 

Creşterea  intensităţii curentului electric cu mai mult de 20 mA, comparativ cu pragul motor 
înainte de incizie sau/şi scăderea amplitudinii răspunsului motor cu cel puţin 50%, sunt sugestive pentru 

un defi cit motor postoperator [6]. Dispariţia tranzitorie a MEP sugerează un posibil defi cit motor postoperator, 
dar care are şanse bune de recuperare. Deci, potenţialele motorii, în afara faptului că, contribuie la evitarea 
unui defi cit neurologic postoperator, au şi valoare predictivă pentru recuperarea pacienţilor.

  

                                                                                                C

Figura 2. Stimularea electrică
(A): Stimularea electrică transcraniană conform sistemului internaţional EEG 10-20. (B): Stimulare directă corticală. 

(C): Înregistrarea de potenţiale motorii de la nivelul muşchilor Abductor Pollicis Brevis şi Tibialis Anterior.
Neurophysiology in Neurosurgery A Modern Intraoperative Approach Vedran Deletis, Jay L. Shils (2002)
Stimularea directă corticală (fi g. 2,3)
Stimularea directă corticală este preferabilă stimulării electrice transcraniene, atunci când cortexul 

motor este expus.
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“Mapping”-ul cortexulului funcţional este considerat ca procedură standard în stabilirea ariilor elocvente, 
adică acelora, a căror rezecţie va cauza defi cite neurologice. În cadrul clinicii noastre se  efectuează stimularea 
electrică bipolară, cu ajutorul unei sonde bipolare. Stimulul are durata de 0,3-3 milisecunde, frecvenţa de 50-
75 Hz, intensitatea curentului de 0,5-15 mA, este aplicată direct pe cortex pentru 4-8 sec [5]. În acelaşi timp, 
sunt analizate răspunsurile motorii (dacă vor fi  prezente), înregistrate electromiografi c de pe muşchii, în care 
au fost plasaţi anterior acele-electrod.

În afară de avantajul clar al acestei metode, pentru stabilirea ariei motorii, există şi efecte adverse cum 
ar fi  posibilitatea declanşării de crize convulsive tonico-clonice primar generalizate. În studiile recent publicate 
[11], din totalul de pacienţi stimulaţi direct cortical, doar la 11% s-au înregistrat crize convulsive, care, de 
altfel, se remit prin aplicare de apă rece, sterilă direct pe cortex. DCS nu provoacă leziuni neuronale şi nu 
prezintă o cauză a epilepsiei secundare postoperatorii.

Parametrii analizaţi:
Amplitudinea răspunsului motor (Mărimea acesteia este direct proporţională cu numărul de fi bre - 
funcţionale proiectate în zona motorie: aria precentrală sau oriunde de-a lungul tractului cortico-spinal)
Latenţa răspunsului motor (în funcţie de aceasta se va verifi ca dacă răspunsul corespunde ariei - 
interesate sau este obţinut prin propagare, de la alte structuri )

În clinica de Neurochirurgie a Institutului de Neurologie şi Neurochirurgie, Chişinău, în perioada 
ianuarie-martie 2009 au fost monitorizaţi neurofi ziologic  intraoperator 23 pacienţi. La 4 dintre aceştia a fost 
efectuată stimularea directă corticală: la 3 pacienţi, procesul expansiv era localizat în zona precentrală, la 1 în 
lobul temporal stâng în imediata vecinătate a peduncului cerebral. Prin intermediul DCS au fost identifi cate 
zonele, în care răspunsul motor era prezent şi acelea, în care nu se evoca niciun potenţial miogen. Acest lucru 
a contribuit la defi nitivarea căii de acces, pentru rezecţia optimală a tumorii, în acelaşi timp, diminuând riscul 
unui defi cit motor postoperator. După intervenţia chirurgicală, la toţi pacienţii, motilitatea a rămas intactă.

Figura 3. Stimulare directă corticală (INN, 2009)

Monitorizarea neurofi ziologică intraoperatorie efectuată cu un echipament performant şi cu parametrii 
tehnici setaţi corespunzător, nu reprezintă un risc pentru sănătatea pacientului. Un rol mare în IOM îl joacă 
factorii sistemici, cum ar fi  temperatura corpului, tensiunea arterială, saturaţia oxigenului, presiunea parţială a 
CO2 şi anestezia [9]. Aceşti factori nu prezintă subiectul acestui articol, vom remarca doar, că pentru un IOM 
performant e necesară conlucrarea cu medicul specialist anestezist, deoarece administrarea anumitor preparate 
pot duce la rezultate fals pozitive sau fals negative ale interpretării modifi cărilor electrofi ziologice.

Concluzie
Utilitatea IOM a fost recunoscută de către comunităţile importante de neuroştiinţe (Clinical Examinations 

in Neurology, Mayo Clinic and Mayo Foundation, MosbyYear Book, 1991; Neurosurgery: The Scientifi c Basis 
of Clinical Practice, Blackwell Science Publ., 1998; Neuroprotective Agents, Annals of New York Academy 
of  Science, Vol. 939, 2001).

Graţie dezvoltărilor tehnice, actualmente, monitoringul intraoperator poate livra, în timp util, informaţii 
despre starea funcţională a creierului şi a măduvei spinării, date ce se corelează cu statusul neurologic 
postoperator. Neurochirurgul are la dispoziţie criterii pertinente, pentru a determina gradul de rezecţie a tumorii, 
fără a cauza leziuni severe neurologice. La fel, datorită expunerii directe a ţesutului nervos, IOM deschide noi 
perspective pentru explorarea fi ziologiei sistemului nervos.
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Rezumat
Acest articol descrie o varietate de tehnici de monitorizare neurofi ziologică utilizate intraoperator în Institutul 

de Neurologie şi Neurochirurgie, Chişinău, Republica Moldova, din decembrie 2008. Pentru a efectua Monitorizare 
Neurofi ziologică Intraoperatorie (IOM) se utilizează sistemul ISIS, Stimulator Osiris (Inomed Co. Teningen, Germany).

Monitorizarea neurofi ziologică intraoperatorie (Intraoperative Neurophysiological Monitoring IOM) este utillizată 
pentru a minimaliza morbiditatea neurologică în urma manipulaţiilor neurochirurgicale. Scopul monitoringului este de 
a identifi ca modifi cările cerebrale, medulare şi a funcţiei nervilor periferice înainte ca aceste structuri să sufere leziuni 
ireversibile. IOM este, de asemenea, efi cientă în localizarea structurilor anatomice, inclusiv nervi periferici şi cortex 
senzoromotor, ceea ce va ghida neurochirurgul în timpul intervenţiei neurochirurgicale. 

Utilizarea monitorizării electrofi ziologice în sala de operaţii este destul de difi cilă, din cauza interferenţelor 
electromagnetice (provocate de prezenţa anumitor utilaje cum ar fi  aparatele pentru monitorizarea funcţiilor vitale folosite 
în anestezie, coagulare bipolară etc.) şi utilizarea anestezicelor, care infl uenţează considerabil înregistrarea.

Summary
This article provides an overview of the various neurophysiological monitoring techniques used intraoperatively 

in the Institute of Neurology and Neurosurgery, Chişinau, Republic of Moldova, from December 2008. For performing 
Intraoperative Neurophysiological Monitoring (IOM) we use ISIS system, Osiris Stimulator (Inomed Co. Teningen, 
Germany).

Intraoperative neurophysiological monitoring has been utilized in attempts to minimize neurological morbidity 
from operative manipulations. The goal of such monitoring is to identify changes in brain, spinal cord, and peripheral 
nerve function prior to irreversible damage. Intraoperative monitoring also has been effective in localizing anatomical 
structures, including peripheral nerves and sensorimotor cortex, which helps guide the surgeon during dissection. 
Electrophysiological monitoring in the operative milieu poses several specifi c challenges. These include presence of 
electromagnetic interference, and use of anesthetic agents that can alter recordings.

Резюмe
Интраоперационный нейрофизиологический мониторинг (Intraoperativ Neurophysiological Monitoring 

IOM) применяется для минимализации неврологической заболеваемости вследствии нейрохирургических 
манипуляций.

Основной целью мониторинга является идентификация церебральных, медулярных и изменений функции 
периферических нервов прежде чем в этих структурах произошли необратимые изменения.

Интраоперационный нейрофизиологический мониторинг используется и в локализации анатомических 
структур, в том числе и периферических нервов и сензомоторных церебральных зонн.

В Институте Неврологии и Нейрохирургии для Интраоперационного нейрофизиологического мониторинга 
используется апарат ISIS Sistem, Oris Stimulator (Inomed Co. Teningen,  Германия).
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STUDII  EXPERIMENTALE

MODIFICĂRILE DECELABILE ÎN SISTEMUL RENIN-ANGIOTENSIN-ALDOSTERON 
ŞI AL VASOPRESINEI LA PACIENŢII CU VALVULOPATII MITRALE ASOCIATE ŞI 

INSUFICIENŢĂ CARDIACĂ CRONICĂ CONGESTIVĂ 

Aurel Dănilă, dr. hab. în medicină, prof. univ., USMF „Nicolae Testemiţanu”

Este arhicunoscut faptul că factorii umorali din circulaţia sanguină joacă multe roluri importante în 
menţinerea adecvată a homeostazei cardiovasculare. Scăderea performanţei cardiace antrenează o serie de me-
canisme adaptative neuroumorale, care sunt utile pentru menţinerea presiunii arteriale de perfuzie, în condiţiile 
de scădere a debutului cardiac la bolnavii cu valvulopatii mitrale, producând creşterea sarcinei hemodinamice 
şi a necesarului de oxigen din miocardul cardiac [3 ,20, 25].

Sistemul RAA se activează multilateral în condiţiile scăderii debutului cardiac la pacienţii cu valvulopa-
tiile mitrale. Astfel, stimularea simpatico-adrenergică determină şi creşterea eliberării de renină, care activează 
simultan sistemul angiotensină-aldosteron prin angiotensina II, care contribuie la activarea unei vasoconstricţii 
puternice, iar aldosteronul suprasolicitat stimulează retenţia de apă şi sare. Renina este o enzimă proteolitică 
sintetizată şi depozitată în granulaţiile celulelor juxtaglomerulare ce înconjoară arteriolele aferente ale glome-
rulelor renali. Aportul juxtaglomerular, la rândul său, este alcătuit din celulele juxtaglomerulare şi din celulele 
maculei densa de la nivelul tubilor distali ai nefronilor. Acest aparat transformă angiotensina I, cu ajutorul 
enzimei de conversie în angiotensina II, care se sintetizează preponderent cam 40 la sută în endoteliul vascular 
pulmonar şi este un agent presor puternic care acţionează printr-un efect direct asupra muşchilor netezi arterio-
lari. Angiotensinele inactivează mai rapid angiotensina II circa în 30-60 secunde, în timp ce timpul de înjumă-
tăţire al reninei este mai lung, aproximativ de 10-20 de minute. Astfel, controlul eliberării reninei implică atât 
mecanismele intrarenale, cât şi cele extrarenale, prin stimularea receptorilor de presiune juxtaglomerulari şi 
ai celulelor maculei densa din tubulii contorţi distali paralel cu mecanismele de stimulare a sistemului nervos 
simpatico adrenergic, al transferului de potasiu, angiotensinei şi al altor receptori. În acest context, sistemul 
RAA controlează volumul lichidelor organismului prin modifi cări corespunzătoare ale hemodinamicii renale 
şi al transportului tubular de sodiu. Multe din manifestările clinice ale ICC la aceşti pacienţi sunt secundare 
acestei retenţii cu o acumulare anormală de fl uide, ca în hiperaldosteronismul secundar cu o creştere a volumu-
lui sanguin, ce reprezintă de asemenea un important mecanism compensator, care menţine debutul cardiac la 
limita valorilor puţin subnormale şi prin aceasta se menţine şi perfuzia organelor vitale [4, 21, 24].

Din alt unghi de vedere, creşterea volumului şi a presiunii telediastolice ventriculare de asemenea tre-
buie privite ca nişte mecanisme adaptative utile, în menţinerea debitului cardiac redus cu preţul congestiei 
venoase pulmonare şi sistemice [9, 11, 26, 28].

ICC refractară la aceşti pacienţi se mai complică şi prin creşterea eliberării hormonului antidiuretic 
(vasopresină), care împreună cu sporirea producţiei şi a activităţii sistemului RAA cresc şi mai mult rezistenţa 
vasculară sistemică, accentuează retenţia hidrosalină şi eliminarea de potasiu. În condiţiile normale vaso-
presina este reglată în primul rând de osmoreceptorii din hipotalamus. Modifi cările de volum ale celulelor 
osmoreceptoare controlează atât sinteza cât şi eliberarea vasopresinei. Angiotensina II deasemenea stimulează 
eliberarea VP, iar norepinefrina şi dopamina, după necesităţi stimulează sau inhibă eliberarea VP, în funcţie de 
condiţiile existente [19, 22]. Creşterea presiunii venoase sistemice şi tulburarea funcţiei renale şi suprarenale, 
caracteristice ICC la pacienţii cu diferite tipuri de vicii mitrale diferă ca importanţă în producerea edemelor 
generale. La aceşti pacienţi retenţia hidrosalină se datorează probabil în principal redistribuţiei debitului car-
diac micşorat cu reducerea simultană a perfuziei renale şi cu sporirea activării sistemului RAA şi a VP,- toate 
acestea prezintă un concept actual în pronosticul vieţii şi al tratamentului modern al acestor bolnavi (fi g.1).

Reieşind din cele expuse mai sus, scopul acestei comunicări este studiul profund al activităţii sistemului 
RAA şi al eliberării hormonului antidiuretic (VP), în funcţie de vârsta pacienţilor, tipul viciului mitral şi stadiul 
insufi cienţei cardiace cronice congestive.

Materiale şi metode. La 74 de bolnavi cu valvulopatii mitrale asociate în vârstă de 35-75 de ani (vârsta 
medie 56±1,2 ani) s-a studiat activitatea reninei în plasmă (ARP), concentraţia angiotensinei II (AII), aldoste-
ronului (ALD) şi vasopresina (VP).Toţi pacienţii au fost împărţiţi în 2 loturi : 35 de bolnavi cu vârstă până la 
59 ani ( vârsta medie 48 ± 1,3 ani) şi 39 pacienţi cu vârsta de la 60 până la 75 ani ( în medie 64,2 ± 1,1 ani). 
Valvulopatie mitrală asociată cu prevalenţa stenozei (VM > S) a fost diagnosticată la 49 de pacienţi şi la alţi 25 
s-a constatat valvulopatie mitrală asociată cu prevalenţa insufi cienţei mitrale ( VM>I ). Insufi cienţa cardiacă 
cronică de stadiul I şi II s-a depistat la 41 de bolnavi, iar la 33 –de stadiul III şi IV ( NYHA).
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Colectarea sanguină a hormonilor s-a efectuat dimineaţa în pat (poziţie orizontală 30 de minute) de la 
ora 8 până la 9, pe nemâncate. În primele 4 –5 zile până la colectarea serului sanguin, pacienţii nu primeau 
nici un tratament, cu excepţia celora, foarte gravi, cărora uneori li se administra intravenos Lasix sau soluţie de 
Corglicon. Toţi bolnavii aveau o dietă limitată de 1800-2000 kilocalorii cu 4-5 g de clorură de sodiu.
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Fig. 1. Patogeneza ICC congestive la bolnavii cu valvulopatii mitrale

Pacienţii cu hipertensiune arterială, acutizarea procesului reumatismal, concentraţia K+ mai mică de 3,5 
mmol/l şi a Na+ mai mică de 136 mmol/l în serul sanguin au fost excluşi din studiu.

ARP şi concentraţia sanguină a ALD, AII şi VP s-a determinat prin metoda radioimunologică, cu ajuto-
rul seriilor complete SB-REN-2 şi SB-ALDO-2 (fi rmele “Cea-Ire-Sorin”, Franţa şi angiotensin II,  vasopresin 
cu “Buhlman Lab” Elveţia).

Examinarea statistică a rezultatelor obţinute s-a efectuat prin metodele standard variaţionale, iar indicii 
de valori medii s-au apreciat după criteriul t-student şi al analizei regresiv corelative.

Rezultate. Diagnosticul de VM>S sau de VM>I a fost argumentat diferenţial în baza febrei reumatisma-
le suportate anterior, datelor auscultative ale inimii, radiografi ei cordului cu esofagul baritat, Ecocardiografi a 
Doppler color bidimensional şi în modul M, cu estimarea gradientului transvalvular şi a dimensiunilor de ste-
nozare a orifi ciului mitral, prezenţei şi severităţii insufi cienţei mitrale asociate, deformării aparatului valvular, 
dimensiunilor camerelor cardiace, aprecierii tuturor indicilor hemodinamici, datelor biochimice de laborator 
pentru excluderea procesului reumatismal activ şi constatarea în serul sanguin a ionilor de Na+ şi K+, deoarece 
reumatismul la pacienţii exploraţi trebuia să fi e într-o fază de remisie neactivă, iar concentraţia de K+  şi Na+  
în ser să fi e în limitele normale.
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Astfel, prezenţa în ser a Na+  şi K+  la bolnavii maturi cu ICC de stadiul I şi II a fost respectiv de 142,1 
± 0,97 mmol/l cu o deviere de la 136,0 până la 147,0 şi 4,43 ± 0,15 mmol/l cu deviaţii între 3,6 şi 5,4 mmol/l, 
iar la pacienţii cu ICC de st. III-IV aceşti indici concomitent au fost de 139,6 ± 1,29 mmol/l (de la 136 până 
la 145 ) şi 4,31 ± 0,23 mmol/l cu abateri de la 3,5 până la 5,8 mmol/l,respectiv. La bolnavii vârstnici de la 60 
până la 75 de ani cu ICC de stadiul I şi II concentraţia de Na+  şi K+  în ser a fost în medie 141,0 ± 0,7 mmol/l 
cu abateri de la 138 până la146 mmol/l şi 4,25 ± 0,1 mmol/l (de la 3,5 până la 5,4 mmol/l ), iar la pacienţii cu 
ICC de st. III-IV aceşti indici erau respectiv de 144,0 ± 0,8 mmol/l cu devieri de la 138,0 pînă la150,0 mmol/l 
şi 4,4 ± 0,16 mmol/l (de la 3,6 pînă la 5,5mmol/l ).

Indicii hormonali ai activităţii sistemului RAA şi ai vasopresinei la bolnavii cu valvulopatii mitrale aso-
ciate, în funcţie de vârsta pacienţilor şi a stadiului de ICC, este prezentat în tabelul 1.

Activitatea reninei în ser la pacienţii maturi până la vârsta de 60 de ani cu ICC de st. I-II a fost mărită 
la 3 din 18 bolnavi (6,7 ng/ml/h, 9,6 şi 14 ng/ml/h ), iar la 2 din 23 de pacienţi bătrâni a fost de 6,7 şi 7, 5 ng/
ml/h. Indicii medii de ambele loturi au fost respectiv 5,6 ± 1,9 şi 3,2 ± 0,8 ng/ml/h. Aşadar, activitatea medie 
a reninei în plasmă la bolnavii cu vicii mitrale asociate şi ICC st.I-II, în funcţie de vârstă nu sunt măriţi, iar la 
pacienţii vârstnici aceşti indici au avut o tendinţă de a se micşora (3,2 ± 0,8 ng/ml/h).

Concentraţia angiotensinei II în ser la pacienţii cu VMA şi ICC st.I-II a avut o sporire mai mare la 7 din 
18 bolnavi maturi şi la 10 dintre 23 pacienţi bătrâni cu o deviaţie de la 20,1 pg/ml până la 49,6 pg/ml şi 24,2 
până la 58,6 pg/ml, respectiv. Concentraţia medie a AII concomitent a fost de 18,3 ± 3,7 şi 16,0 ± 3,1pg/ml. 

Productivitatea aldosteronului în ser la bolnavii cu ICC st.I-II a fost mărită la 9 pacienţi maturi şi la 11 
bătrâni cu devieri respective de la 306 ng/ml până la 700 şi de la 336 până la 935 ng/ml, făcând în medie, con-
comitent 302,7 ± 50,7 şi 362,0 ± 51,1 ng/ml, diferenţele nefi ind semnifi cative, în funcţie de vârstă.

Stimularea excitării umorale a vasopresinei comparativ cu parametrii normali a fost mărită numai la 3 bolnavi 
maturi şi 4 bătrâni cu o deviaţie corespunzătoare între 7,4 pg/ml şi 12,5, respectiv, 7,2 până la 12,2 pg/ml. Concentra-
ţia medie a vasopresinei la pacienţii cu VMA, st. I-II fi ind 3,8 ± 0,9 la maturi şi 4,6 ± 0,8 pg/ml la bătrâni.

Aşadar, în stadiile incipiente de ICC la bolnavii cu vicii mitrale asociate ARP este în limitele normale, 
pe când concentraţia în ser a A II la pacienţii maturi a avut o tendinţă nesemnifi cativă de creştere. Cât priveşte 
productivitatea ALD şi a VP la pacienţii cu ICC st.I-II a avut o sporire mai evidentă la pacienţii bătrâni cu 
valvulopatii mitrale asociate (VMA).

Tabelul 1
Productivitatea adaptativă a sistemului RAA şi a vasopresinei la bolnavii cu VMA,

în funcţie de vârstă şi stadiul ICC
Vârsta bolnavilor Activitatea neuroumorală ICC st.I-II (n=41) ICC st.III-IV (n=33) P

35-59 ani
(n=35)

Renină ng/ml/h 5,6±1,9 15,5±3,9 <0,05
Angiotensină II pg/ml 18,3±3,7 33,3±5,1 <0,05
Aldosteron ng/ml 302,7±50,7 485,0±60,7 <0,05
Vasopresin pg/ml 3,8±0,9 7,5±1,2 <0,05

60-75 ani
(n=39)

Renină ng/ml/h 3,2±0,8 10,2±2,1 <0,01
Angiotensină II pg/ml 16,0±3,1 26,7±4,0 <0,05
Aldosteron ng/ml 362,0±51,1 559,0±66,0 <0,05
Vasopresin pg/ml 4,6±0,8 7,9±1,2 <0,05

Notă: n – numărul pacienţilor exploraţi; P – veridicitatea ICC, stadiile I-II şi III-IV; veridicitatea după vârstă nesemnifi cativă.

Paralel cu creştera stadiului de ICC productivitatea adaptativă a sistemului RAA şi a vasopresinei se 
măreşte semnifi cativ comparativ cu profi lul neuroumoral al bolnavilor cu ICC st. I-II (p<0,05).

Activitatea reninei plasmatice (ARP) la bolnavii cu VMA de st.III-IV a fost evident mărită la 4 din 17 pa-
cienţi maturi şi la 6 din 16 bătrâni cu devieri de la 15,6 ng/ml/h până la 26,3 şi respectiv de la 12,7 până la 34,3 
ng/ml/h. ARP medie la maturi a fost de 15,5±3,9 ng/ml/h, iar la bătrâni 10,2±2,1 ng/ml/h (p<0,01), veridicitatea 
comparativă cu bolnavii de ICC st.I-II. Deşi diferenţele după vârstă au fost destul de pronunţate, ele n-au fost 
semnifi cative din cauza dispersărilor ARP mari de la caz la caz (p>0,05). Este necesar de subliniat că cu înaintarea 
în vârstă ARP se micşorează comparativ cu cei tineri, semnifi caţie observată şi de alţi autori [2,8,31].

Concentraţia angiotensinei II în ser creşte paralel cu stadiul de insufi cienţă cardiacă. Astfel la 6 din 17 
pacienţi maturi cu ICC st.III-IV, AII era evident mărită cu abatere de la 31,9 până la 78,0 pg/ml, iar la alţi 5 
bolnavi A II era moderat mărită. În lotul pacienţilor bătrâni A II a fost crescută evident la 5 din 16 bolnavi cu 
o deviere de la 32,4 până la 58,6 pg/ml şi la alţi 4 pacienţi A II a fost moderat mărită. Concentraţia medie în 
aceste loturi al A II a fost respectiv 33,3 ± 5,1pg/ml şi 26,7 ± 4,0 pg/ml (p>0,05).

Aşadar excitarea umorală a A II la bolnavii maturi cu VMA a fost ceva mai intensă decât la bătrâni, 
diferenţa însă fi ind nesemnifi cativă.
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Productivitatea aldosteronului la pacienţii maturi cu ICC st. III-IV era veridic mai mare, în medie 485,0 
± 60,7ng/ml, iar la bolnavii vârstnici ALD a fost în medie 559,0 ± 66,0 ng/ml   (p> 0,05). Astfel ALD la 4 din 
17 pacienţi din primul lot era evident mărit cu devieri de la 538,0 până la 982,0 ng/ml, iar la alţi 5 bolnavi ALD 
era mărit moderat. În lotul 2 ALD a fost foarte mare la 3 din 16 pacienţi cu o deviere de la 492,0 la 953,0 ng/
ml şi moderat mărită –la 5 bolnavi. Aceste date ne confi rmă o creştere ceva mai mare a ALD la pacienţii cu 
vârsta între 60-75 ani.

Stimularea excităţii umorale a vasopresinei era înaltă la 5 din 17 bolnavi maturi cu VMA st.III-IV (11,8-
12,8-18,2-19,6 şi 26,5 pg/ml) şi la alţi 4 pacienţi – moderat mărită cu o deviaţie de la 8,2 până la 9,6 pg/ml, iar în 
lotul bătrânilor VP înaltă s-a depistat la 5 din 16 bolnavi (10,2 -11,0- 13,1-16,3 şi 18,6 pg/ml) şi mărită moderat 
a fost la 2 pacienţi (8,3 şi 9,1 pg/ml). Indicii vasopresinei la maturi cu VMA în medie a fost de 7,5 ± 1,2 pg/ml, 
iar la bătrâni -7,9 ± 1,2 pg/ml. Deoarece la majoritatea bolnavilor cu ICC refractară cu timpul se impune şi un 
hiperaldosteronism secundar cu o hiperosmolaritate evidentă, atunci este clar de ce la o parte dintre aceşti pacienţi 
VP şi ALD compensator se măresc de timpuriu.

Pentru o elucidare mai obiectivă a statusului umoral al sistemului RAA şi a vasopresinei noi am divizat 
pacienţii în 2 loturi în funcţie de tipul viciului mitral (VM>S şi VM>I)şi stadiul de ICC (tab.2).

Tabelul 2
Indicii sistemului RAA şi a vasopresinei la pacienţii cu VMA, în funcţie de tipul viciului mitral şi 

stadiul de ICC (NYHA)
Vârsta bolnavilor Indicii

neuroumorali
ICC st.I-II 

(n=41)
ICC st.III-IV

(n=33)
P

   VM>S 
   (n=49)

Renină ng/ml/h 4,7±1,0* 17,6±2,1* <0,001
Angiotensină II pg/ml 14,1±2,2 28,0±5,0 <0,05
Aldosteron ng/ml 297,0±37,0 595,0±73,4 <0,01
Vasopresin pg/ml 4,8±1,5 7,0±1,3 >0,05

   VM>I
   (n=39)

Renină ng/ml/h 1,9±0,5 5,9±1,2 <0,01
Angiotensină II pg/ml 24,0±4,0* 27,1±4,6 >0,05
Aldosteron ng/ml 320,0±69,0 608,0±53,5 <0,01
Vasopresin pg/ml 4,1±1,3 12,1±2,0 <0,01

Notă: n-numărul pacienţilor exploraţi; P- veridicitatea ICC, stadiile I-II şi III-IV; *veridicitatea între VM> S şi VM>I.

Din tabelul 2 reiese că activitatea reninei în plasmă a pacienţilor cu VM>S este veridic mai mare decât 
la bolnavii cu VM>I ( p<0,01). Aceste diferenţe statistic veridice au fost sesizate şi la pacienţii cu ICC st.III-IV, 
iar deosebirile ARP a fost şi mai accentuată comparativ cu datele bolnavilor cu ICC st. I-II (P< 0.001).Astfel 
ARP la bolnavii cu VM> S de st. I-II era de 4,7 ± 1,0 şi de st.III-IV 17,6 ± 2,1 ng/ml/h, iar la pacienţii cu VM>I 
st. I-II a fost 1,9± 0,5 şi de st. III-IV- 5,9 ± 1,2 ng/ml/h, diferenţele fi ind statistic veridice. Aceste deosebiri se 
pot explica prin faptul că rezistenţa vasculară periferică la pacienţii cu VM >S se măreşte de timpuriu, proporţi-
onal cu scăderea debitului cardiac, care se micşorează concomitent cu gravitatea stadiului de ICC şi stenozarea 
orifi ciului mitral. Prin urmare, rezistenţa periferică totală la pacienţii vârstnici cu VM> S st. I-II de ICC a fost 
în medie de 1643± 72,5 dină/sec/cm-5, iar la cei cu ICC st. III-IV, acest indice era şi mai înalt 2071± 78,3 dină/
sec/cm-5 (p< 0,001),pe când la bolnavii maturi acest indice, respectiv a fost ceva mai mic - de 1505± 122 şi 
1914± 103 dină/sec/ cm-5 (p<0,05).

În lotul de control al bătrânilor, rezistenţa periferică totală în normă a fost în medie de 1323,4± 56,6 
dină/sec/cm -5 , iar la cei maturi era de 1040± 106 dină/sec/cm-5 . Aşadar cu înaintarea în vârstă, creşte şi rezis-
tenţa vasculară periferică.

Concentraţia AII în serul sanguin la bolnavii cu VM> S st. I-II de ICC era de 14,1 ± 2,2 pg/ml, iar la 
acei cu st. III-IV- 28,0 ± 5,0 pg/ml, pe când la pacienţii cu VM > I st. I-II de ICC a fost de 24,0 ±  4,0 pg/ml, 
iar la cei cu ICC st. III-IV, A II era de 27,1 ± 4,6 pg/ml (p < 0.05 ). Aici remarcăm că veridicitatea statistică la 
bolnavii cu ICC st.I-II a fost autentică nu numai în comparaţie cu stadiile de ICC ci şi comparativ cu VM > I 
(p< 0,05 ). Răspunsul la aceste discrepanţe în stadiile I-II de ICC se explică prin faptul că la pacienţii cu VM 
> I în stadiile incipiente de insufi cienţă cardiacă, schimbările morfologice pulmonare sunt mult mai mici com-
parativ cu cele din VM > S unde hipertensiunea pulmonară şi devierile morfologice sunt mult mai pronunţate 
[27]. Este cunoscut faptul că 40 la sută din productivitatea totală a AII din organism se efectuează în endoteliul 
vascular pulmonar şi precum la pacienţii cu VM > S hipertensiunea pulmonară predomină de timpuriu, paralel 
şi pneumofi broza este mai accentuată la ei, din care cauză probabil şi A II se sintetizează mai puţin în acest 
spaţiu vascular.
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Pentru a demonstra mai convingător ce rol au schimbările hemodinamice, în funcţie de tipul viciului 
mitral şi stadiul de ICC, în tabelul 3 şi 4 vă prezentăm principalii indici hemodinamici la aceşti pacienţi.

Tabelul 3
Datele  hemodinamice ( Eco CG ) ale bolnavilor ≤  60 ani, în funcţie de tipul (VM>S şi VM>I )

şi stadiul de ICC ( NYHA)

Tipul
VMA

                           ICC I-II                       ICC III-IV P
Nr. 

pacienţi
vârsta 
medie 
(ani)

VTD
ml

VTS
ml       

VS
ml

FE 
%

%ΔS Nr. 
pacienţi
vârsta 
medie 
(ani)

VTD
ml

VTS
ml       

VS
ml

FE 
%

%ΔS 1-6
2-7
3-8
4-9
5-10

 
 1  2 3  4  5  6  7  8  9  10

VM>S
n=31 

47,8 ±1,2
126,9
 ±4,4

52,6
± 2,8

72,1
±2,3

59,4
±1,2

31,9
±0,9

n=19
50,8  ±1,1

148,6
±6,1

62,9
±3,9

85,6
±4,8

57,0
±3,0

31,0
±1,9

<0,01
<0,05
<0,05
>0,1
>0,1

VM>I
n=16

45,8 ±1,4
183,4
±8,7

102,6
±6,3

81,2
±6,5

60,3
±2,2

33,1
±1,4

n=21
45,9 ±1,7

216,8
±11,8

119,6
±9,9

91,8
±6,0

52,2
±3,0

28,1
±2,0

<0,05
>0,1
>0,1
<0,05
<0,05

<0,001 <0,001 >0,1 >0,1 >0,1 <0,001 <0,001 >0,1 >0,1 >0,1

Notă: P- veridicitatea, în funcţie de tipul VMA; n-numărul pacienţilor exploraţi; veridicitatea între stadiile I-II şi III-IV de ICC 

                                                                                           Tabelul 4
Datele hemodinamice  ( Eco CG ) ale bolnavilor de 60 -75 de ani, în funcţie de tipul

(VM>S şi VM>I ) şi stadiul de ICC ( NYHA)

Tipul
VMA

       ICC I-II                    ICC III-IV P
Nr. 

pacienţi
vârsta 
medie 
(ani)

VTD
ml

VTS
ml       

VS
ml

FE 
%

%ΔS Nr. 
pacienţi
vârsta 
medie 
(ani)

VTD
ml

VTS
ml       

VS
ml

FE 
%

%ΔS 1-6
2-7
3-8
4-9
5-10

 
 1  2 3  4  5  6  7  8  9  10

VM>S
n=33 

63,6 ±1,2
142,1
 ±4,8

56,3
± 5,6

84,3
±4,0

60,9
±1,7

33,0
±1,1

n=18
63,8 ±0,8

167,6
±6,6

86,4
±7,49

81,1
±6,4

53,1
±2,7

28,5
±2,0

<0,01
<0,05
>0,1
<0,05
<0,05

VM>I
n=23

63,4 ±0,9
187,7
±7,1

89,0
±6,5

96,8
±4,6

53,8
±2,4

29,1
±1,3

n=15
62,9 ±1,2

225,9
±10,8

102,4
±7,7

112,6
±7,4

53,0
±2,5

28,5
±1,7

<0,01
<0,05
>0,1
>0,1
>0,1

<0,001 <0,001 <0,05 <0,05 <0,05 <0,001 <0,05 <0,01 >0,1 >0,1

Notă: P- veridicitatea, în funcţie de tipul VMA; n-numărul pacienţilor exploraţi; veridicitatea între stadiile I-II şi III-IV de ICC 

După cum urmează din tabelul 3, volumul bătaie şi volumul telediastolic la bolnavii tineri cu VM > S 
st.I-II sunt în medie, respectiv 72,1 ± 2,3 ml şi 126,9 ± 4,4 ml, iar în st. III-IV de ICC aceşti indici, concomitent 
au fost 85,6 ± 4,8 şi 148,6 ± 6,1 ml, pe când la pacienţii cu VM> I de st. I- II VS şi VTD, respectiv au fost 81,2 
± 6,5 ml şi 183,4 ± 8,7 ml, iar în st. III-IV de ICC ei erau simultan 91,8 ± 6,0 ml şi 216,8 ± 11,8 ml (p<0,001), 
confi rmând travaliul suprasolicitat şi hemodinamica mai defectuoasă a ventricolului stâng în VM> I [26,27].

La pacienţii de 60 –75 de ani (tab.3) volumul sistolic şi VTD cu VM> S st. I-II de ICC au fost în medie 
respectiv 84,3 ± 4,0 şi 142,1 ± 4,8 ml, iar în st. III-IV de ICC aceşti parametri, concomitent au fost 81,1 ± 6,4 
şi 167,6 ± 6,6 ml (p< 0,01), pe când la pacienţii cu VM > I de st.I-II VS şi VTD, respectiv erau de 96,8 ± 4,6 şi 
187,7 ± 7,1 ml, iar în st. III-IV de ICC ei au fost concomitent 112,6 ± 7,4 şi 225,9 ± 10,8 ml, diferenţele fi ind 
semnifi cativ argumentate atât în funcţie de stadiul de ICC, cât şi de tipul viciului mitral motivând nocivitatea 
hemodinamicii dereglate mai mult la bolnavii cu VM >I [ 26].

Debitul cardiac este micşorat mai mult la bolnavii tineri cu valvulopatii mitrale asociate cu ICC st.I a 
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fost de 2,8 ± 0,18 l/min/m2, st. II-2,31 ± 0,16, st.III-IV-1,99 ± 0,15 l/min/ m2, veridic mai mici comparativ cu 
lotul de control unde indexul cardiac era de 3,49 ± 0,17 l/min/m2 (p< 0,001).

La pacienţii bătrâni cu VMA st. I de ICC debitul cardiac era de 3,1± 0,16 l/min/ m2, st.II- de 2,8 ± 0,11 
şi de st. III-IV-2,35 ± 0,12 l/min/ m2, veridic mai mic numai comparativ cu st. II-III şi IV de ICC şi cu lotul de 
control unde indexul cardiac a fost de 3,2 ± 0,10 l/min/m2 (p < 0,001).

În lucrările publicate anterior am demonstrat că VM >S la tineri decurg cu o stenoză a orifi ciului mai 
stenozată ( 0,5-1,2 cm2 ), comparativ cu cei vârstnici, la care această stenozare este mai moderată ( ≥1,5 cm2).

Aceste schimbări morfologice în VM>S, mai ales la tineri, cu o activitate a procesului infl amator mai 
pronunţată comparativ cu vârstnicii, împreună cu stenoza orifi ciului mitral micşorează evident indexul cardiac 
şi volumul bătaie a inimii, care ulterior în timpul vieţii este compensat prin activitatea excesivă a sistemului 
simpaticoadrenergic, mai târziu şi prin productivitatea sporită al sistemelor renină – angiotensină II, aldosteron 
şi a vasopresinei plasmatice (fi g.1).

În literatură este bine argumentat faptul că productivitatea stimulatorie a AII excitează sintetizarea nu 
numai a catecolaminelor, dar şi menţine nivelul necesar în ser al aldosteronului, care împreună menţin clearen-
ceul renal de fi ltraţie a ureei şi creatininei serice, cât şi volumul constant de lichide interstiţial [16,17,25].

Creşterea decompensării cardiace în stadiul III şi IV provoacă nu numai micşorarea drastică a indexului 
cardiac şi a volumului sistolic cu mărirea excesivă a VTD, dar şi micşorează catasrofal fi ltraţia renală, care 
toate împreună dezechilibrează homeostaza generală. Hiponatriemia şi hipoosmolaritatea, care sunt prezente 
în stadiile III şi IV de ICC refractare la tratamentul modern stimulează şi mai mult productivitatea sistemelor 
RAA şi a vasopresinei, fi ind studiate de noi separat (tab.5).

Tabelul 5
Activitatea sistemului RAA şi a VP în VMA cu ICC refractară stadiile III şi IV (NYHA)

Activitatea neuroumorală ICC st.III (n=23) ICC st.IV (n=10) P
Renină ng/ml/h 8,6±1,6 25,1±3,9 <0,001
Angiotensină II pg/ml 27,0±3,8 28,2±8,2 >0,05
Aldosteron ng/ml 611,0±52,0 625,0±106,0 >0,05
Vasopresin pg/ml 9,5±1,4 8,5±2,8 >0,05

Notă: n – numărul pacienţilor exploraţi; P – veridicitatea ICC, stadiile III şi IV.

De la bun început subliniem că ARP la toţi cei 10 bolnavi cu valvulopatii mitrale asociate de st. IV al 
ICC era de 3-4 ori mai mare în ser, comparativ cu indicii normali, cu o deviere de la 15,6 ng/ml/h până la 50,0 
ng/ml/h, făcând în medie 25,1 ± 3,9 ng/ml/h, pe când la acei 23 de pacienţi cu ICC st. III, ARP făcea în medie 
numai 8,6 ± 1,6 ng/ml/h, fi ind semnifi cativ mult mai mică (p < 0,001).

Productivitatea A II la pacienţi cu VMA de st. IV al ICC făcea în medie 28,2 ± 8,2 pg/ml, dintre care la 
5 din 10 bolnavi A II era în limitele normalului, iar la ceilalţi 5, fi ind în diapazonul de 30,2 – 78,0 pg/ml.

Concentraţia ALD în serul sanguin la aceşti bolnavi a fost în intervalele 346 şi 1002 ng/ml, făcând în medie 
625,0 ± 106,0 ng/ml, iar la 5 pacienţi aceşti indici erau foarte înalţi: 580,0-672,0-758,0-953,0 şi 1002 ng/ml.

Acumularea VP în ser la 4 bolnavi era mărită (11,0- 11,8-16,3 şi 26,6 pg/ml), iar la ceilalţi 6 a fost aproa-
pe normală, făcând în medie 8,5 ± 2,8 pg/ml.

Concluzionând, putem confi rma că în ICC refractară de st.IV cel mai mult se măreşte în serul sanguin 
ARP, care ni se pare comparativ cu A II şi ALD este încă în stare, să mai menţină adaptivitatea fi ltraţiei renale 
şi a altor funcţii organice vitale de menţinere a fi ecărui individ în viaţă.

Din acest punct de vedere am constatat necesar să vă prezentăm statusul umoral la 4 pacienţi decedaţi cu 
ICC refractară cedând la cel mai sofi sticat tratament modern. Astfel, ARP la acei 4 decedaţi era în medie 28,4 
± 3,3 ng/ml/h cu o deviere de la 19,5 până la 50,0 ng/ml/h, iar la acei 6 bolnavi rămaşi în viaţă ARP a fost în 
medie 18,0 ± 3,1 ng/ml/h (p< 0,05).

Excitarea AII în lotul celor morţi era de 35,5 ± 18 pg/ml, iar în grupa celor rămaşi în viaţă AII a fost 32,5 
± 12,4 pg/ml (p>0,05).

Activitatea stimulării ALD din lotul celor decedaţi făcea în medie 952,0 ± 67,1, pe când la acei rămaşi 
în viaţă ALD era 538,3 ± 96,7 ng/ml (p <0,05).

Concentraţia în ser a VP la acei decedaţi a fost în medie 12,4 ± 1,4 ng/ml, iar la acei 6 inşi rămaşi în 
viaţă VP era de 10,2 ± 4,9 pg/ml.

Prin urmare, indicii medii ai ARP şi a ALD în loturile celor decedaţi au fost veridic mai înalţi, compa-
rativ cu cei rămaşi în viaţă (p < 0,05). Intensitatea de adaptare a sistemelor RAA şi excitarea VP în ansamblu 
la pacienţii cu VMA st. IV de ICC refractară, cu tot tratamentul modern intensiv inclusiv cu vasodilatatoare, 
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diuretice de ansă, antagonişti ai aldosteronului, iar la 2 bolnavi şi cu inhibitori ai enzimei de conversie (Cap-
topril), la un pacient i s-a efectuat şi plasmafereză, - în fi nal toate aceste acţiuni n-au putut salva viaţa acestor 
bolnavi. În fi ne se mai poate trage o concluzie, că mărirea excesivă a ARP şi a ALD în serul sanguin de 3-4 ori 
poate fi  privit ca un test negativ în pronosticul vieţii al acestor pacienţi. Mulţi bolnavi cu ICC refractară prezintă şi 
o postsarcină crescută a ventricolului stâng ca o consecinţă a mai multor infl uenţe neuroumorale ce duc la o vaso-
constricţie periferică cu creşterea compensatorie a sistemelor SA, RAA şi în fi nal cu o creştere a nivelului sanguin 
al hormonului antidiuretic (VP). Din aceste considerente noi am analizat în dinamică rezultatele tratamentului în 
3 loturi de pacienţi. În primul lot, bolnavii au fost trataţi metodic cu digoxină şi diuretice, în lotul II tratamentul 
s-a efectuat cu digoxină, isosorbit dinitrat şi diuretice de ansă, iar în lotul III pacienţii au primit digoxină, diuretice 
şi corinfar (tab.6). După cum se ştie corinfarul este un blocant al canalelor de calciu, dilată vasele coronariene şi 
a arterelor circuitului mare şi mic, scade rezistenţa vaselor periferice, reduce postsarcina şi micşorează necesarul 
miocardului în oxigen, având în fi ne şi o acţiune inotrop negativă, iar isosorbitul dinitrat are o acţiune vasodilata-
toare periferică preponderent asupra patului vascular venos, reducând presarcina , parţial dilată şi patul arteriolar, 
reducând moderat şi postsarcina, micşorând aşadar tensiunea şi în circuitul mic.

Tabelul 6
Activitatea sistemului RAA şi a VP la pacienţii cu VMA, în funcţie de modalitatea tratamentului

şi a stadiului de ICC ( cl. NYHA)
Tratament 

intensiv
Indicii 

neuroumorali
ICC st. I-II (n=41) ICC st. III-IV (n=33) P1-2 P3-4

Debut (1) Final (2) Debut (3) Final (4)
>0,05
 >0,05
 <0,05
 >0,05

>0,05
>0,05
>0,05
>0,05

1.Digoxin
       
2.Diuretice
        (n=22)

ARP ng/ml/h 2,1 ± 0,6 2,8±  0,7 16,5± 0,3 14,4± 3,8
AII pg/ml 15,5± 3,1 20,0± 3,0 31,4± 6,8 32,6± 5,1
ALD ng/ml 406,0± 62,0 281,0± 50,2 616,0± 69,5 475,0± 68,0
VP pg/ml 2,6±  0,5 4,0± 0,6 9,5± 0,2 8,0± 1,0

1.Digoxin                
2 Isosorbit  
   dinitrat         
3.Diuretice
        (n=23)

ARP ng/ml/h 3,8± 1,2 10,0± 2,4 5,0± 1,3 9,6 ±1,4 <0,05
<0,05
<0,05
<0,05

<0,05
<0,05
<0,01
<0,05

AII pg/ml 19,0± 3,4 30,6± 3,0 20,6± 4,5 34,0 ±3,7
ALD ng/ml 292,0± 56,0 487,0± 60,0 209,0± 27,0 461,0± 68,0
VP pg/ml 3,2 ±1,2 6,4± 1,0 6,1± 1,3 9,7± 1,2

1.Digoxin
2.Corinfar
       
3.Diuretice
        (n=29)

ARP ng/ml/h 2,6± 0,4 7,1± 1,6 5,0± 2,1 9,9± 1,1 <0,01 
<0,05
<0,01
<0,05

<0,05
>0,05
<0,05
>0,05

AII pg/ml 21,0± 3,3 31,0± 2,9 19,8± 6,1 22,8± 6,3
ALD ng/ml 256,0± 35,0 488,0 ±70,0 316,0± 43,0 454,0± 42,0
VP pg/ml 3,4 ±1,1 6,8± 1,2 7,3± 2,1 8,1 ±1,5

Notă: n- numărul pacienţilor exploraţi; creşterea indicilor neuroumorali în stadiile III-IV faţă de stadiile I-II în toate loturile au 
fost veridici (p<0,001).

Reieşind din tabelul 6 am observat că activitatea reninei plasmatice, al AII şi a VP la bolnavii cu ICC st. 
I-II din lotul 1, au avut o tendinţă nesemnifi cativă de creştere după tratamentul efectuat şi numai ALD a scăzut 
veridic comparativ cu debutul tratamentului (p< 0,05), pe când în stadiile III-IV de ICC aceste diferenţe n-au 
fost autentice.

Interesante date avem în rezultatul tratamentului cu vasodilatatoarele patului arteriolar şi venos din lo-
turile 2 şi 3, în care majoritatea indicilor schimbărilor neuroumorale au crescut veridic atât la pacienţii cu ICC 
st. I-II, cât şi la bolnavii cu ICC st. III-IV(p<0,05). Important a fost că majoritatea indicilor neuroumorali au 
crescut comparativ cu debutul tratamentului, iar bolnavii în majoritate aveau toate simptomele clinice pozitive: 
s-a micşorat dispneea, crescând moderat numai la efortul fi zic, s-au micşorat edemele periferice, iar la unii 
din pacienţi cu ICC st. III a dispărut ascita, pe când la acei cu ICC st. IV ascita evident s-a micşorat. Ciudat 
lucru, activitatea neuroumorală veridic a crescut, iar hemodinamica în ansamblu, paradoxal, s-a îmbunătăţit. 
Elucidarea acestui fapt este direct închegat de dilatarea vaselor periferice prin micşorarea rezistenţei vasculare 
totale şi stimularea ulterioară a activităţii neuroumorale. Vasodilatatoarele micşorând presarcina şi postsarcina 
infl uenţează benefi c hemodinamica atât în circuitul mic, cât şi în circuitul mare, micşorînd consumul de oxigen 
cardiac, îmbunătăţind şi efi cacitatea tratamentului cu glicozizi cardiaci şi al diureticelor de ansă. Din această 
cauză tratamentul din staţionar al bolnavilor din loturile 2 şi 3 a fost apreciat benefi c, deşi s-a înregistrat la 
mărirea veridică al productivităţii sistemelor RAA şi VP. Pentru a păstra mai mult timp această efi cacitate, în 
condiţiile de ambulatoriu, noi recomandăm tratamentul alternativ de 2-3 săptămîni cu inhibitorii enzimei de 
conversie ( Captopril 12,5- 50 mg/zi). Argumentarea acestui tratament după administrarea captoprilului a fost 
prin o echilibrare a micşorării ulterioare a activităţii sistemului RAA şi al vasopresinei în tratamentul alternativ 
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de lungă durată. Acest tratament ne-a mai demonstrat că la bolnavii cu VM >I administrarea de lungă durată, 
numai cu vasodilatatoare, are şi unele efecte negative, prin activarea excesivă a sistemului RAA. Experienţa 
clinică îndelungată ne-a învăţat să fi m mult mai atenţi în tratamentul continuu cu diferite preparate în ICC, 
deoarece la pacienţii vârstnici absorbirea medicamentelor şi excreţia lor în tractele digestive şi renale uneori 
sunt deosebit de anevoioase, deseori provocând diferite adversităţi.

Discuţii
În prezentul articol s-a pus accentul pe schimbările activităţii compensatorii neuroumorale ale bolnavilor 

maturi şi bătrâni cu valvulopatii mitrale asociate, studiate pe parcursul a mai multor ani în Centrul de Cardiologie 
„A. L. Miasnicov” al Academiei de Ştiinţe din or. Moscova şi a 5 clinici universitare, inclusiv Spitalul Clinic Re-
publican, din Chişinău, în care s-au analizat profund peste o mie de cazuri clinice şi 426 necropsii. De asemenea 
se subliniază că în Clinicile Universitare ale USMF „Nicolae Testemiţanu”, dintre toate valvulopatiile dobândite, 
viciile mitrale asociate şi izolate constituiau la sfârşitul secolului trecut 64 la sută, iar în Centrul de Cardiologie 
din or. Moscova, aceste valvulopatii mitrale alcătuiau în total 59,4 la sută printre pacienţii internaţi la tratament.

Este răscunoscut faptul că sistemul renină-angiotensin-aldosteron joacă un rol primordial în patogeneza 
stabilizării şi a evoluţiei insufi cienţei cardiace cronice. Chiar în stadiile incipiente de ICC, pe fundalul valvulo-
patiilor mitrale asociate, concomitent cu micşorarea debitului cardiac, compensator creşte rezistenţa periferică 
totală în rezultatul activării sistemului simpatico-adrenergic [1,5,6,18]. Apoi după un anumit interval de timp, 
pentru ameliorarea fi ltraţiei renale se activează şi stimularea reninei plasmatice, creşte producţia angiotensinei 
II, a aldosteronului cu includerea ulterioară şi a producţiei sporite a hormonului antidiuretic – toate aceste 
acomodări adaptative se realizează pentru redistribuirea debitului cardiac micşorat aprovizionând cu oxigen 
organele vitale şi fi ltraţia renală [1,7,10,14]. S-a constatat că activitatea reninei plasmatice este mai intensă la 
pacienţii cu VM> S, deoarece la ei minut – volumul sanguin este autentic mai mic decât la bolnavii cu VM> 
I. De asemenea s-a argumentat că sinteza a A II în circuitul pulmonar este micşorată mult la pacienţii cu VM 
> S din cauza diminuării patului vascular pulmonar, prin creşterea constricţiei şi sclerozării în timp al acestuia 
la aceşti bolnavi [3,23]. Producţia ALD şi a VP la pacienţii cu vârsta înaintată este ceva mai mare decât la acei 
mai tineri mai pronunţată la bolnavii cu ICC din stadiile III şi IV. S-au motivat de ce schimbările hemodina-
mice la pacienţii cu VM >I sunt mai drastice, cu complicaţii mult mai severe din ce motiv şi longivitatea vieţii 
acestor bolnavi este mai mică [12,29,30].

Studiind aparte statusul neuroumoral la bolnavii cu stadiile III şi IV de ICC refractară, am observat că 
dintre toate componentele de compensare ale acestui sistem în insufi cienţa cardiacă refractară funcţionează ceva 
mai efectiv, numai activitatea reninei plasmatice şi ALD, care la aceşti pacienţi s-a mărit de 3-4 ori, comparativ 
cu parametrii normali, fi ind apreciat de noi ca un index nefavorabil în pronosticul vieţii acestor pacienţi.

Însumând această comunicare cu tratamentul modern al acestor bolnavi complicaţi cu ICC refractară 
grupaţi în 3 loturi de pacienţi trataţi cu digoxină, diuretice de ansă, diferite vasodilatatoare şi inhibitori ai en-
zimelor de conversie al AII, putem deduce că longevitatea vieţii al acestor bolnavi în ultimele 2-3 decenii s-a 
alungit datorită includerii în tratamentul modern al ultimelor două sistematizări medicamentoase [5,6,13].

Aşadar, includerea vasodilatatoarelor în tratamentul ICC refractare a provocat şi stimularea compen-
satorie a activităţii reninei plasmatice şi a aldosteronului, mărindu-se de 3-4 ori ca mai apoi să se efectueze o 
fi ltraţie renală adecvată, în condiţiile excitante ale isosorbit dinitratului şi a corinfarului, prin dilatarea excesivă 
la nivelul de microcirculaţie, atât a patului vascular venos cât şi a celui arteriolar. Argumentarea acestui fapt 
divers, s-a demonstrat ulterior, prin administrarea concomitentă a Captoprilului în tratamentul ICC refractare, 
cu echilibrarea în dinamică a activităţii ulterioare a statusului neuroumoral [15,25,31].

În ultimii 10 –15 ani, datorită efectuării unor trialuri mari [13,15,16,25] cu studiul minuţios în trata-
mentul bolnavilor cu insufi cienţă cardiacă cronică de diferite etiologii, cu inhibitorii enzimei de conversie,β-
adrenoblocanţilor şi al antagoniştilor de aldosteron, s-a observat nu numai efi cacitatea clinică, prin micşorarea 
dispneii, edemelor periferice, spitalizărilor repetate, ci şi longevitatea vieţii autentic mărită al acestor pacienţi. 
Aşadar aceste mutiple studii randomizate, ne demonstrează că aplicarea unui tratament neuroumoral echilibrat cu 
inhibarea proporţională a acestor sisteme excesiv activate, mai ales în ICC refractară, pot ameliora adaptivitatea 
lor în aşa mod, ca viaţa acestor bolnavi să decurgă cât mai benefi c pentru zilele, lunile şi anii care-i mai trăiesc. 

Concluzii
Indicii reninei, angiotensinei II, aldosteronului şi al vasopresinei, apreciaţi într-o poziţie orizontală 1. 

relaxantă de la ora 8 pînă la 9 dimineaţa, la pacienţii cu VMA de diferite vârste, nu se deosebesc veridic în 
funcţie de vârstă, cu excepţia unei creşteri moderate ale ALD şi VP la bolnavii de la 60 până la 75 de ani.

Concomitent cu creşterea stadiului de ICC, toţi parametri neuroumorali studiaţi cresc veridic, inde-2. 
pendent de vîrstă sau afectarea aparatului valvular, cu excepţia bolnavilor cu VM >S, la care activitatea reninei 
plasmatice este autentic mai mare, comparativ cu ARP ale pacienţilor cu VM> I.
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Creşterea excesivă a activităţii reninei plasmatice şi a aldosteronului de 3-4 ori la pacienţii cu ICC 3. 
refractară poate fi  privit ca un test negativ în pronosticul vieţii bolnavilor cu valvulopatii mitrale asociate.

Implicarea vasodilatatoarelor patului venos şi arteriolar în complexul terapeutic modern al pacienţilor 4. 
cu VMA st. III şi IV de ICC, măreşte veridic stimularea sistemului renin- angiotensin-aldosteron, alternativă 
fi ind perindarea în tratamentul complex şi al inhibitorilor enzimei de conversie, ß-adrenoblocantelor şi al an-
tagoniştilor de aldosteron. 
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Rezumat
La 74 de bolnavi cu valvulopatii mitrale asociate în vârstă de la 35 până la 75 ani s-a studiat activitatea reninei în 

plasmă (ARP), concentraţia angiotensinei II(AII), aldosteronului (ALD) şi vasopresina (VP). Toţi pacienţii au fost îm-
părţiţi în 2 loturi: 35 de bolnavi cu vârstă până la 59 ani ( vârsta medie 48±1,3 ani) şi 39 pacienţi cu vârsta de la 60 până 
la 75 ani (în medie 64,2±1,1 ani). Valvulopatie mitrală asociată cu prevalenţa stenozei (VM>S) a fost diagnosticată la 49 
de pacienţi şi la alţi 25 s-a constatat valvulopatie mitrală asociată cu prevalenţa insufi cienţei mitrale (VM>I). S-au studiat 
indicii hormonali (ARP, AII, ALD şi VP) în funcţie de vârsta pacienţilor, tipul de asociere al VM, stadiul de insufi cienţă 
cardiacă şi tratamentul modern. S-a costatat că indicii ARP, A II, LD şi VP la pacienţii cu VMA de diferite vârste nu se 
deosebesc veridic în funcţie de vârstă, cu excepţia unei creşteri moderate ale ALD şi VP la bolnavii de 60-75 de ani. Cu 
avansarea stadiului de ICC, toţi parametrii neuroumorali cresc semnifi cativ, cu excepţia pacienţilor cu VM> S, la care 
ARP este autentic mai mare, comparativ cu VM>I.

Creşterea  a ARP şi a ALD de 3-4 ori mai mare comparativ cu norma la pacienţii cu ICC refractară de st. IV poate 
fi  fatal pentru pronosticul vieţii bolnavilor.

Administrarea suplimentară a vasodilatatoarelor, inhibitorilor enzimei de conversie, β adrenoblocantelor, antago-
niştilor de aldosteron la diferite etape, în tratamentul ICC este benefi că, atât din punct de vedere clinic, cât şi longivitatea 
vieţii bolnavilor.

Summary
The study of 74 cases of patients with mitral valvular heart disease, aged between 35 and 75 years was performed 

with the determination of renin serum activity (RSA), angiotensin II (AII), aldosteron (ALD) and vasopressin (VP) in 
blood. The patients were divided in two groups – fi rst group the patients with middle age of 48 ± 1,3 years and second 
one with middle age of 64,2 ± 1,1 years. Mitral valvular heart disease with the prevalence of mitral stenosis (MV>S) was 
established at 49 patients and 25 subjects with mitral valvular heart disease the prevalence of mitral insuffi ciency (MV>I) 
was found. The values of RSA, AII, ALD, VP were compared at patients with different ages, type of mitral valvular heart 
disease, heart failure stage and initiated treatment.

We concluded that the values of RSA, AII, ALD and VP at patients with mitral valvular heart disease at different ages 
do not differ veridical, except 60 – 75 old ages. With the progression of chronic heart failure, this neurohormonal parameters 
increase substantially, except patients with mitral disease with the prevalence of mitral stenosis (MV>S), at which RSA were 
authentically higher than subjects with MV > I. Dramatically increased renin serum activity can be fatal for patients with 
advanced heart failure. The administration of such drugs as B – blockers, calcium antagonists and IEC is clinically benefi cial.

Резюме
У 74 больных с митральными пороками сердца в возрасте от 35 до 74 лет проведено изучение активности 

ренина плазмы, концентрации ангиотензина II, альдостерона и вазопрессина в зависимости от возраста больных, 
преобладанием стеноза или недостаточности митрального клапана, стадии недостаточности кровообращения и 
лечения. 

Установлено, что показатели РАА и ВП в базальных условиях у больных пожилого возраста не различаются 
достоверно от больных зрелого возраста. По мере прогрессирования ХНК эти показатели повышаются достоверно 
независимо от возраста больных. Однако, у больных с преобладанием митрального стеноза, секрециа ренина 
достоверно больше, чем у больных с преобладанием недостаточности. Применение изосорбида динитрата и 
коринфара в комплексной терапии больных способствуют повышению активности РАА системы.

MODIFICĂRILE CONŢINUTULUI AMINOACIZILOR NEUTRI
ŞI ALE ACIDULUI γ-AMINOBUTIRIC (GABA) DIN PLASMA ŞOBOLANILOR DE 

DIFERITĂ VÂRSTĂ ÎN CONDIŢII DE STRES EMOŢIONAL

Angela Nevoia, dr. în biologie, Stanislav Fiodorov, cercet. şt., Institutul de Fiziologie şi 
Sanocreatologie al AŞM

Informativitatea înaltă a studiului aminoacizilor liberi în diferite medii şi ţesuturi biologice a determinat 
implementarea lor în cercetare, în calitate de indicatori şi markeri ai diferitelor stări fi ziologice sau patologice.

Concentraţia aminoacizilor liberi din creier refl ectă intensitatea proceselor biosintetice şi mediatorii, 
prezentând un interes practic colosal, dar fi ind difi cil de realizat, aceste studii nu au căpătat o răspândire largă 
în practica medicală. Totodată cercetările neurofi ziologice şi biochimice au evidenţiat corelaţii autentice între 
concentraţiile anumitor aminoacizi din creier şi valorile lor din plasma sângelui. Voog şi Eriksson, 1992 în 
experimente pe şobolani, au constatat că concentraţia plasmatică a aminoacizilor neutri, în special a triptofa-
nului (tri) şi a tirozinei (tir) refl ectă concentraţiile lor din creier [14], iar Fernstrom şi Wurtman, 1972 afi rmă că 
conţinutul acestor aminoacizi în plasmă ar determina intensitatea sintezei cerebrale a serotoninei [4]. Activita-
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tea GABA-ergică cerebrală de asemenea poate fi  convenţional măsurată în plasmă, modifi cările concentraţiei 
plasmatice a GABA refl ectând activitatea GABA-ergică cerebrală [10]. Perturbări în concentraţiile aminoaci-
zilor neuroactivi, ale aminocizilor predecesori ai aminelor biogene din plasmă au fost înregistrate într-un şir 
de stări premorbide şi maladii, cum ar fi  migrena [5, 7], stările depresive [10] şi depresiile [1], alcoolismul [6], 
narcomania [11], stresul posttraumatic [12] etc.

Modifi cările conţinutului aminoacizilor din plasmă, în condiţii de stres, prezintă interes reieşind din 
incidenţa înaltă a acestuia în societate şi rata maladiilor stres-induse. Aminoacizii sunt larg implicaţi în biochi-
mia stresului emoţional, participând la sinteza mediatorilor şi proteinelor adaptogene specifi ce, precum şi în 
calitate de neuromediatori [15, 16, 17]. Spectrul aminoacizilor de asemenea este înalt, receptiv la modifi cările 
ontogenetice [8], fapt ce a determinat actualitatea respectivului studiu.

Scopul cercetării a fost evaluarea modifi cărilor concentraţiilor aminoacizilor neutri şi ale GABA din 
plasmă, în condiţii de stres emoţional acut şi cronic la şobolani în diferite perioade ale dezvoltării ontogenetice 
postnatale.

Materiale şi metode
În experiment s-au utilizat şobolani albi, masculi, linea Wistar  tineri (3 săptămâni), maturi (12 luni) şi 

bătrâni (24 luni), a câte 6-8 animale în fi ecare grupă de vârstă. Modelul de stres emoţional acut s-a obţinut prin 
imobilizare timp de 18 ore. Stresul emoţional cronic a fost modelat prin stimularea nociceptivă – acţiune tran-
scutanată cu curent electric cu parametrii: intensitatea – 3,00mA., tensiunea – 60 V, de 2 ori/zi, a câte 4 minute 
pe parcursul a 6 săptămâni.   Lotul-martor a fost întreţinut în condiţii identice. Animalele au fost sacrifi cate prin 
decapitare. Organele interne au fost examinate morphologic. Sângele (2 ml), colectat în tuburi heparinizate, a 
fost centrifugat la 8000 rpm 20 minute. Extracţia aminoacizilor din plasmă s-a efectuat cu soluţie de acid sul-
fosalicilic 6%. Analiza conţinutului aminoacizilor liberi din plasmă s-a realizat prin metoda cromatografi erii de 
lichid cu schimbătoare de ioni la analizatorul de aminoacizi AAA-339 (Praha, Cehia). Eluarea aminoacizilor 
s-a obţinut cu citrat de Li cu diferite valori ale pH-lui. Limitele măsurărilor s-au efectuat în diapazonul 1-100 
nMol (pro 5-200 nMol). Aminoacizii au fost identifi caţi prin compararea cu etalonul Amino Acid Standard So-
lution, (SIGMA-ALDRICH CHEMIE, Gmbh), în calitate de standard intern s-a utilizat 0,10 ml soluţie norleu 
( BIO LA CHIMA TEST, Praha). Rezultatele au fost analizate statistic, utilizând t-criteriul Student. 

Rezultate şi discuţii
Rezultatele analizei conţinutului aminoacizilor neutri şi ale GABA în plasma şobolanilor expuşi stre-

sului emoţional acut sunt prezentate în tabelul 1. Din datele tabelei este evident că în toate grupele de vârstă 
concentraţiile aminoacizilor neurti şi GABA s-au majorat, în comparaţie cu lotul martor. În special s-au de-
terminat valorile mărite GABA la tineri şi bătrâni, respectiv de 8 şi 7 ori, la maturi prevalând de 5 ori lotul 
martor. Acest aspect de vârstă al ascensiunilor GABA a corelat pozitiv cu incidenţa hemoragiilor şi ulceraţiilor 
gastrice, depistate la examenul morfologic al şobolanilor expuşi imobilizării. 

          Tabelul 1
Conţinutul aminoacizilor neutri şi GABA din plasma 

şobolanilor de diferită vârstă expuşi imobilizării  (μmol/100ml)
Aminoacizi 3 săptămâni 12 luni 24 luni

Confort Stresare 
excesivă

Confort Stresare 
excesivă

Confort Stresare 
excesivă

Tirozina 10,28±0,29 19,09±1,68* 9,17±0,29 12,79±0,71* 10,88±0,14 14,29±0,56*
Triptofanul 3,08±0,20 9,44±0,64* 3,27±0,07 10,75±0,53* 2,30±0,26 11,16±0,52*
Fenilalanina 6,76±0,25 17,08±1,02* 4,45±0,28 13,96±0,75* 6,52±0,42 16,40±0,42*
Izoleucina 12,78±0,32 44,95±1,39* 8,56±0,37 22,52±0,82* 14,94±0,97 23,76±0,62*
Leucina 16,79±0,26 64,81±7,87* 11,66±0,25 42,73±2,48* 19,05±1,24 48,17±1,66*
Valina 19,64±0,52 50,34±0,90* 13,57±0,48 46,43±2,03* 22,15±0,91 47,09±2,39*
Acidul 
γ-aminobutiric

0,32±0,05 2,53±0,37* 0,28±0,08 1,28±0,07* 0,34±0,01 2,48±0,32*

Notă: autenticitatea diferenţei * - P<0,05 comparativ cu indicii din lotul-martor.

În evaluarea modifi cărilor concentraţiilor aminoacizilor neutri din plasmă în stres, un interes practic 
prezită predecesorii catecolaminelor, fenilalanina şi tir, care printr-o succesiune de reacţii se transformă în 
noradrenalină. Rata tir, raportul tir la suma aminoacizilor neutri, este considerată un indice al disponibilităţii 
tir  pentru sinteza catecolaminelor la nivel cerebral [3]. În toate loturile expuse imobilizării rata tir a diminuat, 
de 1,5 şi 1,6 ori, respectiv la tineri şi bătrâni şi mai semnifi cativ, de 2,4 ori – la maturi. Totodată în lotul ani-
malelor de 24 luni a crescut de 2,6 ori rata tri – indicele disponibilităţii tir pentru sinteza serotoninei în creier. 
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Depăşirea barierei hemato-encefallice de către aminoacizii neutri este reglată de mecanisme sensibile, tri şi tir 
concurând pentru transportori [9], astfel rata majorată a tri la şobolanii bătrâni, asociată cu diminuarea ratei tir 
denotă activarea mai semnifi cativă la senili a mecanismelor adaptive, cu implicarea serotoninei comparativ cu 
celelalte grupe de vârstă.

Rezultatele analizei conţinutului aminoacizilor neutri şi ale GABA în plasma şobolanilor expuşi stresu-
lui emoţional cronic sunt prezentate în tabelul 2. Din datele tabelei este evident că stresarea timp de 6 săptă-
mâni a indus modifi cări mai semnifi cative în concentraţiile aminoacizilor animalelor adulte şi senile. 

           Tabelul 2
Conţinutul aminoacizilor neutri şi GABA din plasma şobolanilor

de diferită vârstă în condiţii de stres nociceptiv cronic (μmol/100ml)
Aminoacizi 9 săptămâni 12 luni 24 luni

Confort Stresare 
excesivă

Confort Stresare 
excesivă

Confort Stresare 
excesivă

Tirozina 13,34±1,90 10,11±0,95 5,19±1,53 13,72±0,24* 6,22±1,02 19,93±1,13*
Triptofanul 6,87±0,62 13,31±1,85* 6,76±1,18 11,24±1,27* 4,04±1,06 11,11±1,97*
Fenilalanina 10,75±2,08 6,30±1,71* 7,42±2,20 5,53±1,10 4,10±0,45 9,59±0,88*
Izoleucina 18,45±3,54 16,79±1,86 8,06±2,86 18,58±2,62* 7,28±0,81 24,04±1,46*
Leucina 24,38±5,74 20,35±4,09 9,82±3,27 21,64±1,84* 10,57±1,32 32,72±5,18*
Valina 25,88±5,41 22,03±4,46 13,85±3,38 22,85±3,88* 15,68±1,03 38,44±4,31*
Acidul 
γ-aminobutiric

1,45±0,24 1,43±0,33 3,42±0,48 1,02±0,05* 0,75±0,40 0,95±0,15

Notă: autenticitatea diferenţei * - P<0,05 comparativ cu indicii din lotul-martor.

Concentraţia GABA a diminuat de 3 ori în plasma şobolanilor adulţi, fără devieri evidente la tineri şi 
bătrâni. La şobolanii maturi rata tir a crescut de 1,5 ori, iar la tineri rata tri s-a majorat de 2,4 ori în raport cu 
lotul-martor. 

Evaluarea concentraţiei aminoacizilor neutri şi GABA din plasma şobolanilor de diferită vârstă în con-
diţii de stres emoţional a evidenţiat  particularităţi determinate de natura şi durata acţiunii agentului stresogen 
şi de vârsta animalelor.

Astfel, activitatea GABAergică, evaluată prin concentraţii înalt crescute ale GABA din plasmă în lotul 
animalelelor tinere şi bătrâne a fost de 2 ori mai înaltă, în raport cu maturii. Paralel cu concentraţiile elevate ale 
GABA s-a determinat diminuarea ratei tir, ce indică indirect asupra unui nivel redus al sintezei noradrenalinei 
cu diminuarea intensităţii reacţiei de stres, la adulţi diminuarea ratei tir, fi ind mai puţin exprimată comparativ 
cu celelalte grupe de vârste. Caracteristic pentru vărsta senilă, paralel cu modifi cările menţionate, a fost rata 
crescută a tir, ceea ce denotă implicarea mai largă a mecanismelor serotoninergice în stres la această vârstă.

GABA, produsul decarboxilării acidului glutamic, în concentraţii maxime se găseşte în ţesutul cerebral 
unde se realizează ca mediator inhibitor. În biochimia stresului GABA este plasat către sistemul de limitare a 
acestuia, fi ind recunoscut ca unul din elementele esenţiale în profi laxia leziunilor stres-induse [17]. În confor-
mitate cu datele lui Petty F., 1994 care susţine că valorile plasmatice ale GABA refl ectă concentraţiile cerebrale 
ale acestuia [10], putem admite că imobilizarea dură s-a asociat cu majorarea concentraţiei GABA în creier, 
care a fost mai bine exprimată la animalele tinere şi bătrâne. Modifi cările concentraţiilor GABA şi ale amino-
acizilor neutri, constatate la animalele expuse stresului, prin imobilizare denotă fatigabilitatea organismului 
cu atenuarea activităţii stres-realizatore şi activarea mecanismelor de limitare a lui, iar concentraţiile exagerat 
mărite ale GABA din plasma animalelor tinere şi senile, sugerează despre probabilitatea instalării inhibiţiei de 
protecţie la acţiunea stresului emoţional excesiv.  

Concentraţiile diminuate ale GABA la şobolanii adulţi expuşi stresului emoţional cronic, în combinare 
cu valorile elevate ale ratei tir, denotă perioada de rezistenţă a stresului cu o adaptare efi cientă a animalelor 
către agentul stresogen. Adaptarea animalelor tinere la stresul nociceptiv cronic s-a realizat predominant prin 
mecanisme serotoninergice, despre aceasta sugerează rata crescută a tri. 

Astfel, evaluarea modifi cărilor concentraţiei aminoacizilor neutri şi GABA din plasmă sugerează că ani-
malele adulte, comparativ cu celelalte grupe de vârstă, au manifestat un grad optimal de adaptare, în condiţii 
de stres cronic, cât şi acut.

Aşa dar, analiza concentraţiilor GABA şi a aminoacizilor neutri din plasma şobolanilor de diferită vâr-
stă, în condiţii de stres emoţional acut şi cronic a pus în  evidenţă particularităţi determinate de tipul, durata de 
acţiune a agentului stresogen şi caracteristici determinate de vârstă. 
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Rezumat
Concentraţia aminoacizilor neutri şi GABA din plasmă a fost evaluată în condiţii de stres emoţional acut şi cronic 

la şobolani tineri, adulţi şi bătrâni. Aminoacizii au fost analizaţi prin metoda cromatografi ei de lichid cu schimbători de 
ioni. În plasma şobolanilor supuşi acţiunii stresului emoţional acut, imobilizare timp de 18 ore, s-au determinat concen-
traţii elevate ale GABA, de 8, 5 şi 7 ori respectiv la tineri, adulţi şi bătrâni, paralel s-a constatat diminuarea ratei tir de 1,5; 
2,4 şi 1,5 ori respectiv, iar la bătrâni a crescut rata tri de 2,6 ori. În plasma animalelor expuse stresului emoţional cronic 
concentraţia GABA a diminuat de 3 ori în plasma şobolanilor adulţi, fără devieri evidente la tineri şi bătrâni. La şobolanii 
maturi rata tir a crescut de 1,5 ori, iar la tineri rata tri s-a majorat de 2,4 ori, în raport cu lotul-martor. Aşa dar, analiza 
concentraţiilor GABA şi a aminoacizilor neutri din plasma şobolanilor de diferită vârstă, în condiţii de stres emoţional 
acut şi cronic a pus în  evidenţă particularităţi determinate de tipul, durata de acţiune a agentului stresogen şi caracteristici 
determinate de vârstă. 

Summary
The changes in content of neutral amino acids and GABA has been studied in the blood plasma of rats of various ages 

under acute and chronic emotional stress stimuli. Contents of free amino acids was investigated using a liquid ion-exchange 
chromatography. Immobilization has been associated with increased content of GABA in the plasma of rats of all ages - in 
8, 5 and 7 times respectively in young adult and old animals. Just found a decrease in the tyrosine rata 1.5, 2.4 and 1.5 times 
respectively, while in older rats in the 2.6-fold increased tryptophan rata. In the plasma of rats exposed to chronic emotional 
stress GABA content decreased in the 3-fold in adults, with a parallel increase in tyrosine rata. The tryptophan rata was in-
creased in young animals’s plasma. Thus, the study of the content of GABA and neutral amino acids in the blood plasma of 
rats found a number of peculiarities due to the type of stress and age of the organism exposed to stress.

Резюме
В работе исследованы изменения содержания нейтральных аминокислот и ГАМК в плазме крови крыс 

разного возраста при острых и хронических эмоциональных воздействиях. Содержание свободных аминокислот 
было исследовано методом жидкостной ионообменной хроматографии. Жесткая, 18 ч. иммобилизация 
ассоциировалась с увеличением содержания ГАМК в плазме крыс всех возрастов – в 8, 5 и 7 раз соответственно 
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у молодых, взрослых и старых животных. Также обнаружено уменьшение индекса тирозина в 1,5; 2,4 и 1,5 
раза соответственно, а у старых крыс в 2,6 раза увеличился индекс триптофана. В плазме крыс подверженных 
хроническому эмоциональному стрессу содержание ГАМК снизилось в 3 раза у взрослых, с параллельным 
увеличением индекса тирозина, у молодых увеличился индекс триптофана. Таким образом, исследование 
содержания ГАМК и нейтральных аминокислот в плазме крови крыс обнаружило ряд особенностей обусловленных 
типом стресса и возрастом подверженного стрессу организма.

INTERESAREA NERVILOR PUDENDALI LA FEMEILE ÎN
POSTMENOPAUZĂ CU PROLAPS GENITAL ASOCIAT SAU NU

 CU INCONTINENŢĂ URINARĂ DE STRES

Eduard Crauciuc1, Laurian Lucian Frâncu1, Ovidiu Toma2, Doina Lucia Frîncu1

Universitatea de Medicină şi Farmacie ”Gr.T.Popa”1, Universitatea “Alexandru Ioan Cuza” 2 ,
Iaşi, România

Introducere
Prolapsul organelor pelvine este rezultatul deteriorării structurale a ţesuturilor pelviperineale, leziuni 

ce pot fi  localizate la nivelul fi brelor musculare, ţesutului conjunctiv, vaselor de sânge şi la nivelul fi brelor 
nervoase, interesarea acestora modelând tabloul complex al prolapsului pelviperineal (Quinn şi Armstrong, 
2004, Onwude, 2007).

Factorul de risc cel mai important pentru producerea propalsului este naşterea, deoarece trecerea fătului 
prin canalul de naştere poate leza nervii pudendali, fascia şi structurile de suport, dar mai ales muşchii (Dietz 
şi Lanzarone, 2005).

Material şi metode 
Studiul microscopic efectuat, a implicat investigarea unor eşantioane de ţesut recoltat de la nivelul muş-

chiului levator anal, mai exact de la nivelul fasciculelor pubococcigeale şi compararea cu un lot martor, aceas-
ta, în contextul rolului deosebit jucat de muşchiul levator anal în fi ziopatologia prolapsului organelor pelvine.

A fost investigat un lot de 50 de paciente (lotul I), care au suportat intervenţii chirurgicale pentru prolaps 
al organelor pelvine, rezultatele fi ind comparate cu cele obţinute de la un lot martor de 25 de paciente (lotul II), 
care nu prezentau semne clinice şi paraclinice de prolaps, dar au suferit intervenţii chirurgicale pelvine pentru 
afecţiuni care nu implicau sistemele de susţinere.

Biopsiile recoltate au fost fi xate cu soluţie Bouin timp de 72 de ore şi apoi incluse în parafi nă. Recoltarea 
s-a făcut în cazul tuturor probelor, respectând aceleaşi condiţii privind zona de recoltare, instrumentarul folosit 
şi tehnica de prelucrare microanatomică.

Prepararea lamelor histologice s-a făcut după o tehnică ce respectă principiile stereologice, facilitând 
astfel atât studiul microscopic calitativ, cât şi cantitativ. Secţionarea fi ecărui bloc de parafi nă s-a făcut în patru 
direcţii diferite, obţinându-se patru secţiuni histologice aleatorii. Grosimea unei secţiuni a fost între 5-7 microni. 
Cele patru secţiuni obţinute au fost fi xate pe patru lame histologice. Două dintre lame au fost colorate cu soluţie 
hematoxilină-eozină şi două prin metoda tricromică Szekelly.

S-au obţinut 200 lame (100 colorate cu hematoxilină-eozină şi 100 cu soluţie tricromică Szekelly), provenite 
de la cele 50 paciente cu prolaps pelviperineal. Studiul lamelor histologice a fost efectuat cu ajutorul unui microscop 
Zeiss Axioscop; imaginile reprezentative au fost achiziţionate şi apoi prelucrate cu ajutorul unui program digital 
interactiv la Laboratorul de Microanatomie cantitativă al Institutului de Anatomie „Ion Iancu”, U.M.F. Iaşi.

Lotul III a fost constituit de 30 de paciente cu recidivă a prolapsului organelor pelvine care, după o primă 
intervenţie chirurgicală pentru corectarea acestuia, au necesitat reintervenţie. Am analizat modifi cările tisulare 
după o metodologie identică cu cea prezentată mai sus.

Un alt lot (lotul IV) a fost constituit din bolnavele diagnosticate cu prolaps pelviperineal, care au fost de acord 
să se supună unui tratament estrogenic, timp de trei luni, în scopul refacerii parţiale a integrităţii mijloacelor de sus-
ţinere, suspensie şi orientare ale organelor pelvine, ceea ce a condus la temporizarea intervenţiei chirurgicale.

Bolnavele respective au revenit în spital după trei luni de tratament, administrat local, un ovul intrava-
ginal / zi, după formula: estradiol fi ole VIII, stamicin cp.X,  butir cacao q.s. pentru ovule nr. XX. Ulterior, în 
timpul intervenţiilor chirurgicale s-au prelevat biopsii de la nivelul muşchiului pubococcigian.

În timpul intervenţiei chirurgicale s-au recoltat fragmente tisulare, care au fost totdeauna comparate 
cu martorul. De asemeni, s-au comparat structurile cu diferite localizări topografi ce;  la aceeaşi localizare s-a 
urmărit asocierea sau nu cu incontinenţa urinară.



155

În continuare vom prezenta câteva concluzii ale acestui studiu cu privire la modifi cările formaţiunilor 
nervoase pudendale întâlnite în prolapsul organelor pelvine, în contextul alterărilor diverselor porţiuni ale 
muşchiului levator anal şi ale ţesutului conjunctiv.

Rezultate şi discuţii
Astfel, la nivelul fi brelor musculare striate s-au constatat, în ordinea gravităţii, următoarele modifi cări: 

fi bre musculare în cantitate redusă, reducerea volumului fasciculelor de fi bre musculare, disocierea fascicule-
lor de fi bre musculare de către ţesutul conjunctiv abundent, inegalitate tinctorială. 

De asemenea, au fost identifi cate modifi cări distrofi ce şi fi bre musculare rare, cu sarcoplasmă clară, 
stadii incipiente de degenerescenţă, mergând până la degenerescenţă avansată cu dispariţia striaţiilor transver-
sale, dispariţia striaţiilor longitudinale, dezorganizarea arhitecturii normale a fasciculelor de fi bre musculare şi 
necroza fi brelor musculare.

În ceea ce priveşte dispozitivul neurovascular, aspectul histologic întâlnit a fost de mănunchiuri neurovasculare 
„sufocate” de ţesut conjunctiv, vase puţine cu tendinţă la degenerare vasculară, cu edem perivascular şi capilare rare.

Examenul microscopic efectuat a relevat aspecte diferite în funcţie de localizarea fi letelor nervoase, cele 
mai afectate fi ind cele din regiunea periuretrală, în toate aceste cazuri existând un grad de incontinenţă urinară 
de stres, concomitent cu alterări ale ţesutului muscular şi conjunctiv. Afectarea fi brelor nervoase pudendale la 
nivelul muşchiului levator anal, mult discutată în momentul de faţă, este cu siguranţă una din cauzele ce provoacă 
disfuncţionalităţi ale planşeului pelvi perineal. De aceea, am considerat necesar un studiu separat al integrităţii 
fi brelor nervoase, decelate pe lamele histologice obţinute în urma biopsiilor din muşchiul levator anal.

Modifi cările fi brelor nervoase, remarcate la bolnavele cu prolaps al organelor pelvine, constau în redu-
cerea numărului fi brelor nervoase, reducerea numărului fi brelor mielinice, dezorganizarea nervilor prin inclu-
ziuni fi broase care „ştrangulează” fi brele nervoase, dar şi degenerare moderată a fi brelor nervoase (fi g. 1,2,3)

Fig. 1. BM, 62 ani, cistorectocel. Câteva fascicule de fi bre musculare striate în secţiune oblică şi transversală,
ţesut conjunctiv abundent. Secţiuni transversale prin fi bre nervoase mielinice organizate sub formă de nerv. 200x. 

Fig. 2. FM, 77 ani, prolaps pelviperineal st. III. Hiperplazie pronunţată a ţesutului conjunctiv invaginat printre 
fasciculele musculare. Rare fi bre musculare striate cu sarcoplasmă clară (stadiu avansat de degenerescenţă).

Rare fi bre nervoase mielinice. 200x.
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Fig. 3. PR, 44 ani. Cistorectocel. Rare fi bre musculare striate în secţiune transversală. Fascicule şi fi bre nervoase 
mielinice, unele cu moderate semne de degenerare, strangulate în ţesut conjunctiv dens, fi bros. 400x.

La pacientele care au urmat tratament estrogenic, la nivelul structurilor nervoase, se constată refacerea 
parţială a fi brelor nervoase mielinice, cu stoparea proceselor de degenerescenţă nervoasă şi, de asemenea, 
stoparea procesului de ştrangulare a mănunchiurilor neurovasculare de ţesutul conjunctiv dens şi abundent, 
întâlnit la pacientele cu prolaps al organelor pelvine care nu au urmat un tratament estrogenic de substituţie.

Afectarea nervilor muşchiului levator anal poate apare ca urmare a traumatismelor din timpul naşterii. 
Neuropatia pudendală este implicată în etiologia relaxării planşeului pelvin, a incontinenţei urinare şi a incon-
tinenţei fecale. Lezarea interesează, în special, axonii senzitivi cu diametrul mare şi are loc prin tensionarea 
nervilor pelvini sau prin comprimarea lor pe pereţii pelvisului (Kisli, 2006).

Cele mai concludente rezultate le-au adus studiile imunohistochimice efectuate în ultimii ani. Astfel, 
studiul imunohistochimic al nervilor periferici de la nivelul muşchilor periuretral şi perirectal (Busacchi şi 
colab. 2004) la femei, cu prolaps asociat, cu incontinenţă urinară, a demonstrat reducerea conţinutului de neu-
ropeptide, aspect care ar putea reprezenta baza anomaliilor neurale din prolapsul genital.  

Studii imunohistochimice efectuate de Goepel şi colab. (2003) au demonstrat alterarea metabolismului 
ţesutului conjunctiv  periuretral, cu scăderea semnifi cativă a colagenului în cazul prolapsului cu/fără inconti-
nenţă, în timp ce vitronectina este absentă sau fragmentată la femeile cu incontinenţă.

Studiile stereologice, efectuate cu ajutorul programului digital interactiv, au demonstrat modifi cări ale 
volumelor procentuale ale principalelor structuri componente ale muşchiului levator anal (fi bre musculare, 
stromă conjunctivă, elemente neurovasculare) la femei cu prolaps pelviperineal în diverse atape ale vieţii 
genitale (fi g. 4). Se remarcă afectarea echilibrului normal dintre aceste componente, cu repercusiuni asupra 
sistemelor de susţinere a organelor pelvine feminine.

Aşa cum am subliniat mai sus, involuţia musculaturii striate pelvine se datorează în principiu sclerozei 
ţesutului conjunctiv de suport, dar şi a celui vascular. Se modifi că raportul intramuscular dintre fi brele musculare, 
care sunt separate de fi bre de colagen dense, cu dispoziţie dezorganizată, până la omogenizare, rezultatul imediat 
fi ind reducerea contractilităţii şi tonicităţii. Aceste modifi cări explică scăderea progresivă a tonicităţii şi scăderea 
rapidă a activităţii fazice a muşchiului levator anal după 50 de ani, cu atât mai rapid cu cât persoana este mai obe-
ză sau suferindă de afecţiuni cronice ce cresc presiunea intraabdominală, aşa cum a remarcat Kohama (1995).

Modifi cările volumetrice produse la nivelul fi brelor musculare sunt esenţiale, atrofi a jucând un rol cen-
tral. Este în special una de denervare, prin alterarea fi brelor nervoase în urma expansiunii anarhice a ţesutului 
conjunctiv intrafascicular, antrenând întoarcerea la statusul de fi bră musculară fetală. 

Lot martor
Cazuri PPP

activitate
genital\

Cazuri PPP
`n

perimenopau
z\

Cazuri PPP
cu

menopauz\

Vase (vol. %)

Strom\ (vol. %)

Mu[chi (vol. %)

59.3 58.1
53.4 42.9

30.6 31.5 37.5

50.4

10.3
10.1

9.1
6.7

0

10

20

30

40

50

60

Fig. 4. Aprecierea stereologică a volumelor procentuale ale componentelor tisulare ale muşchiului levator anal 

Lot martor
Vase (%)

Stromă (%)

Muşchi (%)

Cazuri PPP 
în activitate 
genitală

Cazuri PPP în 
perimenopauză Cazuri PPP cu 

menopauza 
instalată



157

Schimbarea organizării funcţionale a ţesuturilor pelvine duce la o modifi care a rezistenţei biomecanice 
a elementelor de susţinere ale vaginului şi colului uterin, promovând, în colaborare cu defi cienţe la nivelul 
muşchiului levator anal, prolapsul organelor pelvine. Această modifi care a compoziţiei ţesuturilor nu este una 
localizată pelvin, ci ea se generalizează la nivelul întregului organism (Eterovic, 1999, Lei, 2007).

În neuropatia bilaterală a nervului pudendal, se produce o mişcare paradoxală a muşchiului levator anal, 
care se evidenţiază prin RMN (rezonanţa magnetica nucleară) şi electromiografi c (Vaccaro, 1994). Muşchiul 
ia punct fi x pe sacrum şi coccige şi alungeşte fanta urogenitală, lăsând organele pelvine fără susţinere, în loc să 
ia punct fi x pe pubis şi să micşoreze această fantă. Această mişcare paradoxală este rezultatul lezării directe a 
muşchiului pubococcigeal, dar şi a fi brelor sale nervoase, în momentul trecerii fătului prin diafragma pelvină 
(în special la nivelul fi brelor puboviscerale) (Stenchever, 2002).

Concluzii
O concluzie microanatomică importantă o constituie rezultatul benefi c al tratamentului de substituţie cu 

hormoni estrogeni asupra structurilor musculare, asupra ţesutului conjunctiv şi asupra structurilor vasculare 
şi nervoase la pacientele menopauzate. Importanţa clinică a acestor constatări se răsfrânge în special asupra 
posibilităţilor de prevenire a prolapsului şi nu asupra tratamentului prolapsului.
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Rezumat
Prolapsul organelor pelvine este rezultatul deteriorării structurale a ţesuturilor pelviperineale, leziuni ce pot fi  

localizate la nivelul fi brelor musculare, ţesutului conjunctiv, vaselor de sânge şi la nivelul fi brelor nervoase, interesarea 
acestora  modelând tabloul complex al prolapsului pelviperineal. Cercetarea de faţă s-a axat pe studiul anomaliilor ner-
voase periferice la femei cu prolaps pelviperineal asociat sau nu cu incontinenţă urinară de stress. În timpul intervenţiilor 
chirurgicale pentru rezolvarea prolapsului şi/sau a incontinenţei urinare la 50 femei, comparativ cu un lot martor de 25 
femei, care au suferit intervenţii chirurgicale pelvine pentru alte afecţiuni, s-au obţinut fragmente tisulare din sistemele 
de susţinere care au fost prelucrate prin tehnici histologice. Examenul microscopic efectuat a relevat aspecte diferite, în 
funcţie de localizarea fi letelor nervoase, mai afectate fi ind cele din regiunea periuretrală, în toate aceste cazuri existând un 
grad de incontinenţă urinară de stress, concomitent cu alterări ale ţesutului muscular şi conjunctiv. Modifi cările fi brelor 
nervoase remarcate la bolnavele cu prolaps al organelor pelvine constau în reducerea numărului fi brelor nervoase, redu-
cerea numărului fi brelor mielinice, dezorganizarea nervilor prin incluziuni fi broase care „ştrangulează” fi brele nervoase, 
dar şi degenerare moderată a fi brelor nervoase. În concluzie, leziunile microscopice observate susţin existenţa neuropatiei 
pudendale care este implicată în etiologia relaxării planşeului pelvin, a incontinenţei urinare de stres şi a incontinenţei 
fecale la femeile în postmenopauză. Afectarea nervilor muşchiului levator anal poate apare ca urmare a traumatismelor 
din timpul naşterii, ajungându-se la mişcarea paradoxală a muşchiului ia punct fi x pe sacrum şi coccige şi alungeşte fanta 
urogenitală, lăsând organele pelvine fără susţinere, în loc să ia punct fi x pe pubis şi să micşoreze această fantă. 
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Sammary
The prolapse of the pelvic organs is the result of the structural deterioration of the pelvic-perineal tissues, lesions 

that can be located in the muscle fi bres, in the conjunctive tissue, blood vessels and nervous fi bres. Their lesions draws the 
complex picture of the pelvic-perineal prolapse. The present research is based on the study of peripheral nervous anoma-
lies in women with pelvic-perineal prolapse, associated or not with urinary stress incontinence. During the surgical pro-
cedures performed in order to solve the prolapse and/or the urinary stress incontinence for 50 women, in comparison with 
a witness group of 25 women who suffered pelvic surgical procedures for other illnesses, in this case we obtained tissue 
fragments from the sustaining systems, that were processed using histological techniques. The microscopic examination 
performed revealed different aspects according to the location of the nervous threads, the most affected ones being those 
from the peri-urethral region. There is a degree of urinary stress incontinence in all these cases, together with alterations 
of the muscular and conjunctive tissue. The changes of the nervous fi bres that were seen at the patients suffering from 
prolapse of the pelvic-perineal organs, consisted of a decrease of the number of nervous fi bres, a decrease of the number 
of mielinic fi bres; the nerves get disorganized because of the fi bre inclusions that suffocate the nervous fi bres, but also 
because of their moderate degeneration. In conclusion, the microscopic lesions noticed support the existence of puden-
dal neuropathy, which is involved in the etiology of relaxing the pelvic fl oor, of urinary stress incontinence in women 
at postmenopause. The nerves of the levator ani muscle can be affected as a consequence of trauma during birth/labour, 
getting to a paradoxal movement of the muscle that establishes its fi xed spot on the sacrum and coccys and elongates the 
urogenital diaphragm, leaving the pelvic organs without support, instead of establishing its fi xed spot on the pubis and 
diminishing this slot. 
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INTEGRARE ÎN PROGRAMUL UNIUNII EUROPENE

File de istorie
RELAŢIILE ŞTIINŢIFICE ALE NEUROLOGILOR  IAŞI – CHIŞINĂU,

10 SIMPOZIOANE ŞTIINŢIFICE

Diomid Gherman, academician, preşedintele Societăţii Neurologilor din Moldova

La sfârşitul anilor’80, dar mai exact, în anul 1989 legăturile dintre românii de pe ambele maluri ale 
Prutului au început să se „dezgheţe”.

Ele erau până atunci încordate. Nu se prea vedea cu „ochi buni” şi se puneau beţe în roate, ca asemenea 
întâlniri să fi e limitate şi erau urmărite de organele de siguranţă (KGB). Deci, contactele de prietenie între 
neurologii din România şi Moldova prin conferinţe ştiinţifi ce, congrese cu participarea românilor nu erau 
acceptabile, desigur că despre aceasta nu se vorbea deschis. Cu neurologii români ne întâlneam în alte ţări. 
Îmi amintesc de o aşa întâlnire la Moscova la simpozionul Danubian (adică al ţărilor din bazinul Dunării). 
Primeam permanent scrisori de felicitare la sărbătorile de iarnă de la acad. Constantin Arseni, soţia lui era din 
Chişinău şi vroia să ne facă o vizită, i-a scris o scrisoare prin anii’60 lui B. Şarapov să-i facă o invitaţie, la care 
şeful mi-a spus să-i răspund că este plecat (deoarece nu dorea să fi e urmărit de organele KGB). La fel, perma-
nent ţineam legături prieteneşti cu prof. Gheorghe Pendefunda, însă ele tot mai mult se limitau la felicitări de 
sărbători şi cum era timpul pe la noi. În 1989 Gh. Pendefunda a hotărât să-mi facă o invitaţie la Iaşi pe vreo 
câteva zile împreună cu soţia. Dânsul dorea să particip la cea de-a XIV Consfătuire a neurologilor din Mol-
dova, care s-a desfăşurat la Slănic-Moldova, însă eu n-am fost pregătit să particip la o asemenea conferinţă şi 
i-am răspuns că o să vin pe la sfârşitul lui septembrie. Îmi amintesc de această zi, căci dimineaţa l-am sunat şi 
m-am pornit spre vama Leuşeni. Am aşteptat circa o oră la vama noastră, însă la vama română, când au auzit 
că eu sunt prof. Gherman, acel care l-a tratat pe scriitorul Dumitru Matcovschi, mi-au mulţumit, m-au salutat 
şi mi-au dorit drum bun. Nu m-am aşteptat să afl u că românii urmăresc la televizor cu mare interes starea să-
nătăţii  scriitorului D. Matcovschi. (Televiziunea Moldovei dădea informaţii aproape în fi ecare zi despre starea 
sănătăţii acestui patriot, care a suferit mult în urma unui accident “înscenat”). 

Participanţii la primul Simpozion Iaşi-Chişinău

Ne-au condus la Hotelul „Traian”. Acasă nu ne-au propus să mergem din motive de „siguranţă”. Erau 
şi ei urmăriţi de organele de securitate şi aveau teamă să nu se refl ecte asupra serviciului. Am cutreierat toată 
Moldova, începând cu Suceava şi terminând cu Piatra-Neamţ de la poalele Carpaţilor, am vizitat toate mănăsti-
rile. La fi ecare mănăstire ne aştepta arhimandritul sau „maică stareţă”. O asemenea cinste ne-au făcut, datorită 
faptului că profesorul Gheorghe Pendefunda era o personalitate vestită, nu numai în Moldova, dar şi în toată 
România şi peste hotarele ei.
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La plecarea din Iaşi ne-am înţeles să ne facă şi el cu soţia o vizită la Chişinău. A sosit timpul indicat, în primele 
zile ale lunii mai. Situaţia în această perioadă s-a schimbat radical, Moldova era pe cale de a-şi dobândi independen-
ţa. Desigur, au fost cazaţi la noi acasă. Gheorghe Pendefunda s-a născut la Ungheni şi tare a dorit să revadă Unghenii 
şi să-i arate soţiei locurile natale. Aşa am şi făcut am plecat la Ungheni tocmai când avea loc întâlnirea cu genericul 
„Podul de fl ori”. A fost o manifestare extraordinară. Ne-am apropiat de Prut şi ne uitam cum veneau românii pe pod 
unul lîngă altul, un val de oameni care cu fl ori în mână treceau Prutul şi aruncau fl orile în apă, râul aproape că era 
acoperit cu fl ori. Această sărbătoare istorică va rămâne pe veci în memoria celor care au participat la ea. 

Ne-am întors la Chişinău foarte bucuroşi că am fost martorii unui asemenea eveniment de prietenie între 
moldovenii din stânga şi dreapta Prutului.

Primul simpozion al neurologilor, Iaşi-Chişinau
După cum ne-am înţeles cu prof. Gh. Pendefunda, simpozionul a fost planifi cat pe 25 – 26 septembrie 

1990. În componenţa delegaţiei au fost incluşi 16 medici neurologi şi neurochirurgi din Chişinău, printre care 
conferenţiarii B. Ianachevici, V. Raţă, M. Casian, E. Chetrari, asistenţii S. Groppa, V. Pâslaru, T. Botnaru, doc-
toranzii M. Gavriliuc, I. Gherman, şefi i secţiilor neurochirurgie Iu. Glavan, N. Basiul, medicii V. Gladun, B. 
Mânăscurtă, V. Părpăuţ, S. Condrea şi alţii. 

Desigur, a fost o întâlnire de sufl et. Cele mai emoţionante clipe au fost salutul dlui Pendefunda şi al meu, 
când s-a vorbit de prietenia frăţească multaşteptată, multdorită, „Închinându-mă până la pământ”. Mă uitam în 
sală, cum mulţi îşi ştergeau lacrimile.

Au sosit la Iaşi profesori din cele cinci universităţi de medicină şi Institutul de Neurologie şi Psihiatrie 
din Bucureşti, în frunte cu directorul, academicianul Vlad Voiculescu. Din Bucureşti au venit prof. Ion Cincă, 
Preşedintele Societăţii Neurologice Române, Constantin Popa, ulterior academician, directorul Institutului 
Bolilor cerebro-vasculare, Ion Stomatoiu, Cezar Ionel, Alexandru Şerbănescu, Alexandru Constantinovici, C. 
Bălăceanu-Stolnici, N. Simionescu, L. Dănăilă, Arcadie Petrescu, Ion Pascu, B. Asgian din Târgu-Mureş, din 
Cluj-Napoca - Emil Câmpeanu, din Craiova - Ion Stoica, din Timişoara - A. Zolog şi desigur profesorii ieşeni 
Felicia Ştefănache, Liviu Pendefunda, C.D. Popescu, prof. neurochirurg Mihai Rusu şi prof. Maxian Cotrău, 
farmacolog cu specializare în neurologie (prietenul devotat al lui Vasile Procopişin). 

Rapoartele delegaţilor basarabeni nu au fost mai slabe, din punct de vedere ştiinţifi c, am arătat că şi la 
noi se face ştiinţă, mai ales rapoartele pe patologia vasculară medulară. Însă, limba în care noi atunci vorbeam, 
lăsa mult de dorit. În sală, în timpul rapoartelor noastre observam câte un zâmbet al participanţilor români, mai 
ales dacă mai emiteam şi câte un cuvânt rusesc. Şi în limba vorbită de profesorul Emil Câmpeanu din Cluj-
Napoca se simţea infl uenţa limbii maghiare (în loc de „poate” spunea „pote”). Conferinţa a durat două zile. 
După banchet, a doua zi am plecat în excursie prin locurile pitoreşti ale Moldovei, începând de la Suceava şi 
terminând cu Piatra-Neamţ. Pentru mine, aceasta era o repetare a celei pe care o avusem cu un an în urmă. 

Al II-lea simpozion Chişinău-Iaşi 
Cel de-al II-lea simpozion al neurologilor Chişinău-Iaşi s-a desfăşurat pe data de 19 septembrie 1991. 
Problema care a fost pusă în discuţie a rămas aceeaşi: Patologia vasculară cerebrală şi medulară, inclusiv 

tratamentul chirurgical.
Tocmai în 1991 s-a întâmplat un eveniment crucial în destinul poporului nostru. La 27 august a fost 

proclamată Independenţa Republicii Moldova şi deci, legăturile cu fraţii de peste Prut s-au activat, poate că 
se aşteptau la o unire ca în 1918, însă asta nu s-a întâmplat. Nu s-a aşteptat nimeni că Uniunea Sovietică se va 
destrăma. Dar asta e o problemă aparte.

Fig. 2 Al 2-lea Simpozion Chişinău-Iaşi
I. Ciucă, Gh. Pendefunda, D.Gherman, Gh.Ghidirim, L.Cobâleanschi, I. Pascu, M.Cotrău
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După deschiderea simpozionului a fost  prezentat un cuvânt de salut al domnului ministru al Sănătăţii, 
profesorul Gh. Ghidirim, al Preşedintelui Societăţii Neurologice Române, prof. Ion Cincă, care mi-a înmânat di-
ploma de onoare a Societăţii Neurologice Române. Au mai vorbit Gh.Pendefunda, M.Cotrău, Ion Pascu şi alţii. 

Au fost prezentate peste 50 de prelegeri şi 16 rapoarte poster. Cu mult interes au fost ascultate interven-
ţiile pe tema ictusului hemoragic, provocat de anevrisme şi malformaţii, la fel şi ictusul ischemic în patologia 
vaselor magistrale. 

A doua zi de dimineaţă, după dejun, ne-am „îmbarcat”  într-un autobuz de 50 de locuri şi am plecat la 
Soroca, unde ne aştepta doctorul Mihail Malamud. M-am gândit că vor fi  bine primiţi, vor vedea Cetatea So-
roca, Nistrul. 

Al 3-lea simpozion Iaşi-Chişinău a avut loc la Piatra-Neamţ 6-7 mai 1993 cu tema:  „Patologia neuro-
logică a coloanei cervicale”.

Iar mai departe simpozioanele au avut loc succesiv o dată la 2 ani la Chişinău şi o dată în 2 ani la Iaşi. 
Şi aşa a fost până în anul 2007 – 10 simpozioane.

Al V-lea simpozion în 1997 a fost mai puţin reuşit, s-a planifi cat că simpozionul să fi e în cadrul unui 
Congres Internaţional pe Stroke. Însă deoarece n-a fost coordonat cu savanţii din România, acest congres a 
suferit eşec, căci n-a fost nimeni din străinătate şi nici din România.

Mai puţin reuşit a fost şi simpozionul al VIII-lea la Chişinău, cu genericul: “Tratamentul conservativ şi 
chirurgical al ictusului hemoragic”, desfăşurat cu participarea neurochirurgilor. Data de 26 septembrie a coin-
cis cu 2 manifestări ştiinţifi ce în republică şi un congres al neurochirurgilor din Ucraina, mulţi participanţi s-au 
dispersat la diferite manifestări ştiinţifi ce, tematica chirurgicală fi ind prezentată insufi cient.

Cel mai reuşit simpozion a fost cel de-al 10-lea, la 7-9 iunie 2007.
Al 10-lea Simpozion Chişinău – Iaşi
Cel de-al 10-lea Simpozion Chişinău-Iaşi al Neurologilor şi Neurochirurgilor s-a desfăşurat pe 7-9 iunie 

în sala Azurie a Academiei de Ştiinţe a Moldovei.
La deschiderea simpozionului a participat Ministrul Sănătăţii, academicianul Ion Ababii, şi prim-vice-

preşedinte al Academiei de Ştiinţe, academicianul Teodor Furdui. 
Simpozionul a avut genericul: “Actualităţi în neurologie şi neurochirurgie”.
Academicianul Diomid Gherman, în discursul său inaugural a spus următoarele:
„Mult stimate Dle ministru, academician Ion Ababii. Mult stimate prim-vice preşedinte al Academiei de 

Ştiinţe, academician Teodor Furdui. Mult stimată Dnă prof. Felicia Ştefanache! Mult stimate Dle prof. Colo-
simo! Onoraţi oaspeţi din România, stimaţi colegi!

Cuvânt de deschidere, academician Diomid Gherman

Îmi permiteţi să salut prezenţa Dvstră la al 10-lea Simpozion. N-am visat atunci, în 1990 când eminen-
tul savant academician de onoare al AŞ din Romania prof. Gh. Pendefunda a organizat primul simpozion al 
neurologilor Iaşi-Chişinău, că vom ajunge la cea de- a 10-a ediţie. Atunci au participat mulţi savanţii neuro-
logi din Romania. Şi la al II-lea Simpozion în 1991 al neurologilor Chişinău-Iaşi, de asemenea au participat 
savanţi renumiţi din Romania. Tocmai atunci, când regimul comunist s-a destrămat, şi Republica Moldova a 
adoptat Declaraţia de independenţă  eram mult doriţi toţi de întâlniri frăţeşti.

Multe personalităţi, mulţi colegi, care au stat la baza fondării acestui simpozion cu întâlnire de sufl et, ne-
au părăsit, au plecat în lumea celor drepţi. Îmi permiteţi să le onorăm memoria printr-un minut de reculegere. 

Precum ştiţi aceste reuniuni au avut loc peste un an, succesiv, o dată la Iaşi şi o dată la Chişinău. Au 
fost simpozioane reuşite şi mai puţin reuşite, principalul e că ne-am întâlnit şi am comunicat. Dacă istoria ne-a 
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despărţit printr-un rău, noi nu avem dreptul să fi m despărţiţi nici ştiinţifi c, nici cultural, nici moral, fi indcă 
suntem de un neam, avem o limbă comună, aceeaşi istorie, aceleaşi obiceiuri strămoşeşti. Deci, prietenia şi 
fraternitatea trebuie păstrată cu sfi nţenie. Aş vrea, ca cei care vin după noi să ne urmeze exemplul, şi să păs-
treze legăturile noastre frăţeşti.

Forţele şovine, din răsputeri, vor să ne dovedească că suntem naţiuni diferite, că n-avem aceeaşi lim-
bă, n-avem aceeaşi istorie, n-avem aceleaşi sărbători şi obiceiuri străbune, aceeaşi cultură, şi chiar aceleaşi 
cântece. Ei amarnic se înşeală. Şi din acest punct de vedere eu cred că simpozioanele Chişinău-Iaşi au o sem-
nifi caţie deosebită, nu numai ştiinţifi că dar şi naţională.

Vreau să mulţumesc delegaţiei din Iaşi şi personal Dnei Felicia Ştefanache, care este o discipola fi delă a 
prof. Gheorghe Pendefunda şi devotată legăturilor prieteneşti ale neurologilor Chişinău-Iaşi. Domnia Sa şi-a 
asumat responsabilitatea de a continua cu succes ceea ce a început Gheorghe Pendefunda.

În programul Simpozionului Chişinău-Iaşi, la a 10-a ediţie sunt abordate probleme actuale ale neurolo-
giei şi neurochirurgiei. Sper ca temele care vor fi  discutate, să aducă o contribuţie considerabilă în nivelul de 
deservire neurologică a populaţiei, precum şi activarea problemelor ştiinţifi ce.

Vă doresc tuturor succes”.
Cuvânt de salut al Ministrului Sănătăţii al Republicii Moldova, academicianul Ion Ababii:
„Mult stimate Dle Prim-vicepreşedinte al Academiei de Ştiinţe a Moldovei,
Mult stimate Dle Preşedinte al Asociaţiei Neurologilor din R.M.

Dragi oaspeţi, şi colegi, onorată asistentă! 
Îmi face o deosebită plăcere să fi u prezent la un 

eveniment de o semnifi caţie majoră pentru medicina Mol-
dovei şi nu numai - deschiderea celui de-al X-lea Simpo-
zion al Neurologilor şi Neurochirurgilor Chişinău-laşi.

Din numele Ministerului Sănătăţii, Asociaţiilor 
Ştiinţifi co-Practice Medicale, a comunităţii medicale 
din Republica Moldova, am onoarea şi fericita ocazie 
să salut reprezentanţii celor mai nobile, deloc uşoare, 
dar atât de necesare profesii, a neurologilor şi neuro-
chirurgilor.

Permiteţi-mi, de asemenea, să adresez cele mai 
sincere şi cordiale cuvinte de „Bun venit” colegilor şi 
prietenilor noştri din România şi Italia, care ne-au ono-
rat cu prezenţa, conferind o semnifi caţie deosebită aces-
tui prestigios for ştiinţifi c.

Relaţiile noastre de colaborare cu colegii din Ro-
mânia au rădăcini adânci şi nu sunt doar de parteneri.

Ne bucurăm, dragi colegi români, să vă avem 
printre cei mai receptivi şi devotaţi prieteni, fi deli fru-
moaselor tradiţii de colaborare în domeniile instruirii, 
schimbului de profesori şi studenţi, cercetărilor comune 
şi altor proiecte.

Apreciem înalt impunătorul prinos de carte medi-
cală românească, bunăvoinţa în formarea şi perfecţio-
narea cadrelor ştiinţifi co-didactice şi medicale, ajutorul 

dezinteresat în perfectarea cadrului legislativ şi normativ al sistemului de sănătate din republică cu ajustarea 
lui la standardele europene şi multe altele, lucru pentru care Vă suntem profund recunoscători şi Vă mulţumim 
mult. Este vorba de o colaborare profesională sinceră,   deschisă   între   prieteni   şi   colegi, care au aceeaşi 
misiune socială.

Merită o înaltă apreciere şi raporturile cu partenerii din Italia, care au o istorie mai scurtă, dar deja 
cu rezultate promiţătoare.

Noi Vă dorim, stimaţi oaspeţi, să Vă simţiţi cât mai bine pe pământul moldav, să petreceţi zile frumoase, 
de neuitat, în mediul poporului nostru ospitalier.

Alocuţiune de salut a prim-vicepreşedintelui A.Ş.M., domnul academician Teodor Furdui:
„Mult stimate Domnule ministru, acad. Ion Ababii,
Mult stimate Domnule Preşedinte al Societăţii Neurologilor din   Republica Moldova acad. Di-

omid Gherman,

Acad. Ion Ababii
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Mult stimată Doamnă prof. Felicia 
Ştefanache, 

Distinşi participanţii la Simpozionul 
al X-lea al Neurologilor şi Neurochirurgilor 
Chişinău-Iaşi.

Am onoarea, ca în numele comunităţii 
ştiinţifi ce şi al Academiei de Ştiinţe a Mol-
dovei să Vă salut şi să Vă urez succese în 
realizarea Programului simpozionului.

Noi apreciem înalt eforturile savanţilor 
din Republica Moldova şi România de a stu-
dia, examina şi soluţiona cele mai stringente 
probleme ale neurologiei şi neurochirurgiei, 
eforturi care sunt atât în favoarea dezvoltă-
rii ştiinţei, cât şi a relaţiilor de prietenie şi 
colaborare între ţările noastre.

Sunt convins că şi acest simpozion, ca şi 
cele precedente, se va încununa de succes, deoarece la organizarea şi lucrările lui participă aşa distinşi sa-
vanţi ca acad. Diomid Gherman, prof. Felicia Ştefanache, prof. univ. Grigore  Zapuhlîh, prof. univ. Stanislav 
Groppa, acad. Victor Lăcustă, prof, univ. Ion Moldovanu, prof. univ. Mihai Gavriliuc, directorul Institutului 
de Neurologie şi Neurochirurgie dr. Ozea Rusu şi alţi savanţi recunoscuţi în domeniu şi specialişti de forţă. Aş 
vrea să menţionez rolul decisiv al acad. D.Gherman în dezvoltarea neurologiei în ţara noastră. În Republica 
Moldova se acordă o atenţie deosebită dezvoltării neurologiei şi neurochirurgiei.

Graţie eforturilor directorului institutului, dr. Ozea Rusu, se   reconstruiesc blocurile spitaliceşti şi se 
utilează cu echipament performant acest institut atât pentru efectuarea investigaţiilor, cât şi pentru diagnosti-
care şi tratament. Rezultatele investigaţiilor institutului au devenit recunoscute departe de hotarele ţării noas-
tre. Despre asta denotă invitaţia, în mod repetat, a savanţilor noştri Gherman, Groppa, Zapuhlâh, Moldovanu, 
Gavriliuc, de a face schimb de experienţă cu specialişti în domeniu din diferite ţări.

Nu pot să nu menţionez şi faptul implementării pe teritoriul    ţării    a    Sistemului Informaţional Medi-
cal Integrat automatizat, de evidenţă statistică şi economico-fi nanciară a circulaţiei pacienţilor în spital, ceea 
ce  facilitează relaţiile medic-medic, medic-bolnav şi profesor-medic-bolnav.

Sunt sigur că problemele ce vor fi  abordate  în cadrul simpozionului vor   aduce la un nou suport ştiin-
ţifi c şi practic în neurologie şi neurochirurgie. Încă o dată Vă doresc succes şi Vă zic într-un ceas bun!”.

Relaţiile dintre conducătorii Ţării Româneşti şi ai Moldovei permanent sunt în schimbare. Ele se re-
fl ectă şi la simpozioanele ştiinţifi ce. Ba parcă se îmbunătăţesc, ba parcă se agravează şi mai mult. Aceasta o 
putem constata mai ales după alegerile în Parlamentul Moldovei din  aprilie 2009.  E greu de preconizat cum 
vor fi  legăturile de mai departe dintre aceste două ţări româneşti. Partidul de guvernământ comunist face tot 
posibilul, că relaţiile să nu se îmbunătăţească de teamă, ca nu cumva să apară o posibilitate de unire între două 
ţări. De atitudinea dintre aceste două ţări, pe care le-am dori în ascensiune, depinde destinul de mai departe al 
simpozionului Chişinău-Iaşi.

Următorul simpozion al 11-lea se preconizează la Iaşi în noiembrie 2009. Sperăm că tensiunea care exis-
tă în prezent între conducerea României şi Moldovei să nu se răsfrângă asupra manifestărilor ştiinţifi ce dintre 
aceste două ţări-surori – ştiinţa nu are hotare.

Acad. Teodor Furdui
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MATERIAL  DIDACTIC

DIAGNOSTICUL ŞI TRATAMENTUL CONSERVATIV AL HEMORAGIEI 
SUBARAHNOIDIENE ÎN PERIOADA ACUTĂ

Diomid Gherman, prof. univ., academician

Introducere
Hemoragia subarahnoidiană (HSA) prezintă o problemă extrem de actuală, în mare măsură datorată 

incidenţei (6-12/100000) şi mortalităţii relativ înalte. HSA este o condiţie devastantă, deseori conducând la un 
defi cit neurologic sever sau la deces, ca rezultat al extravazării sangvine în spaţiul subarahnoidian cu răspândi-
re în afara lui şi afectarea altor vase cerebrale. Este a IV–a după frecvenţă dintre afecţiunile cerebrovasculare, 
cu un prognostic destul de rezervat. 

Hemoragia subarahnoidiană (HSA) reprezintă sângerarea în spaţiul subarahnoidean şi aceasta poate fi :
primară – prin ruptura vaselor sangvine direct în spaţiul subarahnoidian;• 
secundară – prin extensia sângelui dintr-o sursă parenchimatoasă profundă (ictus hemoragic).• 

HSA primară este răspunzătoare de 10% din totalul AVC, anual, în SUA şi aproximativ 28.000 noi ca-
zuri de HSA sunt diagnosticate anual în această ţară.

Clinica HSA
Cefaleea este factorul cardinal al HSA şi este – de obicei – bruscă, explozivă şi globală “durere în 

trăsnet”. Apare la 86-97% din pacienţi, care – în mod obişnuit – sunt conştienţi în momentul debutului bolii. 
Similar, la 40% dintre aceştia, există o cefalee care precede debutul.

Simptome
Simptomele asociate apar la 2/3 dintre pacienţi cu HSA. Acestea se manifestă prin greţuri şi vărsături 

(70%), pierderea tranzitorie a conştienţei (50%), meningism (30%), comă( 20%), defi cite senzitivo-motorii 
(15-20%) şi tulburări vizuale (15%).

Aproximativ 15-20% dintre pacienţi decedează până a ajunge la spital. Printre pacienţii rămaşi, pot 
apărea diverse complicaţii, inclusiv resângerarea anevrismală, defi citul neurologic ischemic tardiv (datorită 
vasospasmului), hidrocefalia, sindrom radicular, dereglări ischemice medulare.

Semne clinice
1.Precoce:

defi cite vizuale (anevrismul arterei oftalmice);• 
paralizii de nervi cranieni: III,IV,VI, nervi bulbari;• 
Hemoragia subhialoidă la FO (11-33%) este un semn patognomonic al HSA;• 
defi cite motorii focale (efectul de masă al hematomului);• 
tulburări cardiace: ischemie subendocardică, infarct şi aritmii (20-40%);• 
hipertensiunea arterială (30%);• 
febră (5-10%).• 

2. Tardive:
obnubilare bruscă  sau progresivă (resângerare, hidrocefalie sau hiponatriemie);• 
defi cite neurologice focale (hematom sau vasospasm);• 
crize comiţiale;• 
edem pulmonar.• 

SCARA  HUNT-HESS
GRAD SIMPTOME

1 Asimptomatic sau cefalee moderat şi rigiditate nuceară uşoară
2 Pareză a nervilor cranieni (ex.: III, IV), cefalee moderată sau severă, rigiditate occipitală marcată
3 Defi cit focal mediu, letargie sau confuzie, semne meningiene marcate
4 Stupor, hemipareză moderată sau severă, rigiditatea prin decerebrare precoce
5 Comă adâncă (atonică), rigiditatea prin decerebrare, aspect muribund

Se va adăuga un punct în cazul prezenţei unei boli sistemice serioase (ex. HTA, diabet zaharat, 
ateroscleroză severă) sau în prezenţa unui vasospasm sever la arteriografi e

Hidrocefaleea poate fi  precoce şi tardivă.  Care sunt cauzele hidrocefaleei ?
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Pentru a stabili aceste cauze e necesar de a ne aminti de 
fi ziologia circulaţiei LCR. LCR se elimină din plexurile coroide 
ale ventriculelor şi parcurge retrograd căile licvoriene în direc-
ţie caudală, pătrunde prin foramen Lushca-Majandi în spaţiul 
subarahnoidal. Din spaţiul subarahnoidal, conform investigaţii-
lor experimentale ale lui M.Baron şi Maiorov, lichidul pătrunde 
subdural, şi este absorbit de capilarele venoase ale  stratului in-
tern al pachimeningelui, difuz, prin toata suprafaţa arahnoidei. 
Arahnoideea are anumite particularităţi structurale. Are patru 
straturi şi sincitele stratului extern au aşa o structură, încât LCR 
pătrunde subdural, însă difuzarea lui inversă retrograd este impi-
edicată. În aşa fel, arahnoida regleaza difuzionarea lichidului din 
spaţiul subarahnoidian subdural. În caz de procese infl amatoare 
a lichidului sau hemoragii subarahnoidiene, difuzarea lichiului 
subdural este blocată, ceea ce provoacă acumularea  lichidului 
subarahnoidal, realizând o hidrocefalie.

Deci, hidrocefaleea rezultată în urma HSA poate fi  de 
două feluri: acută şi tardivă (cronică). Cele acute sunt provocate 
de reducerea fl uxului LCR de către sângele revărsat, care blo-
chează apeductul Silvius, blocarea orifi ciilor Lushca şi Majandi, 
iar cele tardive sunt în legatură cu blocarea spaţiilor subarahnoi-
diene a vilozităţilor, cu dereglarea absorbţiei subdurale.

   

Fig. 1. Circulaţia lichidului cefalorahidian. 
Cisternele cerebrale

Fig. 2. Secţiune coronariană prin meningele craniene, 
evidenţiind un sinus venos şi un pliu dural

Fig. 3. Relaţia spaţiilor meningeale cu vasele sanguine şi 
hemoragiile

Vasospasmul
Frecvenţa maximă a vasospasmului, mai ales simptomatic, pare a fi  în zilele 7-8 de la debutul hemora-

giei, dar se întinde între zilele 2-21 de la debut. Intensitatea sa se corelează cu cantitatea de sânge din spaţiile 
subarahnoidiene, cuantifi cată după metoda Fisher şi gravitatea stării clinice după scala Hunt şi Hess.

Patogenia vasospasmului este complexă, oxihemoglobina rezultată din metabolizarea hemoglobinei, 
induce vasospasm, peroxidarea lipoproteinelor parietale vasculare şi creşterea eliberării de endotelină, cu efect 
vasoconstrictor, în fi nal apare şi proliferarea celulară subintimală şi a fi broblaştilor la nivelul mediei, cu sinteză 
locală de colagen ce poate produce o ischemie cerebrală.

O altă complicaţie este sindromul radicular şi poate fi  declanşată şi o ischemie medulară.
Sindromul radicular şi ischemia medulară ca o complicaţie a HSA poate fi  acută şi lent progresivă şi este 

sugerată de compresia radiculelor şi arterelor radiculo-medulare în sacul meningo-radicular de către sângele 
revărsat în stadiul acut care formează un proces arahno-fi brozant.  

I. Managementul iniţial
constă în asigurarea căilor aeriene libere şi a suportului respirator şi circulator. Scăderea TA se va face – 

cu multă prudenţă şi gradat – doar la pacienţii cu valori foarte mari ale TA, astfel încât bolnavul să nu devină 
– în nici un caz – hipotensiv.

II. Măsuri Generale
 repaos la pat, cu scopul de evitare a scăderilor tensionale condiţionate de ortostaţiune.• 
 tratamentul antialgic cu opioide, deoarece durerea este generatoare de anxietate, iar pentru aceasta se • 

administrează Fenobarbital, cu atenţie la evitarea supradozării, administrarea amitriptilinei;
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 terapia de tip „triplu H”: hipertensiune, hepervolemie, hemodiluţie. Hipertensiunea se menţine medi-• 
camentos la nivelul minim de 160 mm Hg. Hipervolemia şi hemodiluţia se realizează prin introducerea solu-
ţiilor micro- şi macromoleculare în cantităţi de 1000 ml/zi. Contraindicaţii pentru această tactică au survenit: 
edemul cerebral, infarct cerebral, infarct cerebral demarcat, edem pulmonar, insufi cienţă renală.  

 tratamentul vasospasmului cu Nimodipine (per os sau оn PEV – injectare continuă) în funcţie de gra-• 
darea pe scala Hunt-Hess. În tratamentul vasospasmului se mai foloseşte şi terapia hipertensivă cu substanţe 
de tip plasma expander (albumină, Dextran, sânge) sau vasopresoare (Dopamină, Dobutamină) şi hemodiluţie 
sub controlul presiunii AP (cateter Swan-Ganz), precum şi evitarea riscurilor acestui tip de terapie: HTA, EPA, 
ruptură anevrismală.

 Experienţa noastră clinică timp de mai mult de 30 de ani în tratamentul vasospasmului, a arătat că o • 
metodă efi cace este eliminarea elementelor sanguine din LCR prin puncţia lombară. Nimodipina micşorează 
vasospasmul, dar nu micşorează cantitatea elementelor sanguine. Se întreprind puncţii lombare la a treia zi de 
la debut şi se repetă peste o zi, 3-4 puncţii. Metoda arată că la a 3-4 puncţie LCR este deja normal, străveziu. 
Complicaţii de la puncţiile lombare, cu scopul eliminarii elementelor sanguine nu s-au menţionat. După fi ecare 
puncţie lombară starea pacientilor se ameliorează, diminuează cefaleea. 

 tratament anticonvulsivant cu Fenitoin, Carbamazepin, cu menţiunea că profi laxia crizelor este con-• 
troversată.

 tratamentul antiedematos – care trebuie condus cu atenţie, pentru a evita deshidratarea iatrogenă -  se • 
face cu Manitol (în PEV sau în bolus, la şase ore), Furosemid şi Dexamethasone, deşi rolul acestei terapii în 
edemul cerebral din HSA nu este pe deplin demonstrat.

Spitalizarea pacienţilor cu HSA se face în primele 24-48 ore în secţia neurochirurgie, pentru efectuarea 
angiografi ei şi depistarea anevrismei sau malformaţiei. Angiografi a după 3 zile nu se recomandă, deoarece 
arterele se afl ă în stare de spasm şi contrastul introdus poate agrava spasmul şi provocă o ischemie cerebrală 
gravă, care poate duce la deces.

GLIOAMELE CEREBRALE: TABLOUL CLINIC, DIAGNOSTICUL,
PRINCIPIILE DE TRATAMENT

Valeriu Timirgaz, dr. hab. în medicină, Institutul Neurologie şi Neurochirurgie

GLIOAMELE CEREBRALE
Glioamele – tumori ale sistemului nervos central, care provin din celulele substratului glial. În linii 

generale, termenul de gliomă indică un grup de tumori foarte variate, ale căror particularităţi biologice, de tra-
tament şi pronostic pot fi  diverse. În lucrarea dată sunt refl ectate nuanţele tabloului clinic şi particularităţile de 
tratament al pacienţilor cu glioame cerebrale de diferit grad de malignizare (a emisferelor mari), care constituie 
cea mai mare parte a tumorilor primare a sistemului nervos central  (circa 50-60%).

Tabloul clinic şi diagnosticul. Tumorile gliale ale emisferelor mari clinic se manifestă prin cefalee, 
crize comiţiale, schimbări de comportament, psihice şi simptomatică neurologică de focar. Asocierea unor sau 
a altor simptome este determinată de localizarea, histologia, şi viteza de creştere a tumorii. 

În 35% cazuri de glioame cefaleea se prezintă ca primul simptom şi care se determină la 70%  dintre 
bolnavii cu o ulterioară evoluţie a bolii. La majoritatea pacienţilor, cefaleea apare ca rezultat al creşterii tensi-
unii intracraniene.

Edemul discurilor nervului optic cu diferit grad de manifestare se atestă la 50% de pacienti. În ziua de 
azi, datorită depistării cazurilor în perioade mai precoce, schimbările prezente la fundul de ochi nu sunt într-
atât de des întâlnite.

Crizele comiţiale sunt primul simptom în mai mult de o treime din toate cazurile de glioame. Raportul din-
tre crizele comiţiale parţiale şi generalizate este de 1:1.  Crizele comiţiale se atestă mai des la pacienţii, la care gli-
oamele cresc mai încet cu grad scăzut de malignizare (70% cazuti), mai ales la oligodendroglioame (90% cazuri). 
În cazul glioblastoamelor, crizele convulsive sunt semnalate în 40% cazuri. Simptomatica paroxismală depinde în 
mare masură de localizarea tumorii. Crizele comiţiale sunt mai frecvent întâlnite în cazul localizării subcorticale 
a glioamelor, mai ales în regiunea şanţului central şi lobul parietal. Pentru tumorile localizate subcortical, nucleii 
subcorticali şi fosa cerebrală posterioară, simptomatică paroxismală nu este caracteristică.

Dereglările psihice şi de comportament (dereglările de memorie şi atenţie, gândirea abstractă, labilitate 
emoţională) ca prim simptom se determină la 15-20% dintre pacienţi, iar pe măsura creşterii tumorii, afectează 
majoritatea pacienţilor cu glioame. Mai des se înregistrează la pacienţii cu localizarea tumorii în lobii frontali, 
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dar pot fi  menţionate şi în cazul altor localizări şi sunt provocate de către creşterea tensiunii intracraniene. În 
asociaţie cu dislocările cerebrale, cele din urmă se manifestă la pacienţi prin scăderea nivelului de veghe şi 
dereglările de conştiinţă până la sopor şi comă. 

Dacă cefaleea, crizele comiţiale  şi dereglările psihice se întâlnesc practic în glioamele de orice locali-
zare şi nu sunt specifi ce, atunci simptomatica neurologică este strâns legată de afectarea unei anumite zone a 
creierului.

Glioamele lobilor frontali. Iniţial evoluează fără manifestări clinice. În evoluţia ulterioară aceste tumori 
pot provoca dereglări psihice şi de personalitate. Aşa simptome sunt mult mai caracteristice pentru afectarea 
bilaterală, mai rar întâlnite la afectarea unilaterală. 

Tumorile lobului temporal se manifestă cu o simtomatică paroxismală. Crizele pot fi  atât simple parţiale 
(olfactive şi gustative, halucinaţii, stări de tip „deja vu”, manifestări de mânie sau plăcere), cât şi complicate şi 
generalizate (dereglări de conştiinţă, stări psihomotorii secundare cu comportament de automatism). De ase-
menea, aceste tumori pot provoca dereglări de memorie, dereglări ale vederii (hemianopsia în cadranul superi-
or), vertij şi, la afectarea emisferei dominante, afazia. La unii pacienţi se atestă dereglări de comportament. 

Glioamele lobului parietal dereglează sensibilitatea algică profundă şi stereognozia pe partea contralate-
rală. Afectarea emisferei dominante poate provoca afazie. Aşa cum la afectarea emisferei subdominante apare 
ignoranţa părţii contralaterale. Este posibilă apariţia hemiparezei, hemianopsiei omonime, agnoziei, apraxiei, 
paroxisme senzoriale şi dereglări ale perceperii spaţiale. 

Glioamele lobului occipital provoacă dezvoltarea hemianopsiei omonime sau fotopsiei, de asemenea 
agnoziei vizuale. 

Creşterea mass-efectului, ca rezultat al creşterii tumorii şi edemului perifocal poate fi  cauza dislocării 
cerebrale şi poate duce la dezvoltarea simptomelor de angajare. 

Diagnosticul diferenţial.  Glioamele necesită a fi  deosebite de tumorile de altă origine histologică – 
metastaze, limfom primar, tumori extracerebrale benigne şi afecţiuni netumorale – hematoame subdurale şi 
intracerebrale, abcese, leucoencefalopatii, scleroză multiplă, malformaţii artereo-venoase, ictusuri cerebrale, 
vasculite etc. 

Într-un şir de cazuri, pentru concretizarea diagnosticului sunt necesare biopsiile stereotaxice sau deschise. 
Pregătirea preoperatorie.  În cazul prezenţei crizelor comiţiale în anamneză, se indică preparate antie-

pileptice (benzonal câte 0,1gr sau carbamazepin 0,2gr – trei ori în zi) pe parcursul a doi ani, după ultima criză 
comiţială. Administrarea preparatelor anticonvulsivante nu este ajustată (inclusiv postoperator).

Edemul peritumoral este mai des întâlnit în cazul tumorilor maligne, contribuie la dezvoltarea mass-
efectului şi înrăutăţirea stării generale. Patogeneza se explică prin formarea de tumoare a unor substanţe ca: 
factorul perfuziei vasculare (VPF), factorul de creştere a endoteliului vascular (VEGF), factorul de creştere 
fi broblastică (FGF2), glutamat şi leucotriene.

Tratamentul patogenic constă în administrarea pacientului glucocorticosteroizi (mai des dexametazon), 
care scade considerabil elaborarea acestor factori menţionaţi. În cazul tumorilor gliale, cu edem pronunţat şi 
hipertensiune intracraniană – doza primară constă în 16mg/24 ore. De obicei această doza se divizează în patru 
reprize, dar activitatea biologică a preparatului permite divizarea lui în două doze pe zi (preferabil 600-700 şi 
1500-1600). La cea mai mare parte dintre pacienţi, rezultate satisfăcătoare se obţin în primele 48-72 ore. Mai 
întâi se cupează cefaleea, apoi simptomatica neurologică. Dacă administrarea a 16 mg dexametazon este nee-
fectivă, se permite creşterea dozei nictemerale (până la 100-120 mg).

Scăderea edemului peritumoral şi diminuarea tensiunii intracraniene scade riscul traumatizării creierului 
intraoperator, de acea administrarea  corticosteroizilor la pacienţii cu glioame este obligatorie. Efectele adverse 
la adiminstrarea dexametazonului parenteral pe o perioadă scurtă de timp sunt minimale, dar administrarea 
ranitidinei (famotidinei) sau omeprazolului se consideră argumentată.

Alte măsuri pentru scăderea tensiunii intracraniane preoperator: ridicarea părţii craniene a patului la 
300, ceea ce permite scurgerea lichidului cefalorahidian din cutia craniană cu ulterioară uşurare a circulaţiei 
venoase; scăderea cantităţii de lichid utilizată zilnic până la 1-1,5l; administrarea salureticilor (furosemid); 
administrarea diureticilor osmotice (manitol); hiperventilare. Efectivitatea acestor metode nu o întrec pe cea a 
glucocorticosteroizilor.

Glioamele, localizate în apropierea căilor lichidiene, sunt capabile a dezvolta o hidrocefalie ocluzivă. În 
aşa cazuri, când starea generală a pacientului  se agravează rapid, se pun indicaţii pentru şuntare sau drenare 
externă în mod urgent. 

Principiile de tratament. Metodele de bază în tratamentul tumorilor cerebrale neuroectodermale, in-
clusiv glioamele, sunt cel operator, radioterapia ţintită şi chimioterapia. Alte metode (hipertermia, fotodinami-
că, genetică, imunoterapia) sunt la etapa experimentală şi modifi că esenţial evoluţia bolii.
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Ţinta de bază în tratamentul chirurgical al glioamelor constă în ablaţia la maxim posibil a tumorii cu 
crearea în aşa mod a condiţiilor favorabile pentru terapia adjuvantă. Experienţa căpătată indică legătura strânsă 
între radicalitatea înlăturării tumorii şi durata vieţii pacientului postoperator. De aceea ablaţia tumorii trebuie 
efectuată la maxim posibil, dar fără o aprofundare a simptomaticii neurologice. 

Pentru unele cazuri mai rar întâlnite de tumori gliale benigne şi tumori amestecate (astrocitoame pilo-
citare, tumori neuroepiteliale dizembrioplastice şi xantoastrocitoame pleomorfe, ependimoame şi subependi-
moame, gangliocitoame, neurocitoame) metoda de elecţie constituie ablaţia radicală.

În alegerea tacticii neurochirurgicale merită să determinăm localizarea tumorii, structura ei, vascula-
rizaţia şi caracterul de creştere. Necesită analiză riscul operator, precum şi pronosticul postoperator. Riscul 
operator creşte, în dependenţă de vârsta pacientului, profunzimea tumorii sau localizarea bilaterală şi indexul 
Karnovschi mai mic de 70.

Particularităţile tehnicii chirurgicale depind de raportul tumorii cu zonele funcţional importante ale cre-
ierului şi caracterul de creştere a ei.  În cazul glioamelor, relativ delimitate (astrocitoame pilocitare, xantoas-
trocitoame pleomorfe), scopul operaţiei constă în ablaţia radicală a tumorii. Abordul se efectuează, în măsura 
posibilităţilor, fără a atinge părţile funţional importante ale scoarţei cerebrale. În cazul creşterii difuze a tumo-
rii, tendinţa către o ablaţie cât mai radicală nu este argumentată (mai ales în zonele de importanţă funcţională). 
Pentru preîntâmpinarea traumatizării creierului se efectuează RMN funcţional preoperator şi intraoperator, cu 
scopul de identifi care a zonelor senzoromotorii, scoarţei optice, centrelor de vorbire. Cu scopul de identifi care 
mai exactă a localizării tumorii sunt utilizate metodele de neuronavigare.

Opertaţiile se efectuează sub microscop şi, de obicei, cu setul de instrumente microchirurgicale. Întrebuin-
ţarea aspiratorului reduce semnifi cativ timpul operaţiei ultrasonor. Ţesutul tumoral este, de obicei, sanguinolent, 
dar după ablaţia totală (macroscopic) a glioamelor, hemoragia, în majoritatea cazurilor, practic se stopează.

Pe lângă posibilele corecţii homeostatice şi continuarea antibioticoterapiei profi lactice, este obligato-
rie administrarea glucocorticosteroizilor (pe parcursul a 5-6 zile). La pacienţii cu glioame este crescut riscul 
complicaţiilor trombembolice, din care motive  se indică compresia pneumatică a picioarelor şi administrarea 
heparinei cu masă moleculară mică.

Letalitatea, în cazul glioamelor convexitale, nu depaşeşte 2-3%. Cel mai des întâlnite complicaţii în 
aşa cazuri sunt creşterea defi citului neurologic (10%). Hemoragia în loja operaţiei (4%), de obicei, prezentă 
ca rezultat al porţiunilor de tumoare rămase. La diagnosticarea hemoragiei la timp (e necesară monitorizarea 
pacientului şi controlul tomografi c), această complicaţie nu este fatală şi evacuarea hematomului în primele 
ore postoperator, după formarea sa, în majoritatea cazurilor, nu duce la invalidizarea bolnavului.

Radioterapia se aplică la toate glioamele de orice grad de malignizare. Cu toate că la tumorile de malig-
nizare înaltă, radioterapia se aplică obligator, iar în cazul astrocitoamelor cu grad redus de malignizare aplica-
rea radioterapiei este discutabilă. Posibil, radioterapia la aceste tipuri de tumori nu infl uenţează semnifi cativ 
durata vieţii pacienţilor, atunci radioterapia în aşa cazuri este argumentată la persoanele, care au trecut de 40 
ani sau/şi ablaţia subtotală a tumorii. În cazul astrocitoamelor pilocitare, tumorilor neuroepiteliale dizembrio-
plastice, xantoastrocitoame pleomorfe, oligodendroglioame – radioterapia, de obicei, nu se prescrie.

În glioamele maligne se recomandă iradierea volumului contrastat al tumorii, inclusiv o porţiune margi-
nală de 2-3cm. Doza sumară de focar constituie aroximativ 60 Gr repartizată în 30-33 fracţii.

Creşterea dozei mai mari de 60-64 Gr nu duce la îmbunătăţirea stării generale a pacientului. În majorita-
tea experienţelor clinice nu s-a reuşit de a creşte durata vieţii pacienţilor la fracţionarea dozei zilnice, folosind 
două-trei doze zilnic (de la 0,89 până la 2 Gr şi doza sumară de la 30 până la 81,6 Gr).

Tactica standard de tratament contemporan al glioamelor maligne supratentoriale – astrocitoamele ana-
plastice, oligodendroglioamele anaplastice, oligoastrocitoamele anaplastice – trebuie să fi e în complex: ablaţia 
tumorii, ulterioară radioterapie şi chimioterapie cu preparatele din grupa nitrozoureice (lomustin, carmustin, 
nidran, temodal).

Combinaţia mai des întâlnită în taratmentul glioamelor este aşa-numită combinaţie PCV (procarbazin, 
lomustin, vincristin).

Efectivitatea tratamentului chimioterapeutic se efectuează prin control CT şi/sau RMN cu contrastare 
după fi ecare două-trei cursuri de chimioterapie. Întregul complex de tratament durează un an de la momentul 
operaţiei (cu lipsa datelor, care indică progresarea tumorii pe parcursul acestui termen). De obicei, au loc 6 
cursuri de chimioterapie, dar uneori numărul de cursuri se micşorează din cauza modifi cărilor hematologice 
sau apariţia altor semne de toxicitate. 

Se utilizează de asemenea şi alte combinaţii PCV. Lomustinul, în combinaţie PCV, poate fi  schimbat cu 
nidranul (DNV). Miustoforan, utilizat ca monoterapie, este efectiv în cazul oligodendroglioamele anaplastice 
şi oligoastrocitoamele anaplastice. 
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În mijlocul anilor’90, se utiliza temodalul per os, elaborat pentru tratamentul glioamelor maligne (utili-
zat mai des în regim de monoterapie).

Preparatele miustoforan şi timodal, de asemenea pot fi  utilizate în cazul pacienţilor cu glioblastoame. 
Tratamentul raţional al acestor pacienţi este  o problemă destul de difi cilă, din cauza agresivităţii biologice în-
alte a acestei tumori. Până la acest moment nu sunt elaborate complexe de tratament, înalt efective la pacienţii 
cu glioblastom, se poate utiliza chimioterapia, în termeni mai târzii  după operaţia primară şi radioterapie, spre 
exemplu, după operaţia repetată în caz de recidivă sau în locul ei.

În ultimii ani se studiază efectivitatea combinării radioterapiei şi a chimioterapiei cu temodal.
Rezultatele cercetărilor preventive, tratamentul în regimul dat au arătat o creştere a duratei de viaţă la 

grupul bolnavilor cu glioblastom până la  18 luni. 
Chimioterapia tumorilor cerebrale poate fi  utilizată ca unicul adjuvant în metoda de tratament după ablaţia 

tumorii, iar în cazul tumorilor intracerebrale neoperabile – în combinaţie cu radioterapia sau în calitate de metodi-
că unică în tratament, după verifi carea naturii histologice a tumorii, cu ajutorul biopsiei stereotaxice în prealabil.

În cazul tumorilor primare cu mai multe focare, precum şi în cazul tumorilor cu răspândire masivă, cu 
sindrom HIC pronunţat, chimioterapia poate fi  utilizată ca unică metodă de tratament. 

La continuarea creşterii glioamelor benigne, de obicei, în termenii tardivi după operaţia primară, este 
indicată reoperaţia. În majoritatea cazurilor recidivei, glioamele benigne se malignizează, ceea ce necesită 
prescrierea tratamentului adjuvant.

Operaţiile secundare, în caz de continuare a creşterii glioamelor maligne, necesită o atenţie deosebită. O 
tactică unanimă nu există şi care depinde de tipul tratamentului petrecut, timpul trecut de la momentul efectuării 
tratamentului şi, nu în cele din urmă, starea generală a pacientului. Indicaţiile pentru operaţia repetată constituie 
simptomele tensiunii intracerebrale raportate la un statut funcţional relativ crescut al pacientului (nu mai jos de 60 
puncte după scara Karnovski). După operaţie se poate utiliza chimioterapia după scheme care nu s-a utilizat anterior, 
repetarea cursului de gama terapie (dacă după prima radioterapie nu au trecut mai puţin de 3 ani), întrebuinţarea ra-
diochirurgiei sau metodele experimentale de radioterapie (brahiterapie interstiţială sau bor-neutroncaptare terapie).

În cazuri rare de glioame cu nivel jos de malignizare, localizate în zone funcţional importante, care nu 
captează contrast la CT cerebral, nu provoacă edem peritumoral, mass-efect şi se manifestă doar prin crize 
comiţiale rare, ce pot fi  controlate cu preparate antiepileptice, se recurge la evidenţa în dinamică. În aşa cazuri 
se efectuează RMN sau CT odată în an, iar în cazul apariţiei focarelor de captare a contrastului sau creşterea 
dimensiunii tumorii se aplică biopsia stereotactică sau ablaţia tumorii. 

GLIOAMELE ASTROCITARE
Astrocitoamele benigne constituie în jur de 15 % din glioame. Se întâlnesc mai des în  copilărie şi 

vârsta tânără, localizate preponderent supratentorial, în 40 % cazuri este afectat lobul frontal. Este caracteris-
tică perioada îndelungată de dezvoltare a bolii. În 70 % cazuri se determină crize epileptice, care pe parcursul 
a câtorva ani pot fi  unicul simtom. Mai rar boala se manifestă prin semne de tensiune intracraniană (40 %), 
schimbări ale psihicii (15 %) sau apariţia simptomaticii neurologice de focar (pareze, dereglări afatice etc). 
La CT pentru astrocitoamele benigne difuze, cel mai caracteristic este o zonă cu densitatea scăzută, ceea ce 
nu este bine delimitat de ţesutul cerebral. Introducerea contrastului intravenos, de obicei, nu duce la creşterea 
densităţii rentgenologice a focarului. Mici (mai rar mari) petrifi cate se determină în 15-20 % cazuri. Capacita-
tea de rezoluţie a CT cerebral, mai ales în cazul tumorilor izodense, în comparaţie cu ţesutul cerebral, nu este 
îndeajuns pentru identifi carea limitelor tumorii. 

RMN este o metodă mult mai exactă pentru vizualizarea astrocitoamelor. Astrocitoamele benigne se 
prezină izo- sau hipointense în regimul T1. În regimul T2, mult mai informativ pentru o aşa patologie, aceste 
tumori se vizualizează ca o zonă delimitată omogenă, de semnal crescut. În cazurile când mass-efectul nu este 
semnifi cativ, captarea contrastului este scăzută. De obicei, diagnosticul acestor tumori se stabileşte la etapele 
de manifestări clinice pronunţate, din care cauză pentru ele este caracteristică afectarea a câtorva lobi. Edemul 
perifocal nu este caracteristic. 

Astrocitoamele cu creştere infi ltrativă se pot răspândi în afara limitelor de vizualizare a semnalului 
schimbat în regimul T2. Astrocitoamele difuze, de obicei, afectează atât substanţa albă, cât şi cenuşie a creieru-
lui, conducând la ştergerea limitelor (de obicei vizibile la RMN) între substanţa albă şi cenuşie. Circumvoluţiu-
nile în asemenea cazuri arată îngroşate, se determină mass-efect, sub formă de dislocare a structurilor mediane. 
Tumorile cu răspândire masivă se asociază cu dislocare cerebrală şi dezvoltarea simtomaticii de angajare. La 
general, astroctoamele benigne prezintă nişte formaţiuni gigante, iar uneori se pot întâlni şi forme cu chist. 

În interiorul astrocitoamelor cu malignizare scăzută se determină zonă de captare a contrastului, ceea ce 
este mai caracteristic pentru tumorile cu o creştere mai agresivă. 

Metoda de bază în tratamentul glioamelor benigne, mai ales delimitate, este calea chirurgicală. Radioterapia 
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este indicată în cazul ablaţiei subtotale a tumorii la bolnavii mai mult de 40 ani. Chimioterapia este neefectivă.
Dacă ablaţia tumorii constituie un risc pentru creşterea simptomaticii neurologice, se poate  efectua doar 

biopsia stereotactică. La verifi carea glioamelor cu nivel scăzut de malignizare se indică gama-terapia de la dis-
tanţă, fară ablaţia tumorii în prealabil. În cazuri individuale se efectuează evidenţa în dinamică a pacientului. 

Vârsta, starea pacientului până la operaţie şi radicalitatea ablaţiei tumorii sunt unii dintre cei mai importanţi 
factori de pronostic. Durata medie de viaţă a bolnavilor cu astrocitoame benigne constituie în jurul a 8 ani.

Astrocitoamele anaplastice (AA) constituie 30 % din toate glioamele. Prezintă o tumoare infi ltrativă 
cu limitele slab delimitate.

Se pot întâlni în orice vârstă (mai des în vârsta de 40-50 ani) atât în malignizare primară, cât şi în trans-
formarea glioamelor benigne. 

În tabloul clinic sunt mai frecvent întâlnite crizele epileptice (aproximativ în jumătate de cazuri ca simp-
tom primar), semnele de creştere a tensiunii intracraniene, schimbări ale psihicii (20%). Simtome neurologice 
de focar se determină doar în 10-15 % din pacienţi. Cel mai des se afectează lobul frontal, apoi lobul tem-
poral şi parietal. La CT cerebral, tumoarea se prezintă ca o zonă cu densitate neomogenă. După introducerea 
contrastului, în majoritatea cazurilor heterogenitatea tumorii creşte. Zonele cu densitate crescută au aspectul 
unui inel sau semiinel, înăuntrul cărora se determină focare cu densitate scăzută – chisturi. În jurul tumorii se 
evidenţiază o zonă de edem de diferit grad, pentru care este caracteristică o densitate scăzută.

La RMN cerebral AA, cel mai des, apar ca o formaţiune slab delimitată, având un semnal heterogenic atât în 
T1 cât şi regimul T2. În regimul T1, la RMN se determină zone de semnal izo- şi hipointens pe fondalul cărora se pot 
determina focare hemoragice cu creştere tipică a intensităţii semnalului. În T2 tumorile au aspectul unei zone hetero-
gene cu un semnal de intensitate crescută. În părţile centrale ale tumorii se pot determina concreşteri. În acest regim 
mai bine se examinează edemul peritumoral, care are un semnal crescut şi o formă caracteristică a dispersiei de raze. 
În cazul tumorilor gigante şi/sau edem perifocal, de obicei, se determină un mass-efect pronunţat. Pentru majoritatea 
AA este caracteristică creşterea intensităţii semnalului după introducerea substanţei de contrast, dar se pot întâlni 
tumori care nu captează contrastul (şi fară edem peritumoral). Răspândirea pe parcursul tracturilor a substanţei albe, 
ceea ce are loc în majoritatea cazurilor de AA, duce la aceea că în cazul biopsiei se determină celule tumorale în 
acele zone ale creierului, care se afl ă în afara zonei de captare a substanţei de contrast şi în afara semnalului crescut 
în regimul T2. Uneori se evidenţiază răspândirea AA pe ependimă pia mater  şi spaţiul subarahnoidian.

Tratamentul acestor tumori include ablaţia maxim posibilă, urmată de radio şi chimioterapie. Cea mai 
răspândită schemă de  utilizare – PCV: Lomustin, procarbazin şi vincristin. Utilizerea postoperatorie a radio-
terapiei şi cursurilor de polichimioterapie asigură supravieţuirea până la 2 ani a 50% din bolnavi şi până la 5 
ani 20% dintre pacienţi. Durata medie de viaţă după operaţie constituie 24-36 luni. Tratamentul suplimentar, 
în cazul recidivelor, include operaţii repetate, radioterapie interstiţială şi chimioterapie. Ulterioara malignizare 
a tumorii (până la glioblastoame se determină în 45% cazuri). Factorii care au o importanţă pentru prognostic: 
vârsta bolnavului, starea funcţională la momentul operaţiei, volumul porţiunii restante şi localizarea tumorii. 

Glioblastomul – cea mai malignă neoplazie din tumorile gliale, constituind 30% din tumorile primare 
ale creierului şi 50% din glioame. Glioblastoma – una dintre cele mai răspândite tumori supratentoriale la ma-
turi, apărând mai des la bolnavii în a VI-a decadă a vieţii, puţin mai des întâlnită la bărbaţi.

Ca şi alte glioame infi ltrative, nu este o limită clară între tumoare, edem şi substanţă normală cerebrală. 
Simptomele de tensiune intracraniană se determină în 80% cazuri, rapid progresează şi în majoritatea studiilor 
ca simptom primar al bolii. Crizele comiţiale ca simptom primar se întâlnesc în 30% cazuri, iar în general 
frecvenţa simptomaticii paroxismale la bolnavii cu glioblastoame (40%) este mai scăzută pentru glioame. Sunt 
posibile schimbări din partea psihicii şi apariţia simptomaticii de focar. Uneori, în mai puţin de o lună de la 
primele simptome ale bolii se ajunge la invalidizarea practic completă a pacientului. 

În majoritatea cazurilor sunt afectate emisferele mari ale creierului. Mai des în structurile profunde ale 
substanţei albe a lobului frontal (40 %), temporal şi parietal (câte 25%), în corpul striat cu răspândire la ambele 
emisfere sub formă de “fl uture”. Mai rar se întâlneşte în ganglionii bazali şi fosa cerebrală posterioară, inclusiv 
trunchiul cerebral, precum şi măduva spinării. 

La CT, densitatea tumorii este destul de heterogenă. Zona centrală de o densitate joasă este afectată de 
necroză şi se determină în 95% cazuri. Limitele tumorii sunt neclare. Pietrifi carea se întâlneşte foarte rar. Des 
se determină hemoragii de o vechime diferită. Tumoarea de obicei este înconjurată de edem perifocal, care se 
răspândeşte în substanţa albă a emisferelor mari. Glioblastoma captează activ substanţa de contrast. Contrasta-
rea tumorii este foarte neuniformă, contrastarea are aspectul caracteristic  cu contur intern neomogen. Într-un 
şir de cazuri, lipseşte componentul nodular, tumoarea creşte infi ltrativ, afectând masiv emisferele. Semnele 
rentghenologice de atingere a barierei hematoencefalice (captarea substanţei de contrast) adesea lipseşte şi 
intensitatea contrastării în aşa cazuri puţin schimbă structura tumorii.  
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La RMN se vizualizează schimbări patomorfologice, demonstrând heterogenitatea tumorii. În regimul 
T1 se determină formaţiuni de volum slab, delimitată cu semnal combinat (izohipointens), cu necroză în centru, 
căreia îi corespunde un semnal scăzut, în comparaţie cu semnalul masei tumorale. În regimul T2 se determină 
zone cu semnal hipo-, izo-, hiperintens a stromei, zone de necroză, chist şi hemoragie. Mass-efectul pronunţat 
şi edemul răspândit al substanţei albe sunt des asociate şi nu este pronunţat în comparaţie cu dimensiunile tu-
morii. Limitele tumorii se contopesc cu edemul peritumoral, de aceea, adesea zona periferică a glioblastomei 
se numeşte „tumoare-edem”. 

Celulele tumorale pot fi  depistate în afara zonei cu semnal intens şi edemul perifocal, depistate prin 
RMN. Glioblastoamele larg şi rapid se raspândesc pe tracturile substanţei albe. Este  tipică, de asemenea, răs-
pândirea la emisfera opusă prin corpul calos, comisurile anterioară şi posterioară, mai rar de-a lungul capsulei 
interne şi externe. La localizare emisferială uneori este diagnosticată răspândirea în pedunculii cerebrali şi fosa 
cerebrală posterioară. 

În majoritatea observaţiilor pe măsura creşterii glioblastomei se formează noduli adăugători, care ma-
croscopic sunt individuali, iar microscopic au legătură între ei.  În stadiile fi nale ale tumorii se pot răspândi în 
ependimă şi spaţiul subarahnoidian al encefalului şi maduvei spinării. 

Aşa cum glioblastoamele  sunt puternic vascularizate, la RMN, mai ales regimurile T2, se pot vizualiza 
vasele tumorii. În 5% de observaţii se întâlnesc glioblastoame multiple. 

Gliosarcoma reprezintă asocierea glioblastomei şi angiosarcomei (sau fi brosarcomei). Transformarea 
sarcomotoasă se întâlneşte în mai puţin de 2 % cazuri de glioblastoame. 

Majoritatea pacienţilor cu gliosarcom  sunt persoane în vârstă de 50-70 ani. În 25% cazuri gliosarcoa-
mele dau metastaze extracraniene (prezenţa lor, de obicei, nu infl uenţează pronosticul bolii, aşa cum cauza 
de bază a bolii la aşa pacienţi este procesul intracranian). Pentru gliosarcoame, cu localizare superfi cială este 
tipică infi ltrarea durei mater. Mai des se afectează lobul temporal.

Manifestarea gliosarcomei la CT este variabilă. Tumoarea poate simula un meningiom sau glioblastom. 
Gliosarcoamele, de obicei, sunt mai puţin omogene ca meningioamele, nu au aderenţă largă către dură şi per-
manent sunt înconjurate de edem perifocal. Heterogenitatea pronunţată sau semnalul neomogen, sub formă de 
inel, după introducerea substanţei de contrast, este tipică pentru gliosarcom.

Luând în consideraţie structura heterogenă, regimurile T1 şi T2 în RMN evidenţiază neomogenitatea 
tumorii. În ea, deseori, se atestă necroză şi hemoragii. După introducerea substanţei de contrast, de obicei, se 
determină un semnal crescut heterogen al tumorii. În baza caracteristicii RMN, practic este imposibilă diferen-
ţierea între gliosarcomă şi glioblastomă. 

Tactica de tratament, rezultatele şi pronosticul în cazul gliosarcomelor este ca şi la glioblastoame. În 5-10 
% din toate cazurile de glioblastoame şi gliosarcoame se determină metastazarea în limitele sistemului nervos 
central. Glioblastoma are cel mai rău pronostic printre toate tumorile primare a SNC. Durata medie a vieţii nu 
întrece 12 luni. Unii autori consideră îndeajuns rezecţia parţială a aşa tumori cu creştere infi ltrativă agresivă, cu 
toate că părerea majoritară menţionează necesitatea ablaţiei radicale, maximal posibile. Ca standard, este utilizată 
terapia adjuvantă, sub forma radio şi chimioterapiei, în baza schemei care include preparate nitrozoureice. 

Durata medie a vieţii după ablaţia tumorii, ablaţie cu radioterapie şi ablaţie cu radio şi chimioterapie 
constituie respectiv 4, 9-10 şi 10-12 luni corespunzător. În cazul combinării agresive a chimioterapiei multimo-
dale (urmată de administrarea diferitelor combinări de preparate, operaţii repetate şi radioterapia intratisulară), 
indicele duratei medii  de viaţă a bolnavilor creşte până la 12-15 luni. Supravieţuirea până la 2 ani costituie 
până la 10 %, iar 5 ani în jur de 2%. 

Pronosticul mai favorabil este la persoanele tinere cu stare generală relativ satisfăcătoare şi după posibilita-
te, ablaţia tumorii radical. Pronosticul pentru pacienţii cu vârsta ce depăşeşte 65 de ani este foarte rezervat.

Astrocitoamele piloidale constituie 2% din toate glioamele, iar la copii – aproximativ 33%. În legă-
tură cu aceasta, ele mai sunt numite astrocitome juvenile. Majoritatea astrocitoamelor piloidale de cerebel se 
determină pe parcursul primelor 2 decenii de viaţă, şi ating apogeul la 10-13 ani. Astrocitoamele piloidale 
emisferiale ating apogeul cu o decadă mai târziu, în jur de 20 ani. ¾ din tumorile căilor optice se întâlnesc la 
bolnavii cu vârsta de până la 12 ani, foarte rar la maturi până la 40-50 ani. Mai des, această tumoare este loca-
lizată în cerebel şi trunchi cerebral (60%). Puţin mai rar în chiasmă, regiunea diencefelică (20%) şi, foarte rar, 
în emisferele mari ale creierului  (10%). 

Manifestările clinice depind de localizarea tumorii. Tumorile de cerebel se manifestă prin simptome de 
HIC pronunţat, legate de dezvoltarea hidrocefaliei, dereglări cerebeloase sau partea nervului abducens, tumori-
le de chiasmă, înrăutăţirea vederii, dereglări endocrine sau simptome de hidrocefalie, pentru AP ale emisferelor 
mari sunt caracteristice cefaleea, crize comiţiale sau simptomatică neurologică de focar. 

La CT, AP, de obicei, sunt formaţiuni rotunde sau ovale, bine delimitate şi au caracteristice hipo sau 
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izodense. În 10% din toate AP se determină pietrifi cate, contrastarea crescută are un caracter variabil. Unele 
tumori au o structură solidă şi se contrastează omogen, altele au nodul periferic, care cumulează contrast pe 
fonul chistului masiv. AP, localizate în apropierea ventriculului IV a creierului sunt des însoţite de dezvoltarea 
hidrocefaliei obstructive. 

La RMN focarele AP apar ca formaţiune bine delimitată şi cu prezenţa a macrochisturilor. În regimul 
T1, de obicei, au un semnal hipo sau izointens, iar în regimul T2 tumoarea, mai des este hiperintensă. La in-
troducerea substanţei de contrast, se determină creşterea intensităţii semnalului de la partea solidă a tumorii, 
în general cu caracter heterogen. 

AP- formaţiune de volum cu creştere lentă, evoluţia şi creşterea căreea depinde de localizarea ei. Ablaţia 
totală practic garantează în 100% lipsa recidivei pe viitor, şi în aşa mod nu necesită terapie adjuvantă. Durata 
medie de viaţă de cinci ani după operaţie constituie 85-100%, zece ani 85%, douăzeci ani 70%. Chear şi paci-
enţii, la care nu s-a efectuat ablaţia radicală a tumorii (localizare hipotalamo-chiasmală), durata medie de viaţă 
este satisfăcătoare: după operaţie 5 ani şi 10 ani constituie 90 şi 75% corespunzător.

Metoda de elecţie în tratamentul unor tipuri de tumori, constituie după posibilitate ablaţia totală a tumo-
rii. Necesitatea radioterapiei este discutabilă, dar de unii autori este indicată în cazul ablaţiei subtotale a tumorii 
şi vârsta pacientului mai mare de trei ani. La copii de vârstă fragedă se poate indica chimioterapia.

Astrocitoma subependimară gigantocelulară – tumoare benignă cu creştere lentă, care apare din as-
trocitele mari ale zonei subependimare.

Se atestă la 15% dintre bolnavii cu scleroză tuberoasă. Mai des în primele două decade ale vieţii. Tabloul 
clinic se caracterizează prin asocierea sindromului comiţial şi sindromului HIC, ca rezultat al obstrucţiei de 
către tumoare a foramenului Monro şi blocada căilor lichidiene.

La examenul neurorentghenologic des se vizualizează multiple petrifi cate şi urme a hemoragiilor vechi. 
Hetorogenitatea structurii tumorale la examenul prin RMN se manifestă prin semnale de intensitate diferită în 
regimurile T1 şi T2.

Cu toate că la examenul histologic sunt prezente celule cu nuclee polimorfe şi celule gigante, astroci-
tomele gigantocelulare subependimare sunt absolut benigne. După ablaţia lor radicală sunt posibile remisii 
îndelungate, în unele cazuri până la 20 de ani şi mai mult. 

Xantoastrocitoma pliomorfă este foarte rar întâlnită (mai putin de 1% din toate glioamele). Se referă 
la astrocitoamele bine delimitate, se determină la persoanele tinere, se localizează în scoarţă şi în subtanţa albă 
alăturată şi infi ltrează învelişurile moi ale creierului. Majoritatea tumorilor conţin chisturi masive.

Tabloul clinic se caracterizează prin prezenţa unui sindrom comiţial pe o perioadă îndelungată de timp. 
Rentghenologic se determină o formaţiune de volum localizată convexital (de obicei, lobul temporal), având o 
parte bine contrastată şi un chist masiv, semne de edem peritumoral practic lipsesc permanent.

Tratamentul de bază este cel chirurgical. În cazul ablaţiei totale, supravieţuirea pentru 5 ani constituie 
80%, pentru 10 ani – 70%. Factorul de bază, având o importanţă majoră asupra pronosticului şi constituie radi-
calitatea ablaţiei tumorii. Unii autori menţionează posibilitatea radioterapiei şi/sau chimioterapiei. La apariţia 
semnelor evidente de malignizare şi/sau recidiva tumorii, ceea ce se determină foarte rar. 

Oligodendroglioma constituie 4% din tumorile intracraniene primare, se întâlneste în 85% cazuri la 
persoane cu vârsta mai mare de 40 de ani, preponderent la bărbaţi.

90% dintre tumori sunt localizate supratentorial, mai des afectat lobul frontal (50%) şi mai rar lobul 
occipital (5%). Tumoarea poate să se răspândească în ventriculul lateral sau ventriculul III.

Patologia începe mai des cu un sindrom comiţial (mai mult de 50% cazuri), care pe parcursul unui timp 
îndelungat pot fi  unica manifestare a tumorii. Ca şi în cazul unor glioame, se determină semne de HIC şi simp-
tome de focar. 

Semnul rentghenologic caracteristic este prezenţa pietrifi catelor în tumoare, depistate prin CT în 90% ca-
zuri studiate. Ţesutul tumoral poate fi  hipo sau izodens, în comparaţie cu ţesutul cerebral înconjurător. Oligoden-
droglioma slab captează substanţa de contrast. Rareori sunt atestate chisturi sau schimbări hemoragice. Creşterea 
intensităţii de contrastare, ca şi edemul peritumoral, sunt tipice doar pentru formele anaplastice ale tumorii. 

La RMN se constată o tumoare cu semnal combinat hipo şi izointens în regimul T1 şi cu focusări hi-
perintense în regimul T2. În determinarea pietrifi catelor tumorale RMN este o metodă mai puţin sensibilă, 
comparativ cu CT, dar mult mai efectivă la identifi carea răspândirii tumorii. 

Tratamentul, de obicei, constă în ablaţia maximal posibilă a tumorii. Utilizarea radioterapiei în cazul 
oligodendroglioamelor este discutabilă. Un studiu asupra rolului radioterapiei, în cazul acestor tumori, lipseş-
te. PCV chimioterapia, efectivă în cazul oligodendroglioamelor anaplastice creşte semnifi cativ durata vieţii 
pacienţilor şi constituie o parte importantă a tratamentului combinat. Durata medie a vieţii pacienţilor cu oli-
godendroglioame constituie 6 ani, în cazul oligodendrogliomelor anaplastice constituie în jur de 2,5 ani. Unul 
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dintre cei mai favorabili factori de pronostic, pe lângă lipsa anaplaziei este prezenţa calcifi catelor în tumoare 
şi o stare funcţională relativ satisfăcătoare a pacientului până la operaţie.

Oligoastrocitoma – neoformaţiuni gliale combinate. Constituie circa 2% din toate glioamele. Localiza-
re preponderent în lobul frontal (65%) şi lobul temporal (20%).

Tabloul clinic este asemănător cu cel al astrocitoamelor şi oligodendroglioame. Neuroradiologic nu se 
deosebesc de oligodendroglioame. Se determină calcifi cate în 15% cazuri, captare de contrast în 50% cazuri.

Oligoastrocitoamele anaplastice (gradul III de malignizare) au o îmbolnăvire mai rapidă şi un pronostic 
mai nefavorabil. Tratamentul standard constă în ablaţia maximal posibilă a tumorii cu ulterioare cure de radio 
şi chimioterapie în regimul PCV. Oligoastrocitoamele anaplastice au un pronostic mai bun, comparativ cu as-
trocitoamele anaplastice „curate”. 

Durata medie de viaţă a bolnavilor constituie 5 ani. Pronostic mai bun au persoanele de vârstă tânără şi 
în cazul ablaţiei totale a tumorii.

Ependimoma – tumori gliale, care apar din celulele ependimale şi localizate în diferite porţiuni ale 
sistemului nervos, de obicei, intraventricular sau paraventricular.

Ependimoamele constituie 5% din toate glioamele intracerebrale şi 60%  din cele spinale. La copii se 
întâlnesc de 3 ori mai des ca la maturi. Aproximativ 60% din ependimoamele intracraniene au localizare în 
fosa cerebrală posterioară, de obicei, în regiunea ventriculului IV. 

Tabloul clinic al ependimoamelor intracraniene depinde de localizarea tumorii. Mai caracteristice sunt 
semnele de tensiune intracraniană.

La CT ependimoma apare ca o zonă cu o uşoară densitate crescută, formă rotundă, cu contururi relativ 
delimitate. Tumoarea poate conţine chisturi şi pietrifi cate. Introducerea substanţei de contrast, în majoritatea 
cazurilor, creşte densitatea tumorii. Edemul în jurul ei este neînsemnat sau chiar lipseşte. Deoarece ependi-
moma, de obicei, este legată de peretele ventricular, creşterea lor provoacă deformarea sau ocluzia sistemei 
ventriculare cu ulterioară hidrocefalie. 

Diferenţierea ependimoamelor la RMN se stabileşte în baza localizării lor şi nu în baza semnalului de 
intensivitate sau nivelul de contrastare. Heterogenitatea structurii tumorii este un rezultat al prezenţei chisturilor, 
pietrifi catelor reţelei vasculare a tumorii. După intensifi carea contrastării se determină  intensifi carea neomogeni-
tăţii. Ependimoma ventriculului lateral necesită diferenţierea cu subependimomă, neurocitomă şi astrocitomă.

Ependimoma, în general, bine determinată, face posibilă  înlaturarea ei radicală. În 10% cazuri epen-
dimoamele (mai des anaplastice), metastazează căile lichidiene. Durata medie a vieţii se determină, nu atât 
după gradul de anaplazie cât după radicalitatea ablaţiei tumorii. Aşadar, durata medie a vieţii bolnavilor care 
au suportat ablaţia totală a ependimomei anaplastice, în mediu este 5 ani, mai mult ca la pacienţii cu ablaţie 
subtotală a ependimomei benigne. Supravieţuirea de 5 ani constituie în mediu 50%. Riscul recidivei tumorii 
scade semnifi cativ peste 2 ani după operaţie.

În trecut se socotea că ependimoamele (mai ales maligne) posedă o radiosensibilitate înaltă, de aceea 
radioterapia se utiliza pe larg. În ultimul timp acest punct de vedere este la îndoială.

Subependimoma se localizează în interiorul ventriculilor laterali, ventriculului IV, de obicei crescând 
spre fundul lui, uneori se răspândeşte intramedular. Subependimoma ventriculilor laterali, destul de des, evo-
luează fără simptome şi se depistează întâmplător la autopsie. 

Macroscopic, tumoarea are forma unui nodul dens cu creştere din peretele ventricular şi localizare în 
spaţiul lui. Este caracteristică vascularizaţia intensă şi multiple microchistule. Pronosticul este favorabil. Tu-
morile ventriculilor laterali, în majoritatea cazurilor, pot fi  înlăturate total.

Radicalitatea înlăturării tumorilor ce provin de la fundul ventriculului IV deseori este imposibilă, dar 
tempoul lor de creştere este foarte scăzut, în baza căreea, perioada fără recidivă este destul de îndelungată.

TUMORILE REŢELEI VASCULARE.
Se dezvoltă din epiteliul plexurilor vasculare (foarte rar din plexul vascular al ventriculului III), consti-

tuie în jur de 1,5% din toate neoformaţiunile SNC. Mai des se localizează în ventriculul lateral. În regiunea 
triunghiului ventricular sau în ventriculul IV (cu posibilă răspândire prin orifi ciul Luşca în regiunea unghiului 
pontocerebelos. Se întîlneşte în toate grupele posibile, cu o frecvenţă mai crescută la copii şi persoanele de 
vârstă tânără. 

Se deosebesc horioidpapiloma, horioidpapiloma cu semne de atipie şi cancerul plexului vascular (hori-
oidcarcenoma). 

Horioidpapiloma. În 80% cazuri horioidpapiloma este diagnosticată în primii 5 ani ai vieţii.
Simptomele clinice ale horioidpapiloamelor supratentoriale sunt caracterizate de dezvoltarea hidrocefaliei. 

Aceste tumori sunt asociate de o creştere a sistemei ventriculare şi cisternelor bazale, cauzate, posibil, de hipersecreţia 
lichidului. Horioidpapiloma ventriculului IV sau coarnelor ventriculilor laterali, de obicei, se întâlneşte la maturi.
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La CT ¾ din papiloame apar ca formaţiune izo sau hiperdense, în comparaţie cu ţesutul cerebral. Apro-
ximativ în 25% cazuri se diagnostichează pietrifi cate. După introducerea contrastului este caracteristică creş-
terea intensităţii şi o omogenitate relativă. 

La RMN în regiunea sistemei ventriculare se diagnostică o tumoare cu contururi clare, structură lomu-
lară izointensă în regimul T1. Pătrunderea lichidului printre corpii mamelari redă tumorii un caracter de cono-
pidă. În regimul T2, de obicei izo sau slab hiperintensivă. Semnalul de la horioidpapiloma creşte semnifi cativ 
după introducerea substanţei de contrast. 

Horioidcarcinoamele constituie până la 15% din tumorile plexului vascular şi se întâlnesc, de obicei, 
în vârsta fragedă. Poate metastaza prin spaţiul arahnoidian. Simptomele de bază sunt legate de hidrocefalie şi 
mai rar de invazia creierului. La CT si RMN horioidcarcenoma este nespecifi că şi nu se poate diferenţia de o 
horioidpapilomă. 

Pronosticul este nefavorabil: infi ltraţia pronunţată a ţesutului cerebral de către horioidcarcenomă nu per-
mite aplicarea operaţiei radicale, horioidcarcenoma are tendinţa spre formarea metastazelor de implantare care, 
clinic se manifestă pe parcursul primelor luni după operaţie. Termenii de viaţă al pacienţilor cu horioidcarcenomă, 
în mediu, nu depăşeşte 1,5 ani. Un pronostic cât de cât favorabil este în cazul ablaţiei totale a tumorii. 

TUMORILE NEUROEPITELIALE DE ORIGINE NEIDENTIFICATĂ
La ele se referă astroblastoma, glioma hordoidă a ventriculului III şi gliomatoza cerebrală. Primele două 

neoformaţiuni se întâlnesc foarte rar. Unii autori chiar pun sub discuţie prezenţa lor.
Gliomatoza cerebrală (GC) se caracterizează prin infi ltrare difuză a creierului cu celule tumorale de 

origine glială. Des se răspândeşte la mai mult decât doi lobi. Se referă la gradul III de malignizare. Specifi cul 
ei constă în creşterea emisferei în dimensiuni (uneori şi a cerebelului, trunchiului şi chiar măduvei spinării) la 
o structură anatomică care se pare a fi  normală. 

Se întâlneşte rar, în orice vârstă, dar puţin mai des la barbaţii de 40-50 de ani. Are o evoluţie progresivă, 
se poate prelungi luni şi chiar ani, dar sfârşitul este nefavorabil. În tabloul clinic predomină dereglările psihice; 
simptomatica focală, de obicei, lipseşte timp îndelungat.

În cazul GC, la CT se determină afectare infi ltrativ difuză, care se răspândeşte pe substanţa albă a creie-
rului fără intensifi care după introducerea substanţei de contrast şi fără distrucţii a substanţei cerebrale.

La RMN căpătăm o informaţie mai amplă: se determină afectare masivă a parenchinei, mai ales a sub-
stanţei albe, sub forma unor focare cu semnal crescut în regimul T2 fără contururi clare. Deplasarea şanţurilor 
şi sistemei ventriculare poate fi  puţin pronunţată. În regimul T1 se pierde conturul între substanţa albă şi cenu-
sie, girusurile sunt îngroşate, şanţurile subarahnoidiene comprimate. Natura de afectare difuză a GC necesită 
diferenţiere de la patologia demielinizantă. Pentru concretizarea diagnosticului este necesară biopsia din por-
ţiunile cerebrale mai semnifi cativ modifi cate (după datele RMN). În stadiile tardive ale bolii apar porţiuni ce 
cumulează un contrast. Gliomatoza leptomeningială se poate asemăna cu carcinomatoza meningială. 

Pronosticul bolii este foarte rezervat, jumătate dintre pacienti decedează în primul an. Un tratament spe-
cifi c nu există, după stabilirea diagnosticului se efectuează telegamaterapie, care se consideră că prelungeşte 
puţin durata  vieţii. 

TUMORILE NEURONALE ŞI NEURONAL GLIALE
Se întâlnesc rar. Pronosticul este favorabil. Caracteristică este prezenţa celulelor neuronale şi gliale. 

Înţelegerea fi xă şi cunoaşterea clasifi cării acestor neoformaţiuni este necesară pentru evitarea radio şi chimio-
terapiei în zadar. 

Gangliocitoma şi ganglioma. Bine diferenţiate, tumori cu creştere lentă. După nivelul de malignizare a gan-
gliocitomei, corespunde gradului I, iar gangliomei gradului II. Constituie mai puţin de 0,5% din tumorile SNC.

Controlul în dinamică, după pacientii cu gangliocitomă neoperată, deseori nu determină semne de creş-
tere a neoformaţiunii pe parcursul a câtorva ani. 

Localizarea preferată – susbtanţa albă a lobului temporal. Tumoarea se prezintă ca o masă pietrifi cată, 
de asemenea regiunea fundului ventriculului III, unde ea înlocuieşte corpii mamelari. În ultimul caz, numit 
gamartomă neuronală a funduluii ventriculului III (hipotalamus), are manifestări endocrinologice caracteris-
tice sub forma de sindrom de dezvoltare sexuală prematură. Legătura gangliocitomei cu disembriogeneza se 
manifestă, de asemenea, prin prezenţa la pacienţi a sindactiliei, a ihtiozei şi a altor vicii de dezvoltare. Foarte 
rar se pot întâlni variante anaplastice. 

Ganglioglioma – tumoare difracţionată, constă din elemente gangliocitare şi celule gliale neoplastice. 
Creşterea ei are loc din contul componentului glial. Se localizează, de obicei, în emisferele cerebrale, mai des 
în lobul temporal. Se prezintă ca o formaţiune densă, bine delimitată, mai rar cu un chist. 

Apare, de obicei, în vârsta tânără (până la 20 de ani) cu crize comiţiale sau simptome neurologice de focar. 
La CT se determină nodul tumoral sau chist cu o porţiune solidă, bine determinată. Tumoarea poate fi  izo sau 

hipodensă şi conţine pietrifi cate. Uneori captează substanţa de contrast. La RMN, ganglioma are un semnal scăzut în 



175

T1, iar în regimul T2 – crescut. Rezecţia maximal posibilă constituie metoda de elecţie în tratamentul acestor tumori. 
Chiar în ablaţie subtotală, radio şi chimioterapia nu se aplică. Se efectuează doar supravegherea în dinamică. 

Malignizarea gangliogliomei se determină foarte rar şi se caracterizează prin apariţia rapidă a simptoma-
ticii. În aşa cazuri, după înlăturarea radicală a tumorii, pot fi  utilizate metode suplimentare de tratament.

Ganglioglioma desmoplastică a vârstei fragide (ganglioglioma „infantilă”) – tumoare bogată în ţesut conjunc-
tiv, care se localizează în porţiunile corticale ale emisferelor şi se întâlnesc cu predilecţie la copiii de până la 3 ani. 

Gangliocitoma displastică a cerebelului (boala Lermitt-Diuclo) se prezintă ca o hipertrofi e a scoarţei ce-
rebelului, care apare din contul cumulării excesive a neuronilor în stratul granulos intern. Ca regulă, afectează 
una din emisferele cerebelare. Macroscopic, apare ca o mărire asimetrică în volum, a cerebelului cu o îngroşare a 
circumvoluţiunilor. Gangliocitoma displastică a cerebelului, unii o consideră ca un viciu de dezvoltare a lui, des 
se determină asocierea ei cu alte anomalii disembriogenetice – megaloencefalie, polidactilie, sindrom Kauden. 

Tumoare neuroepitelială disembrioplazică – neoplazie benignă (I stadiu de malignitate), care se situ-
ează preponderent în emisferele mari cerebrale (50% în emisferele temporale). Deseori se asociază cu displazii 
corticale care, ca regulă, se întâlneşte la copii şi bărbaţi tineri.

Evoluţia clinică – accese epileptice. Simptomatica de focar, ca regulă, lipseşte.
La CT cerebral fără contrast, se prezintă ca o zonă hipo- sau izodensă. Deseori cu un conţinut de petri-

fi cate, uneori chisturi. În o treime din cazuri,  tumoarea captează un contrast, care se acumulează în formă de 
focare circulare multiple. Edemul peritumoral sau mass-efect practic nu se manifestă.

La RMN în regimul T1, intensitatea signalului este joasă şi se intensifi că în T2.
Tratamentul de elecţie este ablaţia tumorii. Există o corelaţie directă dintre radicalismul operaţiei şi efi -

cacitatea clinică a regresului sindromului convulsiv. Progresie tumorală, ca regulă, nu se observă.
Neurocitomul emisferelor cerebrale mari (neurocitomul central). A fost evedenţiat ca o entitate 

nozologică separată în anul 1982 şi constituie 0,5% din tumorile cerebrale, şi circa 50% din tumorile intraven-
triculare la maturi. Cel mai frecvent se depistează în vârsta de la 15 până la 40 ani.

Clinic, ca regulă, se manifestă prin sindromul HIC cu dereglări secundare optice şi psihice, rareori se 
observă dereglări endocrine şi simptomatologia piramidală.

În majoritatea cazurilor se situează în ventriculele laterale în regiunea septului transparent şi orifi ciul 
Monroe, fără lateralizare diferenţiată. Uneori ating dimensiuni gigantice şi practic completează sistemul ven-
tricular, obturând ambii ventricoli laterali şi ventricolul III cu răspîndire în apeductul Sylvius.

La CT cerebral neurocitomul se prezintă ca o formaţiune bine delimitată, cu o densitate eterogenă, dar 
mai frecvent puţin hiperdensă, situată în porţiunile anterioare ale coarnelor ventriculelor laterali. În majoritatea 
cazurilor poate fi  evidenţiată invadarea septului transparent şi pereţilor ventriculilor laterali, mai rar se extinde 
în ventricolul III. Neurocitomul, ca regulă captează substanţa de contrast slab sau moderat. Parţial sunt prezen-
te chisturi multiple şi petrifi cate de dimensiuni mici. Practic în fi ece caz este prezentă hidrocefalia.

În regimul T1 la RMN tumoarea are o reactivitate egală cu creierul. Un moment important prezintă 
existenţa chisturilor posthemoragice, care se evidenţiază în regimul T2.

Metoda de bază de tratament este ablaţia totală a tumorii. Ca regulă se utilizează abordul transcalos, mai 
rar transcortical. Ablaţia deseori este însoţită de hemoragii considerabile, ceea ce necesită utilizarea tehnolo-
giilor de transfuzie.

Majoritatea neoplaziilor neuronale sau neuronal-gliale cresc încet, deseori cu anii, din care cauză tactica 
de preferinţă este supravegherea în dinamică şi tratamentul simptomatic.

Radioterapia nu se utilizează.
Supravieţuirea de 5 ani, independent de gradul ablaţiei tumorale, constituie 80%.
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RECENZIE

Recenzie
la lucrarea „Teste de autoevaluare şi autocontrol la Neurologie şi Neurochirurgie”,

Centrul Editorial-poligrafi c Medicina, Chişinău, 2008, 432 p.
autor – Mihail Gavriliuc prof. univ., dr.hab., USMF „Nicolae Testemiţanu”,

Institutul de Neurologie şi Neurochirurgie

Neurologia este o disciplină, care s-a dezvoltat exhaustiv în ultimii ani. Graţie realizărilor de-
osebit de valoroase, marcate în neuroştiinţe, deceniul curent a fost proclamat de către Organizaţia 
Mondială a Sănătăţii deceniul „creierului”. Achiziţiile neurologiei şi neurochirurgiei au fost prezenta-
te în manualul „Neurologie şi Neurochirurgie” (D. Gherman, I. Moldovanu, Gr. Zapuhlâh; Chişinău, 
2003), care este bine cunoscut de studenţi, rezidenţi şi comunitatea medicală. Apariţia lucrării profe-
sorului M. Gavriliuc „Teste de autoevaluare şi autocontrol la neurologie şi neurochirurgie” permite 
verifi carea cunoştinţelor obţinute în baza manualului menţionat, este extrem de importantă şi cores-
punde cerinţelor actuale, privind procesul de instruire a studenţilor, rezidenţilor şi medicilor practici-
eni în domeniul patologiei sistemului nervos. Prezenta lucrare se înscrie ca o realizare de valoare în 
repertoriul bibliografi ei didactice.

Culegerea de teste este un instrument util în procesul de cunoaştere, examinare şi actualizare a 
cunoştinţelor în domeniul neurologiei şi neurochirurgiei. Ea permite cititorului să verifi ce cunoştinţe-
le obţinute şi să se documenteze asupra lacunelor pe care le are la fi ecare compartiment al neurologiei 
şi neurochirurgiei.

Lucrarea înglobează în sine, evident, cele mai moderne şi cele mai necesare compartimente ale 
neuroştiinţelor. Ea conţine 1766 de teste, care sunt repartizate în 26 de compartimente ale neurologiei 
şi neurochirurgiei. Autorul propune patru tipuri de teste: complimentul simplu (din cinci răspunsuri 
– doar unul este corect); complimentul multiplu (din cinci răspunsuri – sunt corecte două, trei sau 
patru); asocierea simplă (afi rmaţiile notate cu litere trebuie asociate cu afi rmaţiile notate cu cifre) şi 
relaţia cauză – efect. Ultimul capitol „Cazuri clinice” conţine 120 de probleme de sinteză, ale căror 
construcţie ierarhică presupune stabilirea diagnosticului clinic, de localizare topografi că a procesului 
patologic şi indicarea măsurilor principale de diagnostic şi tratament. Cazurile clinice sunt bazate pe 
experienţa profesională foarte bogată a autorului.

Studenţii, rezidenţii, medicii vor putea căpăta abilităţi în soluţionarea problemelor ce ţin de 
neurologie şi neurochirurgie. Oricine deschide culegerea de teste, este captivat de stilul inedit al auto-
rului şi petrece ore în şir, pe de o parte, la studierea domeniului, pe de altă parte, la autoevaluarea cu-
noştinţelor proprii. Răspunsurile la teste se conţin în capitolele şi paginile manualului de neurologie 
şi neurochirurgie menţionat. Pentru fi ecare întrebare, test şi caz clinic nu este indicat doar răspunsul 
corect, dar şi pagina concretă din manual, unde acest răspuns poate fi  verifi cat.

În concluzie, considerăm importantă elaborarea culegerii „Teste de autoevaluare şi autocontrol 
la Neurologie şi Neurochirurgie”, iar actualitatea didactică şi valoarea instructivă – indiscutabile. 
Lucrarea oferă cadrelor medicale posibilitatea de a acumula cunoştinţe în neurologie şi neurochirur-
gie şi de a-şi cultiva dexterităţi esenţiale de aplicare a lor în activitatea cotidiană. Deci, avem în faţă 
o apariţie valoroasă, o culegere care neapărat se va înscrie în rândul manualelor de prestigiu atât de 
necesare mediului studios şi practic.

Conf. univ., dr.hab.      Vitalie Lisnic
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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
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