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SANATATE PUBLICA SI MANAGEMENT SANITAR

DEZVOLTAREA SISTEMULUI INFORMATIONAL MEDICAL DE NIVEL NATIONAL
PRIN IMPLEMENTAREA MODULULUI DE TELEIMAGISTICA

Ozea Rusu, Mihail Gavriliuc, Andrei Uncuta, Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

1. Introducere

Grija fatd de sanatatea populatiei reprezinta un obiectiv de o importanta primordiald in politica oricarui
stat, gratie faptului ca sanatatea constituie valoarea cea mai de pret si componenta indispensabila a dezvoltarii si
prosperarii sociale. Durata redusa de viata si nivelul sporit de degradare a sanatatii populatiei Republicii Moldova,
pe parcursul ultimului deceniu, au grabit elaborarea unei Politici Nationale de Sanatate in Republica Moldova.

Actuala Politica Nationald de Sanatate a fost elaboratd, pe un termen de 15 ani, in baza elucidarii si
stabilirii prioritatii factorilor determinanti ai sanatatii populatiei din Moldova si este axata pe promovarea
universale a serviciilor medico-sociale eficiente din punctul de vedere al costurilor si de o inalta calitate pentru
toti cetatenii tarii, indiferent de statutul lor social si capacitatea lor de a plati. Una din nevoile clare ale Politi-
cii Nationale de Sanatate o reprezintd imbunatatirea proceselor decizionale la nivel central si regional. Acest
obiectiv nu poate fi atins fara disponibilitatea unor date relevante, veridice, complete si usor accesibile, privitor
la toate tendintele si fenomenele importante din cadrul sectorului medical.

Necesitatea unui modul de teleimagistica in cadrul spitalului dotat cu sistem informational este astazi
evidenta, facilitind obtinerea unor informatii reale si utile in cadrul procesului de diagnosticare si alegere a
tacticii de tratament In cazurile urgente si programate. Operativitatea analizei informatiei in timp relativ scurt
este unul din principalele avantaje, pe baza caruia se pot crea analize cu caracter preventiv si corectiv, esentiale
pentru o buna desfasurare a unui sistem medical de acest nivel.

2. Arhitectura sistemului informational

Scopul Sistemului Informational Integrat de Management pentru Sectorul Sanatatii este de a asigura
exactitatea si oportunitatea proceselor de luare a deciziilor in sistemul de sandtate in Republica Moldova la
nivel central si regional sau local, in scopul perfectionarii alocarii resurselor deficitare in sectorul de sanatate si
in scopul consolidarii structurii si calitatii serviciilor medicale oferite de institutiile medicale publice.

Pentru sustinerea scopului mentionat, Sistemul Informational Integrat trebuie sa asigure solutii infor-
matice cu activitati specifice pentru fiecare furnizor de servicii medicale (spitale, medici de familie etc.), in-
terconectate prin intermediul unei baze de date unice, aflata la nivel national. Astfel, informatiile cuprinse in
baza de date centralizata, vor fi calitative si veridice, vor fi disponibile in timp util managerilor responsabili
de sistemul medical, asigurandu-se astfel luarea unor decizii corecte si oportune la nivelele central, regional si
local. Realizarea Sistemului Informational Integrat de Management pentru Sectorul Sanatatii va incepe de la
baza, si anume cu informatizarea furnizorilor de servicii medicale.

Sistemul va urmari pacientul atat din punct de vedere medical, cat si economico-financiar, in toate etape-
le interactiunii cu furnizorii de servicii medicale, punand la dispozitia Ministerului Sanatéatii, a colaboratorilor
acestuia si al furnizorilor de servicii medicale, toate informatiile necesare unui bun management la orice nivel.
Astfel, presupunand ca un pacient se adreseaza medicului de familie, acesta din urma, considerand necesara
trimiterea sa spre investigatii in cadrul unui spital, in regim ambulatoriu sau stationar, sistemul este capabil
sd acumuleze informatiile medicale si, implicit, costurile aferente, atat la nivelul cabinetului de medicind de
familie, cat si la nivelul policlinicii, respectiv spitalului, datele fiind disponibile in mod centralizat sau detaliat,
dupa caz, atat pentru utilizare locald, cat si pentru forurile superioare.

Accesarea In mod securizat, pe diferite nivele, a acestor informatii da posibilitatea concretizarii concep-
tului de telemedicind — teleradiologie — telediagnosticare, realizarii unui instrument facil in monitorizarea si
controlul costurilor. Sistemul permite totodata, prin flexibilitate si capabilitate de interfatare si interconectare,
evaluarea starii de sanatate reale si desfasurarea activitatilor la standarde europene si internationale.

3. Modulul de teleradiologie

Acesta solutie foloseste un sistem de tip PACS (Picture Archiving and Communication System) - sistem
digital proiectat pentru arhivarea, salvarea si afisarea imaginilor DICOM in vederea diagnosticarii. Acest tip
de sistem va trebui sa integreze toate sistemele de achizitie, stocare si diagnosticare din sectiile de imagistica/
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radiologie din spital Intr-o retea de tip PACS, si sa ofere posibilitatea integrarii cu alte aplicatii la nivelul spi-
talului. Componentele de baza ale unui sistem PACS vor fi:

Serverul de imagini — este in principal destinat stocarii instantelor DICOM primite de la alte noduri
DICOM din retea (fie modalitati, fie alte aplicatii compatibile DICOM), pe care le memoreaza pe termen scurt
sau lung. Imaginile DICOM vor putea fi accesate de catre doctorii din departamentele imagistica si radiologie
in orice moment.

Statii de diagnosticare — sunt aplicatii de tip client, ce stocheaza temporar instantele DICOM (imagini,
documente/rapoarte, inregistrari audio), instante ce sunt aduse de la serverul de imagini prin cereri specifice.
Statiile de dignosticare sunt folosite pentru vizualizarea imaginilor unei examinari in vederea interpretarii
acestora. In general, aplicatia fiind destinati medicilor radiologi si celor din departamentul de imagistica, va
oferi acestora posibilitatea de a prelucra grafic imaginile, ducand la eficientizarea procesului de diagnosticare.
Procesarea imaginilor va include: zoom, contrast si luminozitate, marire, filtrare, diferite tipuri de masuratori
(inclusiv volumetrie), flip si rotire, etc., cu posibilitatea salvarii modificarilor aduse imaginilor prin salvarea
starilor de prezentare si a capturilor de imagine sau prin exportul imaginilor in format JPEG/HTML/DICOM/
DICOMDIR.
cru cu imaginile, Insd nu includ posibilitatea fluxului de diagnosticare. Aceste aplicatii sunt utile in celelalte
sectii ale spitalului. In cazul generarii de imagini radiologice digitale (format DICOM) de la diversele aparate
radiologice, acestea vor fi asociate foii de observatie si istoricului medical al pacientului, existand posibilitatea
vizualizarii acestora oricand este cazul, de pe orice statie de lucru din sistem. Toate examinarile si imaginile
radiologice pot fi arhivate pe termen lung, precum si inscriptionate pe CD/DVD pentru a se elimina, pe cat e
posibil tiparirea de filme radiologice.

Atunci cand pacientului aflat intr-un spital i se va face o examinare radiologica cu una dintre modalitatile
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 si ele vor fi stocate in formatul DICOM, “nealterate”,
in aceeasi forma in care au venit. Doar studiile recente sau cele care au fost recent cerute spre vizualizare vor
fi stocate astfel, incat sa fie usor accesibile. Restul studiilor se vor stoca intr-o arhiva pe termen lung. Imaginile
stocate pot fi accesate de la orice nod al retelei PACS, tinandu-se cont si de configurarile retelei PACS. Imagi-
nile DICOM pot fi accesate de medicii din sectiile de radiologie si imagistica in orice moment, cu o conditie ca
politicile de securitate stabilite in faza de configurare sa permita acest lucru. Se pot folosi reguli de auto-rutare
(stabilite in faza de configurare), studiile pot fi trimise direct la o anume statie de diagnosticare, unde radiologii
cu drepturi de vizualizare pot diagnostica cazul.

3.1. Aspecte legate de implementarea, intretinerea si actualizarea sistemului

Arhitectura sistemului va permite lucrul in retea — cerintd impusa de faptul ca mai multi utilizatori se
vor conecta la aceeasi baza de date. Pentru a asigura actualizarea sistemului in functie de modificarile impuse
de eventuale reglementéri viitoare, este necesard existenta unui modul de actualizare automata a sistemului.
Sistemul va functiona in cadrul retelei interne a fiecarui spital, precum si in cadrul serviciului de nivel natio-
nal, dupa cum este, de exemplu, Serviciul de Neurologie si Neurochirurgie. Sistemul implementat va asigura
arhivarea datelor pe o perioadd mai mare de timp.

3.2. Aspecte legate de securitatea sistemului si a datelor

Sistemul va include mecanisme specifice necesare protectiei datelor Impotriva accesului neautorizat la
sistem, frauda etc.

Sistemul trebuie sa permita efectuarea unor copii de sigurantd a datelor folosite in aplicatia instalata,
precum si refacerea datelor in caz de fortd majora, cu pierderi nule sau minime de date.

Sistemul va include mecanisme de urmarire a activitatii utilizatorilor sistemului la nivel de inregistrare.
Astfel, se vor putea obtine rapoarte de activitate pentru fiecare utilizator sau se vor putea identifica responsa-
bilii pentru anumite erori de operare efectuate.

4. Concluzii

Modulul de teleradiologie din cadrul sistemului informational integrat al spitalului asigura reducerea
timpului necesar pentru prelucrarea datelor pacientului, sporirea calitatii si eficientei actului medical, luarea
operativa a deciziilor medicale-manageriale si reducerea costurilor pentru servicii medicale de performanta.

[

Implementarea modulului de teleimagistica in institutiile medico-sanitare publice contribuie la integra-
rea serviciilor medicale specializate ntr-un sistem functional unic de nivel national, precum si la integrarea
profesionala la nivel european si mondial.
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Rezumat

Sistemul informational integrat de management pentru sectorul sanatatii este un ansamblu organizatoric de ele-
mente (persoane, harduri, softuri, algoritmi si proceduri), aflate in interactiune si care asigura colectarea, transmiterea,
centralizarea, stocarea, prelucrarea si vizualizarea informatiilor, in scopul solutionarii problemelor complexe de urmarire
a pacientilor si de dirijare a serviciilor de sanitate. In aceste conditii se impune dezvoltarea, in mod prioritar, a unui modul
de teleimagistica, urmeaza sa le asigure medicilor date privind metodele moderne de diagnostic si monitorizare a maladii-
lor si sé furnizeze operativ consultantilor de varf la nivel national si international informatii autentice pentru argumentarea
corecta a deciziilor ce tin de fiecare caz concret. Ca rezultat al dotarii adecvate a institutiilor medico-sanitare publice cu
utilaje si retele informationale, calitatea asistentei medicale va creste permanent, contribuind In mare masurd la imbuna-
tatirea starii de sanatate a comunitatii.

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.

Pesrome

WHTerpupoBanHas HHOPMALMOHHAS CHCTEMa MCHSDKMEHTA B CEKTOPE 3APAaBOOXPAHEHHSI- 3TO KOMILIEKC SJIEMEHTOB
(mepcoHat, JKeCTKUE AUCKHU, IPOTPaAMMBI, aJITOPUTMBI, TEXHOJIOTHUYECKHE TPOLIECCHI) KOTOPHIE B3AUMOICHCTBYSI 00€ CICYNBAIOT
CKOIUICHHE, ITepeiady, EeHTPATH3ALIIO, OTII0KEHUE U BU3YaTH3AINIO HH(OPMALH B LIEIISIX PEIICHHUS KOMIUICKCHBIX IIPoOIIeM,
HaGﬂIOILeHI/IH MalUEHTOB U YIPAaBJICHUA YCIIyraMu 3IpaBOOXPaHCHU. B stux YCJIOBUAX ABJISICTCA IPUOPUTETOM PA3BUTUC
TEJIEMEIULUHBI, KOTOpast 00eCIeYnT NOCTYI Bpadeld K JaHHBIM O METOJax JAMArHOCTUKH U HAOMIONCHMS 32 DBOJIIOLHCH
3a00JIeBaHMsI U TIPE/IAraeT B KOPOTKUIA CPOK JIOCTOBEPHYIO HH(POPMAIIHIO BEAYIIMM KOHCYJIBTAHTAM Ha HAIIMOHATIHEHOM H
MHTEPHALMOHAJIBHOM YPOBHAX B LIEJISIX 00CCIICYEHHMS NPHHSATHS NPABHIGHBIX apryMEHTHPOBAHHBIX PEIICHUH B KaXKIOM
KOHKPETHOM Clly4au. B pe3ynprare aJekBaTHOrO OCHAIICHUS JIeUeOHO-MTPOMUIAKTUYCCKUX U MEIUIIMHCKUX YIPEKICHUI
000pyIOBaHHEM U HH(POPMALMOHHBIMHU CETSIMH, KA4ECTBO MEMIIMHCKOW TOMOLIHU ITOCTOSHHO OyJIeT PaCTH U CYLIECTBEHHO
CHoCcOOCTBOBATD YITYUIIICHHUIO OOIIECTBEHHOTO 3I0POBBSI.

DEZVOLTAREA ASISTENTEI DE REABILITARE NEUROLOGICA
iN REPUBLICA MOLDOVA

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

Recuperarea neurologica este o problema medico-sociald de o importantd majora. La ora actuala in Re-
publica Moldova sunt inregistrati circa 173 mii de invalizi. Potrivit Consiliului Republican de Expertiza Medi-
cala a Vitalitatii, bolile sistemului nervos ocupa locul III din structura invaliditétii generale, cedand intdietatea
numerica doar bolilor aparatului circulator si celor oncologice. In acelasi timp, dizabilitatea neurologica dupa
severitatea si impactul sdu social, nu poate fi comparatd cu oricare alta. Conform datelor Consiliului Repu-
blican de Expertizd Medicald a Vitalitatii pe parcursul ultimilor 5 ani a fost inregistrata cresterea invaliditatii
primare pe motivul bolilor neurologice (fig ).
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Fig. 1. Evolutia invaliditatii primare pe parcursul anilor 2004-2008

Potrivit acestor date In anul 2004, invaliditatea primara cauzata de afectiuni neurologice a fost de 11524
cazuri, iar in anul 2008 a atins numarul 14021. Conform datelor cabinetului stiintifico-metodic al Institutu-
lui de Neurologie si Neurochirurgie, in anul 2008 in republicd au fost Inregistrate 13428 cazuri de accident
vascular cerebral (AVC), dintre care doar 1783 (13,3%) de pacienti cu AVC au beneficiat de asistenta de rea-
bilitare medicald. Aceasta se datoreaza faptului cé la ora actuala in republica exista doar 2 sectii specializate
de neurorecuperare cu 30 de paturi in cadrul Institutului de Neurologie si Neurochirurgie si Spitalului clinic
municipal ,,Sfanta Treime”, precum si 10 paturi in Spitalul clinic municipal Balti, ceea ce acopera necesitatea
populatiei in asistentd de reabilitare neurologica mai putin de 15%. Aceasta, la randul sdu, constituie una din
cauzele dezvoltarii dizabilitatilor neurologice constante in randul populatiei Republicii Moldova. Serviciul de
neurorecuperare, din mai multe motive obiective si subiective, in decursul mai multor decenii precedente nu a
beneficiat de atentia cuvenitd, ceea ce a condus la faptul ca persoanele cu dizabilitati neurologice au un acces
limitat la servicii de reabilitare adecvata. Aceasta, la randul sau, limiteaza considerabil reintegrarea persoane-
lor cu dizabilitati in viata socio-economica a tarii, aducand pierderi economice mari pentru societatea contem-
porand. Conform unor studii internationale recente, eficienta economica a masurilor de recuperare, intreprinse
pe parcursul primului an, depaseste cheltuielile ulterioare de catre stat de 17 ori [2,5] prin:

- diminuarea costului de intretinere a persoanei dizabilitate, prin cresterea independentei functionale;

- posibilitatea de a continua activitatea profesionald de catre persoanele (membrii familiei si al.) inca-
drate in procesul de ingrijiri;

- reinsersia socio-profesionald a persoanei dizabilitate in cazul restabilirii bune a functiilor pierdute
sau crearii mecanismelor de compensare.

Cele mentionate anterior justifica intreprinderea unor masuri de optimizare si dezvoltare a asistentei de
reabilitare medicald, necesitate stipulata n Politica Nationala de Sanatate si Strategia de dezvoltare a sistemu-
lui de sanatate in perioada 2008-2017 aprobata prin Hotararea Guvernului nr. 1471 din 24.12.2007.

Comitetul de experti al OMS in prevenirea invaliditatii si reabilitarea medicald a propus doua strategii de baza:

I. Prevenirea invaliditatii prin intermediul complexului de masuri, atat in sistemul de ocrotire a sanatatii,
cat si 1n afara lui;

II. Organizarea asistentei de reabilitare in cadrul sistemului medico-sanitar la diferite etape (fig. 2):

- asistenta de reabilitare medicald acordata in faza acuta a bolii;

- asistenta de reabilitare medicala acordata in faza subacuta a bolii;

- asistentd de reabilitare medicald acordata in stadiul sechelar al bolii.

l[[ Modelul de organizare a asistentei de reabilitare medicala ]]I
Recuperare Spital: - sectia terapie intensiva
medicala — - sectii (paturi) specializate
n stadiul acut spitalicesti de reabilitare
e Centre de recuperare
o specializate si poliprofil
medicala — B RO P

(cu serviciu stationar si

in stadiul subacut ambulatoriu)

medicala Centre comunitare de recuperare,
stadiul sechelar Statiunile balneo-sanatoriale

Recuperare [ Serviciu ambulatoriu de recuperare (CMF, CS)]
—

Fig. 2. Etapizarea asistentei de reabilitare medicala



Asistenta de reabilitare trebuie initiata imediat dupa dezvoltarea unei boli sau producerii unui trauma-
tism, chiar din sectia de terapie intensiva, apoi sa fie urmata in sectia de reabilitare medicald pentru bolnavii cu
dizabilitati severe si complexe in cadrul spitalului de bolnavi acut [6].

Unitatile de reabilitare specializate sunt esentiale in spitalele de bolnavi acut. Acolo trebuie sd existe
sectii sau paturi speciale, sub supravegherea medicului specialist reabilitolog, care, Impreund cu o echipa
mobila de reabilitare ce ofera sfaturi si tratamente pacientilor din terapie intensiva si din alte sectii de bolnavi
acut [3]. Reabilitarea in fazele de inceput ale refacerii dupa o maladie sau leziune severa este mult sprijinita
de un mediu adecvat, in care sunt abordate temerile si anxietitile pacientului. In primele siptaimani abilitatea
de a acorda atentie unui program de antrenament sau de a efectua exercitii terapeutice poate fi relativ limitata.
Totusi, s-a observat ca simplul transfer al unui pacient cu traumatism craniocerebral dintr-o sectie aglomerata
de chirurgie sau neurochirurgie intr-un salon de reabilitare mai linistit si cu o atmosfera mai relaxantd are
deseori un efect terapeutic ce constd in imbunatatirea atentiei, perceptiei si reducerii agitatiei. Acestea sunt
beneficii importante in sine, precum §i premise esentiale pentru un raspuns optim de reabilitare [4]. Presiunile
serviciilor de urgenta pot face dificila tratarea pacientilor cu nevoi complexe de catre echipele de reabilitare
multi-profesionale, iar in absenta unui astfel de tratament, Incercérile de a diminua cu medicamente simptome,
precum anxietatea si nelinistea pot reduce o ameliorare pe termen scurt al simptomelor si o intarziere in refa-
cerea functiilor cognitive necesare recuperarii. Sectiile de bolnavi acut nu permit practica recuperarii multi-
profesionale pentru pacientii cu nevoi complexe, precum sunt tulburarile de mobilitate asociate cu dereglari
de comunicare sau de perceptie si altele [3]. Astfel, pacientii cu dizabilitati severe si complexe din spitalul de
acuti trebuie transferati in sectiile specializate in cadrul spitalului de recuperare medicald poliprofil (ex. sectia
recuperare AVC, sectia recuperare in urma traumatismului cranio-cerebral sau vertebro-medular si al.) sau in
centrul specializat de reabilitare neurologica. Activitatea acestui serviciu se bazeaza pe principiul de munca in
echipa multi-profesionald de reabilitare. Aceasta echipa, ca reguld, include: un medic reabilitolog si o asistenta
medicald cu specializare in neurorecuperare, kinetoterapeut, terapeut ocupational, logoped, neuropsiholog si
asistent social (fig. 3). Deseori sunt inclusi si medicii consultanti — dietician, ortoped, psihiatru si altii. Echipa
lucreaza impreuna cu persoana cu dizabilitati si cu familia acesteia, in stabilirea unor scopuri concrete, realiste
si oportune ale tratamentului in cadrul unui program coordonat de reabilitare [3].

Medic

- reabilitolog - R -

Kinetoterapeut Asistenta medicala
— il -
- Pacient si
Terapeut ocupational membrii familiei Logoped
Neuropsiholog — b Asistent
clinic social

Fig. 3. Echipa multi-profesionala de reabilitare

Specialistii din echipa de reabilitare efectueaza evaluarea functionala si exploreaza influenta factorilor
contextuali asupra functionarii. Rezultatele investigatiilor specialistilor formeaza baza pentru planul de reabi-
litare si deciziile luate de echipa de reabilitare. Sunt alese interventiile necesare, ex. terapiile fizicale, psihote-
rapia, terapia ocupationald, terapia cognitiva, logopedia, tratamentul medicamentos sau interventiile sociale.

Urmatoarea etapa de acordare a asistentei de neurorecuperare sunt serviciile ambulatorii de reabilitare
in cadrul policlinicilor, centrelor medicilor de familie sau centrelor comunitare de reabilitare. La aceasta etapa,
asistenta de reabilitare constd in mentinerea si imbunatatirea functiei, precum si evitarea complicatiilor previ-
zibile §i care pot fi prevenite in starile stabile, cronice de dizabilitate si de deteriorare progresiva. Se pot folosi
reprize intermitente de reabilitare intensiva in centrele specializate pentru combaterea degradarii functiei chiar
si la mai multi ani de la evenimentul acut [ 1]. Scopurile principale ale masurilor de reabilitare pentru intretinere
in starile cronice constau in Tmbunatatirea functiilor organismului §i cresterea activitatilor. Asemenea masuri
implica si chestiuni de participare cum ar fi intoarcerea la locul de munca sau evitarea unor pensionari timpurii
datorate problemelor de sandtate. Metodele utilizate includ terapiile fizice, antrenamentul, dieta, interventiile
psihologice si educatia pentru sanatate.

Analizand starea actuala a serviciului de neurorecuperare in republica si tinand cont de recomandarile
expertilor OMS in domeniul reabilitarii medicale se propune o structura organizatorica unicad pentru asistenta
de reabilitare neurologica, prezentata in figura 4.
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n cadrul spitalelor raionale

Fig. 4. Structura organizatorica de acordare a serviciilor de neurorecuperare

Realizarea acestor recomandari va spori accesul persoanelor cu dizabilitati la servicii medicale de reabi-
litare, va asigura continuitatea procesului recuperator, ceea ce, la randul sau, va contribui la cresterea indepen-
dentei functionale a persoanelor cu dizabilitate, calitatii vietii si reintegrarii lor 1n societate.
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Rezumat

In lucrare sunt prezentate informatii referitoare la starea actuald a asistentei de reabilitare neurologica in Republica
Moldova si argumentele pentru dezvoltarea acesteia. Sunt reflectate recomandarile expertilor OMS in domeniul reabili-
tarii medicale privind structura organizatoricd, etapizarea serviciului de neurorecuperare cu trasarea activitatilor clinice
principale si cadrului de desfasurare. S-a propus structura organizatorica a asistentei de reabilitare neurologica in cadrul
sistemului de sanatate al Republicii Moldova.

Summary

This paper reflects 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.

Pesrome

B crarbe mpencTaBieHsl  JAHHBIE O COCTOSIHUM CITy’KObl HEBPOJIOTHUECKOW peaOMIIMTAllMM B HACTOSAIIEE
BpeMs B Pecrry6imke MosiioBa 1 IpHUBEICHBI apryMEHTBI 0 HEOOXOAMMOCTH €€ JlasibHelIero pa3sutust. IlpencraBinenst
pexoMeHaanmuu dKcneptoB BcemupHoi Opranmzanuu 3IpaBOOXpaHEHHsT B 00JacTH MEAMIIMHCKOW peadmiIuTaIiuu
OTHOCHUTEIBHO OpPraHU3allMOHHON CTPYKTYpbl, 3TAallOB M OCHOBHBIX JIEUEOHBIX MEPONPHUIATHH B OKa3aHUU
peabUIMTAIMOHHBIX yCIyT HacelneHuto. IIpencraBieHa MoAenb OpraHU3alMOHHON CTPYKTYPBI AJIsl PAa3BUTHS CITyKOBbI
HEBPOJIOTUYECKOH peabuInTaluy B CHCTEME OOIIIECTBEHHOTO 3/[paBooxpaneHus Pecryonnku Momosa.
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STUDII SI SINTEZE

NEUROLOGIE

EVOLUTIA DEFICITULUI MOTOR LA PACIENTII CU HEMORAGII
INTRACEREBRALE MINORE IN FUNCTIE DE VARSTA SI
LOCALIZAREA HEMATOMULUI

Lilia Cosciug, medic neurolog, Institutul Neurologie si Neurochirurgie

Accidentele vasculare cerebrale reprezinta circa 2/3 din bolile neurologice la varsta de 60 ani. Ele con-
stituie, de asemenea, o cauza majora de letalitate si invalidizare a populatiei, situdndu-se pe locul 3, dupa bolile
de inima si cancer [1].

in Republica Moldova, accidentele vasculare cerebrale ocupa locul doi in structura mortalititii popula-
tiei dupa cardiopatia ischemica, fiind urmate de patologiile oncologice, afectiunile digestive, traumele si into-
xicatiile, afectiunile respiratorii §. a. Este regretabil faptul ca, mortalitatea pacientilor cu maladia respectiva,
de doua ori depaseste indicii mortalitatii bolnavilor din tarile europene cu patologii similare. Rata invalidizarii
pacientilor cu AVC constituie o problema social-economica extrem de serioasa, deoarece doar 15% dintre bol-
navi sunt restabiliti in cAmpul muncii, restul pacientilor se aleg cu un handicap, uneori destul de sever [2].

Mai multi cercetatori i practicieni au observat similaritatea de manifestare clinicd a hemoragiilor intra-
cerebrale minore si a accidentelor vasculare cerebrale ischemice [3; 4; 5], fenomen care induce dificultati de
diagnostic, urmate de erori, ce tin de tratamentul etiopatogenic adecvat patologiilor mentionate.

Experienta clinica proprie si realitatea clinicd cotidiana demonstreaza ca ar fi logic de evidentiat unele
aspecte clinice, privind evolutia deficitului motor si a gradului de handicap la pacientii cu hemoragii intra-
cerebrale minore, tinand cont de particularitatile debutului, evolutiei clinice ale acestora, care sunt diferite de
cele ale ictusurilor hemoragice de dimensiuni mari, dar in multe aspecte, in special, cu referinta la perioada de
debut, fiind similare celor ischemice.

Scopul studiului: de a analiza evolutia deficitului motor si a gradului de handicap la pacientii cu hemo-
ragii intracerebrale minore, in functie de localizarea hematomului.

Materiale si metode: intru realizarea scopului propus si pentru a estima deficitul neurologic al celor
170 pacienti inclusi in studiul prezent, s-a utilizat scala de evaluare NIHSS (National Institute of Health Stroke
Scale) [6].

Rezultate: Skvortova V.1, (2005) propune clasificarea AVC-urilor intracerebrale hemoragice in func-
tie de localizare: a) supratentoriale (laterale, mediale, subcorticale) si b) subtentoriale (intracerebelare, si de
trunchi cerebral). Pentru a evalua dinamica procesului patologic in sensul evolutiei clinice a deficitului neuro-
logic si pronosticului recuperativ. Respectand criteriile de includere si exludere, hematoamele intracerebrale
din actualul studiu au fost divizate, tindnd cont de clasificarea mentionata anterior. Rezultatele sunt prezentate
in tabelul 1.

Tabelul 1
Repartitia pacientilor in functie de plasamentul focarului patologic in structurile cerebrale
Localizare| Laterale Mediale Subcorticale Total

Lot investigat (Putaminale) Capsulare | Talamice (Lobare)

Lot I - HIM (lot de studiu) (n=70)| 17(25%) | 32(45%) | 12(17%) | 9 (13%) 70 (100%)
Lot I1 — AVC ischemic (n = 50) 8(16%) | 18(36%) | 10 (20%) | 14(28%) | 50 (100%)
Lot ITI - AVC hemoragic (n =50) | 17 (34%) | 13 (26%) | 9 (18%) 11(22%) | 50 (100%)

Datele prezentate releva predominarea statistic semnificativa (P<0,05) a localizarii capsulare a hematoa-
melor intracerebrale minore (45%) versus localizarea lor lobara (subcorticala- 13%).

Analizand simptomele clinice, in perioada de debut a maladiei la pacientii din lotul de studiu si loturi-
le-martor s-a constatat similaritatea acestora la bolnavii cu AVC ischemic si cei cu hemoragii intracerebrale
minore. Ambele patologii, n marea majoritate a cazurilor studiate (82,4%), au debutat fara pierdere a con-
stiintei, cu instalarea treptatd a deficitului motor. Maladia nu demonstra un debut apoplectiform caracteristic
hemoragiilor masive. Doar la 15% dintre pacienti au fost prezente semne meningiene, caracteristice inundatiei
in sistemul ventricular.

Astfel, maladiile mentionate au debutat mai frecvent cu cefalee, rareori asociata cu nousee i vome;
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vertij neesential; deficit motor, care evolua de la hemipareze, uneori spre hemiplegii; tulburari senzitive sub
aspectul hemihipoesteziei, hemianesteziei; dereglari ale functiilor psihice superioare (afazia Broka, Wernicke,
de conductie); rareori agnozii (auditive, vizuale, asteriognozie, neglijenta spatiala unilaterald), apraxii (melo-
cineticd, dinamica, ideatorie, constructiva), deregldri vizuale de tip hemianopsie. Toate simptomele mentionate
anterior se instalau treptat. In statutul neurologic rareori erau prezente semnele meningiene: redoarea cefei si
semnul Kernig, caracteristic extinderii hemoragiei in spatiul subarahnoidian.

Evolutia deficitului neurologic la pacientii cu hemoragii intracerebrale minore, in functie de vérsta si
localizarea intracerebarld a hematomului este diferitd. In functie de severitatea deficitului neurologic evaluat,
conform scalei NIHSS, pacientii au fost divizati in 3 grupe: 1) AVC minor (scor NIHSS - 4-8 puncte); 2) AVC
mediu (scor NIHSS - 9-15 puncte) si 3) AVC sever (scor NIHSS - 16-22 puncte). Analizand rezultatele obtinu-
te s-a constatat prevalenta statistic semnificativa (P < 0,001) a AVC-ului minor si mediu in lotul de studiu (I)
si (P <0,001) in lotul martor II, comparativ cu lotul martor III, in care au predominat cele severe (P < 0,001,
pentu lotul I i P < 0,001, comparativ cu Lotul II), tabelul 2.

Tabelul 2

Repartitia pacientilor in functie de severitatea AVC in momentul spitalizarii, conform scorului NIHSS

Lot LOTI (n=70) LOT II (n =50) LOT III (n = 50)
AVC Abs. Y% (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 pacientii din lotul de studiu (I) si lotul II (martor), comparativ cu lotul III se constata predominarea
deficitului neurologic minor si mediu in momentul spitalizarii (P < 0,001 — pentru grupul de studiu si, P <
0,001, pentru lotul martor II), ceea ce, probabil, confirma geneza microangiopatica atat a AVC-ului ischemic,
cat si a celui hemoragic minor.

La bolnavii cu ictusuri hemoragice masive, insd, a predominat statistic semnificativ, comparativ cu
hemoragiile intracerebrale minore (P < 0,001) si cei cu AVC ischemice (P <0,001), deficitul motor sever cuan-
tificat dupa scala NIHSS.

Tinand cont de obiectivele stabilite, In continuare a fost analizata statistic dinamica deficitului motor
(scor NIHSS) la bolnavii cu hemoragii intracerebrale minore, in functie de varsta cronologica a acestora,
tabelul 3 si figura 1.

Tabelul 3
Evolutia deficitului motor (scor NIHSS) la pacientii cu hemoragii intracerebrale minore
in functie de vérsta cronologica

Etapa monitorizarii| Scor NIHSS Scor NIHSS Scor NIHSS Scor NIHSS
(puncte) (puncte) (puncte) (puncte)
Categorii de virsta La internare Dupa 10 zile Dupa 20 zile Dupa 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
10
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77 ——45-55 ani
g —X— 56-65ani
4 —A— 66-75ani
3 =>€=peste 75ani
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Initial la 10 zile la 20 zile 1a 30 zile

Fig. 1. Evolutia deficitului motor (scor NIHSS) la pacientii cu hemoragii intracerebrale minore in functie de varsta cronologica
Notd: ***-P<0,01; ¥***- P <0,00]
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Din tabelul 3 si figura 1 se poate urmari evolutia diferita in timp a hemoragiilor intracerebrale minore
la diferite categorii de varsta. Astfel, la pacientii cu varsta de pana la 65 ani se evidentiazad cea mai rapida si
statistic semnificativa reducere a deficitului motor (P < 0,01 —la a 10 zi de tratament; P < 0,001 — la a 20 zi si
P < 0,001 — cétre ziua a 30 de la debutul maladiei), dupa care urmeaza bolnavii din categoria de varsta 66 -75
ani si, cel mai lent §i mai putin semnificativ, deficitul neurologic se reducea la pacientii cu varsta cronologica
de peste 75 ani. Deci, ictusurile hemoragice minore vor evolua mai favorabil, sub aspectul restabilirii functiilor
motorii deteriorate, coreland negativ cu varsta cronologica, adicd mai rapid se vor restabili functiile motorii
afectate, uneori pana la absenta deficitului functional, la pacientii relativ tineri si, mai dificil si mai incomplet,
ele se vor recupera la bolnavii de varsta Tnaintata.

Asa dar, din cele relatate anterior, se poate conchide: cu cat va fi mai inaintatd varsta cronologica a
pacientului cu ictus hemoragic minor, cu atat mai lent si mai incomplet va ceda tratamentului farmacologic si
recuperativ adecvat deficitul neurologic, diferentele fiind cu semnificatie statistica (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 si versus 5,0 + 0,35
(peste 75 ani) — P < 0,001) catre etapa finald a monitorizarii.

Tabelul 4
Evolutia deficitului motor (scor NIHSS) la pacientii cu hemoragii intracerebrale minore si la cei cu
AVC-ischemic in functie de varsta cronologica

Etapa monitorizarii| Scor NIHSS | Scor NIHSS Scor NIHSS Scor NIHSS
(puncte) (puncte) (puncte) (puncte)
Categorii de varsta La internare | Dupa 10 zile Dupa 20 zile Dupa 30 zile
45 — 55 ani (n=18) 8.39+0,71 6,17+0.41 4,00+0,34 3,39+0,25
(n=7) 9,14+0,34 * 6,86+0,34* 5,86+0,26%**** 5,14+0,34****
56 — 65 ani (n=29) 8,69+0,29 6.62+0,32 4.940.31 3.72+0.24
(n=18) 9,33+0,47* 7,11+£0,41%* 5,28+0,37* 4,78+0,26%**
66 — 75 ani (n=20) 10,65+0,65 8.10+0.41 6,65+0.,39 5,60+0.,35
(n=19) 9,58+0,52* 7,53+0,38%* 6,05+0,32* 5,42+0,24*
Peste 75 ani (n=3) 10,33+0,33 9,33+0,33 8.33+0,33 7,67£0,33
(n=6) 10,67+0,61* 8,33+0,55* 6,83+0,45%* 6,0+0,44**
Total( M+m) (n=70) 9.54+0.49 7,55+0.36 5,97+0.28 5.0 £0,27
(n=50) 9,56+0,27* 7,38+0,22%* 6,84+0,21%* 5,22+0,15%

Nota: la numitor — scorurile NIHSS si numarul de pacienti cu HIM, la numarator - scorurile NIHSS si numdrul de pacienti cu
AVC-ischemic, diferentele statistice (* - P>0,05; ** - P< 0,05, *** P<0,01; ****-P<0,001) la compararea indicilor lotului de studiu
cu lotul martor 11.

Comparand scorurile NIHSS la pacientii din lotul de studiu (HIM) cu cele inregistrate la bolnavii din
grupul martor (I — pacienti cu AVC-ischemic), in functie de varsta (fabelul 4), s-au constatat aceleasi tendinte
in evolutia ambelor tipuri de ictus, adica odata cu cresterea varstei cronologice evolutia deficitului neurologic
este mai nefavorabila. In acelasi timp, se observa lipsa diferentelor statistic semnificative ale scorurilor NIHSS
(P>0,05) atat in momentul spitalizarii, cat si catre finalul monitorizarii (dupa 30 zile de tratament) la pacientii
din ambele grupe, fenomen, care argumenteaza evolutia similara a deficitului neurologic, in cazul hemoragiilor
intracerebrale minore si AVC-urilor ischemice.

La compararea acelorasi indici ai bolnavilor din lotul de studiu cu cei ai pacientilor din lotul martor 111
(AVC Hemoragic masiv) s-au depistat difernte semnificative statistic la toate etapele de monitorizare si cate-
goriile de varsta (tabelul 5).

Tabelul 5
Evolutia deficitului motor (scor NIHSS) la pacientii cu hemoragii intracerebrale minore si cei cu AVC-
hemoragic masiv in functie de varsta cronologica

apa monitorizarii Scor NIHSS Scor NIHSS Scor NIHSS Scor NIHSS
(puncte) (puncte) (puncte) (puncte)
Categorii de virsta La internare Dupa 10 zile Dupa 20 zile Dupa 30 zile
45 — 55 ani (n=18) 8,39+0.71 6.17+0.41 4.00+0,34 3.39+0.25
(n=11) 18,36+1,35%*** 15,64+1,0] **** 13,4541,03%%** | 9 27+(,51****
56 — 65 ani (n=29) 8,69+0,29 6.62+0,32 4,94+0,31 3,724+0.24
(n=21) 19,14+0,58%#** 16,05+0,54**** 12,52+0,46%*** | 9 .4840,35%***
66 — 75 ani (n=20) 10,65+0,65 8,10+0.41 6.65+0.39 5,60+0,35
(n=16) 19,540,67%#** 15,63+0,4%*** 11,3840,44%**** | 9,134(,23%***
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Peste 75 ani (n=3) 10,33+0,33 9.3340,33 8,33+0,33 7.67+0,33

(n=2) 18,0+1,65** 15,0+0,85%** 9,5+0,86* 9,0+0,83*
Total( M+m) (n=70) 9.5+0.49 7.55%£0.36 5.97£0.28 5.0 £0.27

(n=50) 18,5440,42#*** 15,7840,35%*** 12,2440,35%%** 9,3+0,2] #***

Notda: la numitor — scorurile NIHSS si numarul de pacienti cu HIM; la numarator - scorurile NIHSS si numdarul de pacienti cu
AVC-hemoragic masiv; diferentele statistice (* - P>0,05; ** - P< 0,05; *** P<(,01; ****-P<0,001) la compararea indicilor lotului
de studiu cu lotul martor I11.

Au fost depistate diferente ale scorului NIHSS, in functie de localizarea intracerebrald a focarului
patologic, tabelul 6.
Tabelul 6
Evolutie scor NIHSS la pacientii cu hemoragii intracerebrale minore in functie de localizarea
focarului patologic

Etapa testirii| Scor NIHSS in | Scor NIHSS la | Scor NIHSS la | Scor NIHSS la
Localizare focar ziua 1 10 zile 20 zile 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 in tabelul 6, demonstreaza un grad mai sever al deficitului neurologic la pacientii cu
hemoragii intracerebrale minore localizate in regiunea capsulei interne vis-a-vis de alte localizari, diferentele
fiind statistic semnificative (P < 0,001) pentru toate celelalte amplasari ale focarului patologic. Si in aspect
evolutiv (practic la toate etapele ulterioare de testare) indicii cantitativi ai deficitului motor (scorul NIHSS),
de asemenea au manifestat diferente veridice statistic, in coraport cu localizarea intracerebrald a hematomului.
Astfel, in coraport cu localizarea capsulara, celelalte localizari au evoluat spre ameliorare mai rapid, veridi-
citatea statistica a acestor diferente fiind P < 0,05; 0,01; 0,001 pentru prima etapa a monitorizarii, P < 0,05; si
0,001, pentru etapa a doua si P < 0,01; 0,001 —pentru ultima etapa a testarii. in baza scorului NIHSS s-a evi-
dentiat evolutia cea mai benigna si mai rapida a hematoamelor cu localizare lobara (subcorticald), urmate de
cele putaminale si talamice. Asa dar, ca si concluzie se poate mentiona importanta amplasarii intracerebrale a
hematomului pentru pronosticul recuperator a pacientilor cu hemoragii intracerebrale minore. Cea mai nefa-
vorabild evolutie spre ameliorare manifestdnd-o hemoragiile minore cu localizare capsulara.

Analizand aceiasi parametri la pacientii cu AVC-ischemic (lotul martor II), in functie de localizarea fo-
carului patologic (tabelul 7), se observa lipsa diferentelor statistic semnificative (P>0,05) ale scorului NIHSS
in cazul localizarii capsulare a focarului patologic la toate etapele monitorizarii. AVC-urile ischemice cu loca-
lizare talamicd, putaminala, si subcorticald la debut nu difera statistic semnificativ de cele hemoragice minore
(P>0,05), pentru ca ulterior sa manifeste o evolutie maligna, in sensul ameliorarii deficitului neurologic (scor
NIHSS), comparativ cu hemoragiile intracerebrale minore de aceeasi localizare, catre finalul testarilor (P<
0,01; P<0,001).

Tabelul 7
Evolutie scor NIHSS la pacientii cu hemoragii intracerebrale minore si AVC-ischemic in functie de
localizarea focarului patologic

Etapa testirii| Scor NIHSSin | Scor NIHSSla | Scor NIHSSla | Scor NIHSS la
Localizare focar ziua 1 10 zile 20 zile 30 zile
Capsulare (n=32) 10,84+0.46 8.09+0,32 6.34+0,35 5.4440,28
(n=9) 11,784+0,51* 8,67+0,33* 6,89+0,35% 6,0+0,16*
Talamice (n=12) 8.75+0.28 7.0+£0,32 5.33+0.31 4,0+0,38
(n=14) 9,43+0,38* 7,36+0,38* 5,86+0,21* 5,36+0,21%**
Putamineale (laterale) (n=17) 7.82+0.43 6.29+0.48 4,76+0,52 3,.82+0.23
(n=21) 8,95+0,41%* 7,05+0,29%* 5,62+0,28%* 4,95+0,1 6% ***
Lobare (subcorticale) (n=9) 7.11+0.42 5,0+0.39 2.89+0.23 2.0£0.,17
(n=6) 8,67+0,32%* 6,67+0,32°%** 5,0£0,34 %% 4,67+0,23*H**

Nota: la numitor — scorurile NIHSS si numdarul de pacienti cu IHM; la numarator - scorurile NIHSS si numarul de
pacienti cu AVC-ischemic; diferentele statistice (* - P>0,05; ** - P< 0,05, *** P<0,01; ****P<0,001) la compararea
indicilor lotului de studiu cu lotul martor 11.
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Concluzii

1. Scorurile NIHSS, atdt in momentul spitalizarii, cat si catre finalul monitorizarii la pacientii cu he-
moragii intracerebrale minore si ictusuri ischemice minore, nu manifesta diferente statistic semnificative, fe-
nomen care argumenteaza evolutia similara a acestor doua patologii.

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

3. Hemoragiile intracerebrale minore localizate n regiunea capsulei interne prezintd un grad mai sever
al deficitului neurologic la pacientii, comparativ cu alte localizari ale focarului patologic.
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Rezumat

Studiul bazat pel70 cazuri clinice (70 cu hemoragii intracerebrale minore, 50 cu hemoragii intracerebrale masive
si 50 cu ictusuri ischemice) a demonstrat similaritatea clinica la debut a hemoragiilor intracerebrale minore si ictusurilor
ischemice; evolutia mai favorabild in sensul restabilirii deficitului motor la pacientii de varsta relativ tdnara; recuperarea
incompleta si dificila a functiilor motorii la pacientii cu localizarea focarului patologic in 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.

Pesrome

Uccnenosarue 170 6onbHBIX (70 ¢ BHYTPUMO3rOBBIMH TeMaTOMaMH HEOOJBIIMX pa3MepoB, 50 ¢ MacCHBHBIMH
BHYTpHIIEpEOpAILHBIMU FreMaToMaMu U 50 ¢ HIlIeMUYEeCKUME HHCY/IBTaMHF ) BBISIBUIIO CXOXKECTh KITMHUYECKON CHMITTOMATHKA
npH Je0I0TE UIIEMAYSCKUX H MAJIbIX TeMOPPArHIeCKUX HHCYIBTOB; 60siee OBICTPOE U TOTHOE BOCCTAHOBICHHE HAPYIIICHBIX
JIBUTATENIbHBIX (DYHKIME HAOIIONANIOCh Y OTHOCHTEIBHO MOJIOJBIX OOJBHBIX; HAHOONICEe BBIPAKEHBIA U YCTONUYMBBIN
HEBPOJIOTUYECKHH IeGUIMT ObUT BBISBIICH MPH JIOKATU3AIIMHA TEMATOM B 00JIaCTH BHYTPEHHEH KarlCyIibl.

MIELOPATIA DE IRADIERE (CAZ CLINIC)

Marina Sangheli', dr. in medicina, conf. univ., Vitalie Lisnic', dr. in medicina, conf. univ,
Svetlana Plesca?, dr. in medicina, Olesea Odainic?, sef-sectie, Larisa Chetrari?, sef-sectie,
USMF ,Nicolae Testemitanu™!, Institutul de Neurologie si Neurochirurgie?

Introducere

Terapia prin iradiere este o metoda folosita in tratamentul pacientilor cu cancer in circa 80% cazuri (2,4).
Dezvoltarea tehnicilor radioterapeutice permite obtinerea efectelor pozitive indubitabile. O morbiditate a efec-
telor adverse poate fi acceptata, dar doza de iradiere la organele critice sau la zonele tinta din jurul lor necesita
sa fie minimalizatd. Mielopatia de iradiere, pentru prima data, a fost descrisa de Ahlbom in 1941. Efectele ne-
gative ale radioterapiei au fot studiate de mai multi cercetatori in domeniu (3,8). Mecanismele patofiziologice
ale declansarii efectelor adverse sunt descrise prin lezarea endoteliald, ectazia vasculard si teleangioectazia,
care duc la majorarea permeabilitatii capilarelor cu edem tisular ulterior. Modificarea peretelui vaselor, ca
rezultat al hialindrii microvasculare, induce tromboza, infarctul §i necroza. Micsorarea volumului tesutului
cerebral sau medular partial este cauzata de pierderea componentului celular al substantei albe, deoarece oli-
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godendrocitele sunt foarte receptive la iradiere. Apare excesul de activator plasminogen al urochinazei, care
participa la proteoliza extracelulara, ce duce la efect citotoxic si necroza tisulara.

Rezultate

Pacienta A., 51 de ani, a fost internatd in Sectia de Vertebroneurologie in perioada 05.03 — 13.03.09
cu acuze la senzatia de amorteald in jumatatea inferioara a corpului pe stdnga si in piciorul stang, amorteala
segmentard pe dreapta Th10-Th12, slabiciune in ambele picioare, preponderent dreptul, crampe musculare,
miscari involuntare In membre; retentie partiald de urina, dureri lombare. Examenul neurologic a evidentiat
prezenta paraparezei spastice moderate cu accent din dreapta. Dereglari de sensibilitate de tip Brown-Sequard
la nivel toracal Th10-12 si perturbarea functiilor organelor pelviene; senzatia tranzitorie de “curent electric” pe
traiectul coloanei vertebrale. Maladia a debutat in luna aprilie 2008 cu dureri moderate in regiunea toracica a
coloanei vertebrale, care se manifestau in timpul miscarilor active, ortostatiune indelungata si cedau in repaos.
A fost investigata, prin tomografie computerizatd (TC) toracica (13.06.2008), care a evedentiat spondiloza
dorsald, cifoscoliozd, hemangiom al corpului Th9, calcifieri multiple lig. flavum.

Pacientei i-a fost indicat tratamentul prin radioterapie (25.06.08-10.07.2008) cu doza zilnica la focar
3Gy timp de 12 zile, doza sumara fiind de 36 Gy. Pe acest fundal, pacienta manifestd dureri pronuntate stoma-
cale, greturi, cu elimindri de sdnge in saliva; bufee de caldura. Peste 3 saptamani (04.08 - 15.08.08) urmeaza
a II curd de radioterapie la focar in regiunea vertebrei Th9, cu doza sumara 20Gy (10 zile a cate 2 Gy). Pe
fondalul tratamentului efectuat, evolutia durerilor toracale a fost fara o ameliorare evidentd. Imagistic la TC
toracica repetata (04.11.08), s-a evidentiat o anumita stare dupa radioterapie; dereglarea structurii trabeculare
in corpurile Th9,8,7 (posibil postradiant); spondiloza; scolioza.

Peste 6 luni dupa finisarea tratamentului prin radioterapie pe fundal de stare generala alterata si dureri
pronuntate Tn regiunea epigastrala, se instaleaza dureri in regiunea distala a piciorului drept, apoi si in cel stang,
cu dezvoltarea treptata, timp de 14 zile a slabiciunii 1n picioare, tulburarilor sfincteriene de tip — incontinenta
de urind, 1n asociere cu dureri in regiunea toraco-lombara a coloanei vertebrale, mialgii, care au cauzat spita-
lizarea in stationarul neurologic.

Tratamentul prin ,,pulse terapie” cu corticosteroizi, Sol. Metipred 500mg i/v timp de 5 zile si cel simp-
tomatic n-au ameliorat starea pacientei. Evolutia maladiei a fost progredientd cu majorarea slabiciunii in pi-
cioare, cu accentul pe dreapta, pacienta deplasandu-se de sinestatator; dereglarile senzitive — in evolutie ascen-
denta. Timp de 2 saptdmani simptomatologia neurologica progreseaza pana la paraplegie, se atesta dereglari
conductive de sensibilitate cu ascensiunea nivelului cu 5 segmente vertebrale si retentie de urind, ceea ce a
cauzat internare repetatd in Sectia Neurourgentd. Examinarea altor sisteme a pus in evidentd hipertensiunea
arteriald gr. II, cardiopatie hipertensiva compensata, gastrita cronica hipertrofica, hepatitd cronica de geneza
virald B, pancreatitd cronica latenta, anemie feripriva, gr.Il.

Rezultatele testelor de laborator au fost caracteristice maladiilor somatice. Investigarea prin PESS a
diagnosticat blocul de conducere pe cdile somatosenzitive, caracteristica afectarii severe medulare.

Scintigrafia sistemului osteoarticular a exclus prezenta focarelor de hiperfixare al RF.

Investigarea, prin rezonantd magnetica nucleara de nivel toracic la prima internare, a relevat absenta modi-
ficarilor patologice ale semnalitatii RM la nivelul cordonului medular toracal si al corpurilor vertebrale toracale.

Cercetarea neuroimagistica in dinamica la agravarea simptomatologiei neurologice a pus in eviden-
ta modificari imagistice sugestive pentru mielitd transversalad la nivelul cervical inferior i dorsal (structura
cordonului medular textual heterogenizata, ingrosata pe intregul parcurs cervical inferior, dorsal superior si
mediu, cu Inserari multifocalizate, marcate prin semnal hiperintens in T2w si hipointens (alocuri hiperintens)
in T1w). Administrarea agentului de contrast Ga-Magnevist 20 ml, atestd accentuarea patologica in forma de
focare multiple milimetrice In T1w pe Intregul ax toracic al cordonului medular.

Sindromul neurologic de afectare medulara a pus in discutii diagnosticul diferential al urmatoarelor
maladii: scleroza multipla, forma spinala, proces de volum la nivel spinal, mielopatia paraneoplazica, mielita
transversa acuta, mielopatia in cadrul lupusului eritematos de sistem, mieloza funiculara, mielopatia HI'V, mi-
elita necrotica progresiva (maladia Foix-Alajouanine), maladia Devik si maladia Lyme vis-a-vis de mielopatia
de iradiere. Testele serologice la HIV si maladia Lyme au fost negative.

In cadrul internirii repetate pacienta a beneficiat de un tratament prin plasmaferezi, evolutia maladiei
fiind stationara. Pacienta a fost externata cu un deficit neurologic sever. I s-a recomandat un tratament prin
oxigenobaroterapie.

Discutii

Tratamentul radioterapeutic al maladiilor oncologice include directionarea fluxului de energie inalta de
raze-X sau raze gamma spre tesutul tumoral. Principiul radioterapiei este de a distribui doza efectiva de iradiere
in aria tumorald cu o dozd minima de actiune asupra tesuturilor normale adiacente. Dar acest principiu nu poate
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fi atins tot timpul, mai ales atunci cind procesul patologic este localizat, in vecinatate cu o structura vulnera-
bila la iradiere cum ar fi maduva spinarii. O doza sporita cu influenta asupra maduvei spinarii, uneori produce
efecte nedorite sub aspect de mielita de iradiere. Conform datelor autorilor de domeniu incidenta mielitei de
iradiere se relateaza de la 0,6% pana la 12,5% cazuri. Potrivit timpului de instalare este cunoscuta urmatoarea
clasificare a mielopatiei de iradiere (Behin & Delattre, 2004):

e Mielopatia acutd, care se dezvolta timp de cateva zile sau saptdmani de la initierea radioterapiei,

e Mielopatia subacuta, care evolueaza peste 1-6 luni dupa finisarea curei de radioterapie;

e Mielopatia tardiva, manifestarile clinice instalandu-se intr-o perioada de la 3 luni pana la cativa ani
dupa stoparea tratamentului radioterapeutic.

Multiple studii (1,6,7) releva o relatie directa intre necroza iradiantad si doza RT aplicata, limita superi-
oard inofensiva a dozei fiind: totald 55-60 Gy administrata fractionat cu 1,8-2 Gy pe zi. Cu toate acestea, exista
cazuri de afectare medulara chiar in caz de utilizare a protocoalelor de protectie, probabil cauzate de sensibili-
tate neprevazuta individuala la iradiere. Hipertensiunea arteriala, diabetul zaharat si alte maladii vasculare sunt
factori considerati predispozanti. Neuroimagistic se determind o ingrosare medulard cu captarea substantei
de contrast in zona afectatd. Evolutia maladiei este 1n relatie de timpul de instalare a simptomatologiei neu-
rologice. in formele acute si subacute pronosticul pare a fi mai favorabil, uneori cu ameliorri spontane timp
de cateva saptamani sau luni (Posner, 1995). Forma tardiva a mielopatiei de iradiere are cel mai nefavorabil
pronostic, atunci cand rezolvarile spontane practic nu au loc, iar manifestarile clinice se traduc in parapareze
sau paraplegii. In tratamentul mielopatiei iradiante s-au dovedit a fi efective administrarea de corticosteroizi,
anticoagulante si barooxigenoterapia.

Concluzii

1. in tratamentul tumorilor cu diversa localizare, prin radioterapie, posibilul impact asupra organelor
vulnerabile de vecinatate necesita a fi luate in consideratie prin determinarea riguroasa a dozei maximale de
iradiere, la fel si a factorilor de risc.

2. Mielopatia de iradiere in forma tardiva poate fi considerata drept una evolutivd nefavorabila, con-
ditionata posibil de declansarea unui lant de reactii patofiziologice in ramolismentul medular si provocate de
influenta radioterapiei.
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Rezumat

Terapia prin iradiere este o metoda folositd cel mai frecvent in tratamentul pacientilor cu tumori de diversa locali-
zare. Analiza riguroasa a beneficiilor si efectelor adverse posibile, de rand cu evaluarea factorilor de risc, permit evitarea
uneia din cele mai grave complicatii, cum ar fi mielopatia de iradiere. Forma tardiva a maladiei are cel mai nefast prognos-
tic. Cazul clinic prezentat a evidentiat atat probleme de diagnostic diferential, cat si importanta determinarii localizarii
tesuturilor vulnerabile de vecinatate, in raport cu organul-tinta 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 benefits and possible side effects along with evaluation of the risk factors allows
preventing one of the most difficult 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 difficulties
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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Pesrome
Papmorepanust sBsieTcs OJHUM M3 HauOoJee pacipoCTPaHEHHBIX METOOB, UCIIOIb3yEeMbIX B JIEUEHNH 00BEMHBIX
00pazoBaHMil PA3TMYHON JIOKanMM3aluy. TIIaTeNbHBI aHATW3 TPEHMYIIECTB M BO3MOXKHBIX ITOOOYHBIX S(PQPEKTOB,
Hapsiy C OLEHKOH (paKTOPOB pHCKa MO3BOJSET MPEIYNPEIUTh OJHO N3 CAMBIX TSXKENBIX OCIOKHEHHH, KaKUM SIBIAETCS
mocTpaguanpionHas  muenomnarus. [lo3naas ¢opma maHHOTO 3a00J7€BaHMA OTIMYAETCS HambOojee HEeOIarompUsATHBIM
IIPOrHO30M. J{aHHBII KIIMHUYECKHH CITy4aii OAHSII BONpoc Tu((hepeHINaIbHOTO IUArHo3a, a TAKKE BAXXHOCTH OIPEICICHHS
JIOKAJIM3aM1 HanOoiee ysI3BUMbIX TKaHEH, PAacIIOI0KEHHbBIX BOIN3U OPraHOB MUILICHH, TIOBEPKEHHBIX PAJANOTEPAINH.

LEZIUNEA CEREBRALA POSTISCHEMICA. EFECTUL PRECONDITIONARII
ISCHEMICE SI POSTCONDITIONARII ISCHEMICE N IDENTIFICAREA
POTENTIALELOR STRATEGII PENTRU TRATAMENTUL ICTUSULUI CEREBRAL.
REVISTA LITERATURII

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

Deoarece rezultatele trialurilor clinice de studiere a strategiilor farmacologice neuroprotectorii sunt de-
ceptionante, atentia cercetatorilor se intoarce catre mecanismele endogene de protectie cerebrala si metodele
de inducere a acestor mecanisme.

Péana in prezent exista descrise doud mecanisme de neuroprotectie endogena:

1. Preconditionare ischemica: Conceptul neuroprotectiv al preconditiondrii se bazeaza pe urmatoarea
observatie: episoade scurte ischemice, fard dezvoltarea lezarilor organice a tesutului cerebral sunt capabile sa
protejeze creierul de atacuri ischemice subsegvente.

2. Postconditionare ischemica: reperfuzia modificatd in urma unui episod ischemic prelungit de ase-
menea reprezintd un mecanism de neuroprotectie ischemica.

Au fost adoptate in cercetare mai multe teorii ale mecanismelor sanogene precum si patogene ce ar putea
explica dezvoltarea fenomenelor de preconditionare si postconditionare ischemica cerebrala, dar nici una din
ele nu s-a dovedit a fi exhaustiva.

Introducere. Stroke-ul (Accidentul Vascular Cerebral) reprezinta a treia cauza de deces ca frecventa in
lume, dupa atacul de cord (infarct cardiac) si cancer cu profund impact socio-economic. Esecul din ultimele
trei decade ale studiilor clinice orientate in demonstrarea efectului neuroprotector al substantelor medicamen-
toase a orientat potentialul de cercetare spre identificarea mecanismelor de modulare endogena ce se dezvolta
dupi ischemia cerebrali si pot servi drept mecanisme neuroprotectoare in Stroke. In aceasta ordine de idei pre-
conditionarea ischemica si postconditionarea ischemica reprezintd doua strategii de perspectiva in modelarea
leziunii ischemice precum si a recuperarii tesutului cerebral ischemiat.

Conceptul neuroprotectiv al preconditiondrii se bazeazad pe urmatoarea observatie: episoade scurte is-
chemice, fara dezvoltarea lezarilor organice a tesutului cerebral sunt capabile s protejeze creierul de atacuri
ischemice subsegvente.

Scopul major al cercetarilor este de a elucida mecanismele implicate in neuroprotectia indusa de cétre pre-
conditionare prin identificarea genelor si proteinelor, concentratia carora se majoreaza in timpul preconditionarii
ischemice si utilizarea acestora ca substante potentiale in tratamentul Stroke-ului.

De facto, preconditionarea ca strategie de diminuare a severitatii consecintelor patofiziologice in leziunile ische-
mice se concentreaza asupra situatiilor precurative. Drept exemplu poate servi protectia nainte de bypass cardiac.

Strategiile neuroprotective nonfarmacologice ce pot fi aplicate dupa debutul leziunii ischemice rdman obscure.

In baza studiilor efectuate pe cord si tesut cerebral, efectuate pe modele animale, a fost lansati urmitoa-
rea ipoteza: reperfuzia modificata in urma unui episod ischemic prelungit de asemenea reprezintd un mecanism
de neuroprotectie ischemica denumit postconditionare ischemica.

Yellon sugereaza ca preconditionarea si postconditionarea ischemica sunt fenomene similare, la baza
carora este o cascada de reactii si procese. Deopotrivd mecanismele ce participd in dezvoltarea postconditio-
narii ischemice pot fi complet diferite de cele ale preconditonarii, la baza fiind diferenta in timp a dezvoltarii
neuroprotectiei: neuroprotectia rapid indusa in cadrul fenomenului de postconditionare si dezvoltarea tardiva
a neuroprotectiei in cadrul fenomenului de preconditionare (mecanism dependent de sinteza proteinelor). Si
mai mult, postconditionarea poate evita activarea neuroprotectiei endogene, dar sa actioneze prin intermediul
blocarii radicalilor liberi ce se formeaza in timpul reperfuziei.

Cu toate, acestea la baza mecanismelor de postconditionare este activarea proteinelor efectoare — kinazelor, intre-
barea cheie fiind daca proteinele mentionate sunt similare celor sintetizate in cadrul fenomenului de preconditionare.

19



Preconditionarea ischemica

Multe studii efectuate in vivo si in vitro demonstreaza ca neuronii expusi la perioade scurte de anoxie
subletald dezvolta rezistenta la leziune anoxica prolongata si chiar letald. Acest fenomen cunoscut initial ca
preconditionare anoxica, a fost descris in studiile pe tesut cardiac si recent creier. Consecutiv in ultimele trei
decade au fost depuse eforturi in descoperirea mecanismelor moleculare implicate in acest fenomen cu scopul
de a gasi solutii in tratamentul ischemiei cerebrale.

Stimulii de preconditionare ischemica cerebrala: in general este acceptata teoria cd preconditionarea ne-
cesitd doze mici de stimuli nocivi pentru a induce protectia contra leziunii subsecvente ulterioare. Sunt distingi
mai multi stimuli care induc acest fenomen de preconditionare: ischemia sublezionald, depresia corticala ras-
pandita, episoade convulsive de scurtd durata, expunerea la anestezie prin inhalare, doze mici de endotoxine,
hipertermia, hipotermia sau socul termic.

Existenta stimulilor multipli si diversi de preconditionare capabili sd induca rezistenta la un singur tip de
leziune (ischemici) se numeste fenomen de toleranta incrucisata. In conformitate cu acest fenomen, un factor
stresogen, poate dezvolta toleranta incrucisata pentru alt factor patogen, sau acelasi factor stresogen ce induce
toleranta ischemica a tesutului cerebral induce toleranta ischemica si in alte tesuturi.

Mai multi agenti chimici exogeni, ca de exemplu Citokinele inflamatorii si inhibitorii de metabolism
pot induce toleranta ischemicd, ceea ce deschide perspectiva sintetizarii substantelor medicamentoase ce ar
induce preconditionarea ischemica. Mai mult decéat atat, inductorii de toleranta si mecanismele de dezvoltare
a tolerantei pot avea trasaturi similare, astfel inducerea tolerantei intr-un organ prin mecanisme neurale sau
paracrine se poate raspandi si asupra altor organe. Acest fenomen cunoscut ca preconditionare la distantd a fost
descris recent in creier si miocard, cu dezvoltarea dupa ischemia extremitatilor sau ocluziei intrarenale a aortei.
Conceptia acceptatd in prezent, consta in sinteza proteinelor noi ce necesita timp, este mediatd de modificarile
posttranslationare si dureaza in timp de la cateva zile, pana la cateva saptamani.

Mecanismele de implicate in dezvoltarea neuroprotectiei preconditionate ischemice:

Mecanismele moleculare responsabile pentru inducerea si mentinerea tolerantei ischemice in tesutul cerebral
sunt complexe si in mare parte riman neelucidate. In acest context, cateva studii demonstreazi ca rolul cheie in dez-
voltarea tolerantei ischemice 1l au proteinkinazele, inducerea factorilor de transcriptie si genelor rapid modificabile.
Mai mult decat atat, radicalii liberi de oxigen, ce se formeaza in timpul actiunii stimulilor de preconditionare, de ase-
menea pot provoca dezvoltarea tolerantei ischemice prin neosinteza proteinelor neuroprotective: proteina de soc ter-
mic 72, proteinele antiapoptotice, enzimele antioxidante. Recent a fost lansata ipoteza ca acidul nitric (NO) provoaca
o cascada de reactii neuronale, 1n rezultatul careia se activeaza kinazele extracelulare si de asemenea poseda un
efect benefic. In fenomenul de preconditionare un rol important il are functia mitocondriala de stocare a rezervelor
energetice, ce a fost demonstrat pe modele animale. Studiile in desfasurare au drept scop de a determina mecanismul
responsabil in dezvoltarea preconditionarii ischemice. Mecanismele presupuse si cercetate fiind urmatoarele:

1. Reducerea consumului energetic;

2. Majorarea producerii fosfatilor cu potential inalt;

3. Ameliorarea fluxului de energie (agenti energizanti);

4. Majorarea eficientei metabolismului energetic.

Recent a fost publicat rezultatul studiului rolului neuroprotectiv al dismutazei, mangan-superoxid (Mn-
SOD), care este 0 enzima antioxidanta, activatd de catre acidul nitric (NO). In afara de Mn-SOD, in dezvol-
tarea fenomenului de preconditionare ischemica participa si alte enzime antioxidante: glutaion peroxidaza,
glutation reductaza, cupru/zinc — super oxid dismutaza (Cu/Zn-SOD) si catalaza.

PRECONDITIONARE

nNOS

o

NEUROPROTECTIE

Fig.1. Mecanismele ipotetice ale neuroprotectiei mediate prin acidul nitric
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NO interactioneaza cu doud cascade neuronale importante: Ras/ERK si PI3K/Akt. Stimulii de precon-
ditionare activeaza nNOS §i induce sinteza de NO care la randul sau activeaza G-proteina Ras care activeaza
ERK. ERK posttranscriptional modeleaza expresia §i activitatea Mn-SOD mitocondriale inducand neuropro-
tectia. Mai mult, Ras activata stimuleaza PI3K/Akt, care la randul sau activeaza proteinele implicate in neu-
roprotectia prin preconditionare ischemica.

Postconditionarea ischemica

Stimuli de postconditionare ischemica. Spre deosebire de preconditionarea ischemica, fenomenul ne-
uroprotectiv, denumit postconditionare ischemica reprezintd un concept nou. Revascularizarea rapida a zone-
lor ischemice prin vasele ocluzionate reprezinta cea mai eficienta strategie de tratament al AVC ischemic acut.
Totusi de repetate ori a fost demonstrat cd in timpul fazei precoce de reperfuzie, are loc producerea radicalilor
liberi de oxigen si fluxul intracelular al ionilor de calciu liber, care pot agrava severitatea leziunilor ischemice.
In incercarea de a atenua raspunsul hiperemic al reperfuziei a fost definit fenomenul neuroprotector de post-
conditionare ischemica. Esenta acestui fenomen consta in intreruperi scurte, repetitive ale reperfuziei aplicate
imediat dupa ischemie. Cicluri rapide de alternari ale reperfuziei cu reocluzie au demonstrat capacitatea de a
reduce dimensiunea infarctului de miocard, atat in studii experimentale cét si in cele clinice. Recent, pe modele
animale, a fost demonstratd reducerea leziunii neuronale a maduvei spindrii si a creierului prin fenomenul de
postconditionare ischemica.

In particular, neuroprotectia cerebrala indusa prin postconditionare se obtine prin expunerea creierului
la diferite cicluri scurte, sublezionale de ischemie, aplicate dupa constituirea evenimentului ischemic. in ische-
mia focald, doud modele au fost utilizate pentru inducerea postconditionarii:

1. In primul model, ocluzia distald permanenti a arterei cerebrale medii a fost urmati de o serie de
ocluzii ale ambelor artere carotide comune.

2. In cel de al doilea model, ocluzia tranzitorie a arterei cerebrale medii a fost urmati de o serie de oclu-
zii §i reperfuzii ale arterei cerebrale medii sublezionale.

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

Este de mentionat faptul ca fenomenul de tolerantd incrucisata, se dezvolta si in cadrul fenomenului de
postconditionare. De facto a fost demonstrat ca nu doar perioadele scurte de ischemie succedate de reperfuzie,
dar si alte strategii farmacologice, utilizate in calitate de stimuli de preconditionare pot servi drept stimuli
pentru postconditionare ischemicd. Stimulii de postconditionare eficienti pentru inducerea tolerantei ischemice
sunt: ischemia de scurtd duratd, hipoxia, administrarea de Norepinefrina, administrarea de Acid 3 nitopropio-
nic, administrarea de isofluran.

Mecanismele implicate in dezvoltarea fenomenului de postconditionare ischemica. Mecanismele
de postconditionare ischemica sunt putin studiate si necunoscute. Totusi datorita faptului ca postconditionarea,
prin definitie se dezvoltd dupa AVC, este absolut necesara studierea detaliata a acestui fenomen in speranta
de a descoperi masuri terapeutice eficiente in Accidentul Vascular Cerebral ischemic. A fost lansata ipoteza
ca postconditionarea ischemica reduce dimensiunea leziunii ischemice si severitatea manifestarilor clinice ale
acesteia, probabil prin inhibarea apoptozei si inhibarea producerii radicalilor liberi.

De asemenea un rol important in dezvoltarea fenomenului de postconditionare ischemica i se atriuie
enzimelor endogene antioxidante de tipul Mn-SOD si al proteinelor implicate in homeostaza calciului.

Ocluzia vaselor sanguine |

Farmacoterapie Hipotermia

(a.trinitropropionic, . d S ———

norepinefrina,
isofluran)

Post
conditionare

Hormoni
Altele ? (de ex.urocortin)

Fig.2. Stimulii capabili sa induca postconditionarea cerebrala ischemica

Neuroprotectia in cadrul fenomenului de postconditionare ischemica poate fi indus de catre o gama
foarte vasta de stimuli dupa dezvoltarea leziunii ischemice. Printre ei se numara hipotermia, ocluzia vaselor
de sange, administrarea de hormoni §i tratament cu compusi chimici de tipul acidului trinitropropionic, nore-
pinefrinei si isofluranului.
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Fig.3. Receptorii si proteinele implicate in mecanismele de neuroprotectie induse de postconditionarea cerebrald ischemica

Postconditionarea isi exercita actiunea neuroprotectiva prin activarea diverselor proteine
implicate in transportul ionic transmembranar, receptorii membranari G-protein-cuplati, receptori
ionici si kinaze. Al-receptori, adenozin receptori 1, ER, receptori endoteliali; JNK, kinaza N-termi-
nala;, mGLUI receptori glutamat metabotropici 1; mGLUS, receptori glutamat metabotropici 5; NO,
acid nitric;, PI3K, 3 kinaza phosphatydilinositol; RISK, kinaza protectoare a leziunii de reperfuzie;
ROS, radicali reactivi de oxigen.

Perspective. Numarul publicatiilor la subiectul pre si postconditionarii cresc exponential in fi-
ecare an. Identificarea mecanismelor intrinsece de supravietuire celulara, va oferi oportunitati directe
pentru neuroprotectia translationala. Cu toate cd primar au fost focusate asupra ictusului se dovedeste
a fi cd mecanismele regulatorii ce stau la baza fenomenului de pre si postconditionare, in cadrul is-
chemiei, sunt aplicabile pentru protectia cerebrald in cadrul patologiilor neurodegenerative acute si
cronice.
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Rezumat

Stupefierea tesutului cerebral ischemiat, fiind tema fundamentala de cercetare a Laboratorului de Boli Cerebro-
Vasculare si Neurorecuperare a Institutului de Neurologie si Neurochirurgie, au fost studiate practic toate publicatiile
stiintifice in domeniul neuroprotectiei si neuroplasticitatii din ultimii ani. Cunostintele obtinute, deschid noi perspective
in vederea abordarii problemei ischemiei cerebrale la diferite etape evolutive ale acesteia, precum si noi strategii in abor-
darea problemei recuperarii defectelor clinice induse de catre aceasta afectare a creierului. Ne propunem prin aceastad
revistd al literaturii sa familiarizam specialistii neurologi, neurochirurgi, reanimatologi, dar si pe cei din alte specialitati
medicale, practicieni precum si pe cei din sfera de cercetare cu ultimele date referitoare la neuroprotectie, atat a tesutului
necompromis, cat si 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.

Pesrome

OrneneHeHre HWIIEMU3UPOBAHHON IiepeOpanbHON TKaHHW SBISIETCA (yHIaMEHTATBHOH TEMOW HCCIEIOBAHUSA
Jlaboparopun LlepedpoBackynsapHbIx 3aboneBannii U Hefipopeabmnuranuu MuactityTa HeBpomorun n Helipoxupyprum.
bbbt n3y4ens! (JakTH4ECKH BCE COBPEMEHHBIE ITyOITMKALINH Ha 3Ty TEMY H LEIIbIO 3TOH CTaThH sBIIsETCA (haMUIHapu3aIus
HEBPOJIOTOB, HEHPOXHPYPrOB, PEAHUMATOJIOTOB M JPYTHX CIIEIMAINCTOB C MOCIETHUMH PE3yIbTaTaMH HCCIIEIOBAaHUN B
00macTH HEHPOIPOTEKITNH U HEUPOIUIACTHYHOCTH.

MECANISME IMUNOPATOLOGICE ALE NEUROPATIEI PERIFERICE iN
SCLEROZA MULTIPLA (Revista literaturii)

Olesea Odainic, sef sectie, Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Introducere

In acest articol se va extinde expunerea ci SM poate fi mai mult decat o afectare demielinizanta a sis-
temului nervos central, comentand unele mecanisme celulare si moleculare, care pot explica anormalitatile
raportate ale sistemului nervos periferic Tn SM.

Discutii

Scleroza multipla este o afectiune cronica a sistemului nervos central (SNC), caracterizata prin episoade
de inflamatie si demielinizare focala cu localizari multiple diseminate in timp si printr-un proces de degeneres-
centd axonala la o persoana cu susceptibilitate genetica pentru boala. Leziunile din SM se caractrizeaza prin
infiltratie perivasculard cu monocite si limfocite, avand aspect de induratii patologice. Majoritatea leziunilor
sunt la nivelul substantei albe cu substantd cenusie, avand ca topografie predilecta leziuni emisferice periven-
triculare.

Lucrarile patologanatomului francez Jean Cruveilhier (1791-1873) sunt considerate primele descrieri
ale sclerozei multiple (Compston 1988). Volumul II al Atlasului de Anatomie Patologica a fost denumit ,,Pa-
raplegie par degeneration” (1835) cu referinta la severitatea leziunilor depistate. In acelasi timp Roughly si
R.Carswell (1838) in manualul lor “llustrations on Elementary Forms of Disease” au prezentat modificari
anatomopatologice care pot fi atribuite sclerozei multiple contemporane.

Se estimeaza ca numarul bolnavilor cu SM in lume este pana la 2,5 mil., dintre care 400.000 - in Europa
$1300.000 in SUA, cu 10.000 de cazuri noi diagnosticate pe an. Riscul pentru SM este cu 1,9-3,1 ori mai mare
la femei decat la barbati. Rareori maladia debuteaza inainte de pubertate sau dupa varsta de 60 ani. Evolutia
din bolnavi raméan fara tulburari de mers 1n primii 15 ani de boala. Studiile epidemiologice au aratat influenta
factorilor de mediu asupra patogeniei SM In comun cu factorii genetici. Argumentele favorizante sunt asocie-
rea episoadelor cu infectiile virale si incidenta mai Tnaltd Tn zona cu clima moderata (Buljevay et al.2002, Si-
bley et al. 1985). Datorita studiilor migratiei se stie cd mutarea din zona cu risc Tnalt in cea cu risc scazut inainte
de varsta de 15 ani reduce probabilitatea de a dezvolta maladia, pe cand acest risc creste la migcare in sens opus
(Gale si Martyn 1995). Alti factori incriminati sunt: nutritia, toxinele din mediu, stresul, traumele psihice.

Desi scleroza multipla este considerata o maladie, patologia careia se limiteaza la nivelul sistemului
nervos central, in literatura contemporand tot mai frecvent apar relatari despre asocierea afectarii sistemului
nervos periferic in SM. Majoritatea publicatiilor anterioare au fost focusate pe asocierea SM cu diferite tipuri
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de afectiuni ale sistemului nervos periferic. Gradul de extindere a afectiunii SNC si SNP a variat de la manifes-
tari subclinice pana la clinic evidente (Zee si coautorii, 1991; Sarova-Pinhas si coautorii, 1995), justificate prin
raporturile electrofiziologice (21-28), neuroimagistice (9, 28-30) si morfologice. Afectarea mielinei sistemului
nervos central si periferic in SM este reprezenta la o subpopulatie specifica de bolnavi cu mecanisme imuno-
patogenetice comune, inclusiv posedand antigenul comun, factori imunologici comuni, alterare endoteliala si
a expresiei adeziunii moleculare. (DiTrapani et al.,1996).

Cazurile ocazional raportate de coexistentd a SM si a neuropatiei periferice la aceiasi pacienti si obser-
vatii neuropatologice ale anormalitatilor fibrelor mielinice ale nervilor periferici la pacienti cu SM, au demon-
strat reducerea grosimii mielinice, distantei internodale, si prezenta ,.bulb de ceapa” — formatiuni sugestive
pentru polineuropatia hipertrofica. Studiile recente clinico-electrofiziologice demonstreaza reducerea vitezei
de conducere in componentul potentialului senzitiv de actiune 1n nervii periferici la pacienti cu SM. Alte studii
au demonstrat prelungirea perioadei refractorii relative si alterarea perioadei supernormale in nervii pacienti-
lor cu SM. De asemenea este evidentd reducerea transmisiunii neuromusculare relevat prin cresterea jitterului
electromiografic si anormalitati in testul regional cu curare.

In anii‘50 Hasson a observat o demielinizare usor-moderat exprimati a nervilor periferici la 12 din 20
cazuri de SM supuse examenului neurologic. Autorul a sugerat posibilitatea declansarii neuropatiei la acesti paci-
enti, din cauza malnutrutiei si avitaminozei. Miglietta si Lowenthat, in lotul de 54 pacienti cu SM au determinat 3,
care sufereau si de neuropatie. Ei au incercat sa explice implicarea fibrelor sistemului nervos periferic (SNP) prin
influenta factorilor toxici, carentiali sau compresivi. Au fost efectuate Incercari de elaborare a criteriilor pentru
separarea demielinizarii sistemului nervos central si SNP de catre C. Lumsden (1970), dar fara succes.

Pollock a efectuat biopsia nervului sural la 10 pacienti cu SM care nu aveau nici un semn clinic de
neuropatie periferica si cu viteze normale de conducere in fibrele motorii si sensitive ale nervilor periferici.
Cercetatorii au determinat un numar impunator de fibre afectate si o reducere de circa 50% a grosimii fibrelor
de mielina, sugerand ideea cd mielina periferica poate fi implicata in procesul patologic din cadrul SM.

Lassman a prezentat un caz de SM, fara de orice evidenta clinica de neuropatie periferica si cu viteze
normale de conducere, cu exceptia unei usoare diminuari a conducerii §i majorarii latentei distale pentru fibrele
nervului peronier. Totodatd examenul morfopatologic a relevat demielinizarea difuza a fibrelor nervoase perife-
rice, asociata de infiltrarea cu celule inflamatorii a radiculelor nervoase. Schoene si colaboratorii sai au constatat
la cativa pacienti prezenta bulbilor de ceapd in componenta radiculelor nervoase, partile proximale ale nervilor
periferici si in fibrele unor nervi periferici la examenul morfopatologic. Ro si echipa sa a prezentat un caz de SM,
la care se determina o neuropatie demielinizanta periferica hipertrofica prin biopsia nervului sural.

Sarova-Pinhas si colaboratorii sai raporteaza despre afectarea fibrelor nervilor periferici la 45,5% din 22
de pacienti cu SM examinati. Studiul a relevat, ca din 420 de nervi examinati, conductibilitatea sufera in 72
cazuri, ceea ce reprezinta 17,14% cazuri din numarul total examinat.

Un studiu efectuat de Pogorzelski R. pe 110 pacienti cu diagnosticul de SM a evidentiat leziuni ale SNP,
prin examen electrofiziologic la cel putin un nerv la 52 pacienti (74,2%) si mai mult de un nerv la 30 pacienti
(42,8%). Ei au observat ca modificarile patologice, depistate in nervii sensoriali si motori la pacientii cu SM,
purtau un caracter demielinizant.

In anul 2003 Rodrigez-Casero a descris un caz la copil cu SM asociata de neuropatie demielinizanta. in
toate cazurile similare, raportate in literatura, nu au fost depistate benzi oligoclonale in lichidul cefalorahidian.

In studiul Kbema R. Sbarma, 2008, au fost raportati 5 bolnavi cu SM, care corespundeau criteriilor
McDonald, si pe parcurs au dezvoltat polineuropatie demielinizantad cronica ((Saperstein si coautorii 2001).
Bolnavii au fost supusi examinarilor electrofiziologice, neuroimagistice si de laborator, si a fost apreciat ras-
punsul la tratament cu imunoglobuline. Examenul electrofiziologic a relevat modificari predominante in porti-
unea proximala a nervilor periferici si a nervilor cranieni. Blocul partial de conducere sau dispersia temporala
a potentialului de actiune a fost gasit in cel putin unul dintre nervii testati la toti 5 bolnavi, latenta distala a
fost evident prelungita la toti bolnavii. Constatarile clinice si electrofiziologice au fost completate cu investi-
garea prin IRM cerebrala cu contrast. Este de remarcat faptul, ca toti bolnavii au rdspuns bine la tratament cu
imunoglobuline atat clinic, cat si electrofiziologic, in pofida datelor raportate anterior, unde un raspuns bun la
tratament a fost obtinut numai la 3 din ceil8 bolnavi. Nici unul dintre pacienti n-a fost supus tratamentului cu
interferon beta-1a sau 1b, pentru a exclude posibilitatea unei polineuropatii interferon-indusa.

Rezultatele studiului Sonoko Misawa 2008 au demonstrat ca 5% din 60 de bolnavi cu SM au suferit de
polineuropatie demielinizantd evidentd, dar presupusa polineuropatie demielinizanta cronica (CIDP) n-a fost
relevatd la bolnavii cu SM. Aceste constatari sugereaza ca demielinizarea centrala si periferica coexistd numai
intr-un subgrup anumit de bolnavi cu SM. A fost depistat ca la bolnavii cu SM asociatd cu polineuropatie
demielinizanta cronicd, demielinizarea periferica este multifocala, antrenand 1n procesul patologic si bariera
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hemato-encefalica. In cazurile raportate anterior la bolnavii cu SM si CIDP, manifestarile clinice de SM au
precedat neuropatia In majoritatea cazurilor (Tachi, 1985; Di Trapani, 1996, Pirko, 2003).

Demielinizarea periferica a fost demonstrata experimental pe sobolani cu encefalomielitd autoimuna,
rezultatd de imunizarea cu proteina bazica a mielinei sau maduva spinarii (Pender, 1988). Deoarece mielina
centrald si periferica posedd multe molecule comune, evolutia indelungata a SM poate duce la cresterea reac-
tivitatii intre sistemul nervos periferic si central la unii indivizi (Waxman, 1993). Tratamentul aplicat cu corti-
costeroizi la bolnavii cu SM si CIDP a demostrat ca este efectiv pe un termen lung de tratament.

H. Zephir si colaboratorii séi au raportat cinci cazuri de dezvoltare a neuropatiei demielinizante cronice
(CIDP) la pacienti cu SM recurent remisiva. Datele obtinute au fost confirmate electrofiziologic si histologic.
Reactivitatea imunologica contra antigenului SNC si SNP poate fi explicatd prin afectarea ambilor (SNC si
SNP) in SM. De aceea s-a presupus ca imunopatogeneza CIDP si SM poate fi similard, deoarece in ambele
cazuri este o predispozitie genetica, factorii trigger putand declansa boala.

Modificarile subtile In SM au fost depistate, folosind tehnicile electrofiziologice aditionale, cum ar fi redu-
cerea supernormalitatii (Eisen si colaboratorii, 1982, Shefner si colaboratorii, 1992, Boerio si colaboratorii, 2007)
si prelungirea perioadei refractorii (Hopf si Eysholdt, 1978). Aceste studii sugereaza ca demielinizarea moderata
periferica in SM este mult mai comuna decat a fost suspectata, dar de obicei ramanand subclinica.

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

Asadar pot fi presupuse diferite mecanisme de afectare a SNP in cadrul SM:

- Dezvoltarea simultana a raspunsului autoimun celular si umoral cu dezvoltarea reactivitatii incruci-
sate de pe SNC pe SNP in cadrul unei maladii (fenomenul raspdndirii epitopului). Proteina principald — mieli-
na si glicoproteina mielinasociata sunt cele mai imunogene proteine, care sunt nu numai in SNC, dar si in SNP.
In anumite conditii si in cazul predispozitiei genetice se desfasoara o reactie autoimuna. La unii indivizi poate
exista o reactivitate incrucisata intre substanta alba a SNC si a nervilor periferici, deoarece epitopii apropiati
se contin in mielina SNC si SNP. Descrierea cazurilor clinice cu poliradicoluneuritd Guillen-Barre, in care
s-au depistat disfunctii ale substantei albe a SNC asociatd cu o neurita optica, poate servi drept o confirmare
a celor stipulate mai sus. Saito si col. au efectuat examenul morfopatologic ale cazurilor de SM asociata cu
afectarea nervilor periferici si au depistat degenerarea axonala §i anhidroza postganglionara in nervii periferici.
Incercarile experimentale de catre R.Madrid si H. Wisniewski de a introduce un omogenizat al maduvei spinarii
porcilor din Hvinea porcilor soiului 13 au atestat dezvoltarea focarelor demielinizante in SNC si periferic cu
aparitia ingrosarii de tip bulb de ceapa in nervii periferici la 10 din 16 animale. Observatiile clinice sprijina
deci ipoteza demielinizarii concurente a axonilor atat in SNC, cat si SNP.

- Asocierea raspunsului autoimun cdtre SNP la un anumit stadiu de evolutie al SM. Majoritatea autori-
lor presupun ca modificarile in SNP se depisteaza la pacienti cu SM durabila.

- Afectarea SNP este primard, iar leziunea SNC este urmatd ulterior. In publicatiile curente (Feabsy
T., Kbema R,P. Thomas, V.Lisnic) se relateaza ca bolnavi cu CIDP dezvolta focare demielinizante in SNC.
P.Thomas si echipa au evaluat cativa pacienti cu CIDP si SM, la care afectarea SNP a precedat manifestarile de
suferinta a SNC. M.Rubbin si colaboratorii séi au publicat un caz in care un pacient cu polineuropatie demie-
linizanta cronica, confirmat prin biopsia nervoasa peste cativa ani, a dezvoltat SM. In acelasi timp unii autori
(HertaM, Ormerod 1.) considera ca coexistenta CIDP si SM la un pacient este destul de rara si uneori chiar
neobisnuita. I. Omerod a examinat 30 pacienti cu CIDP si numai la 4 pacienti au fost depistate semne minimale
de afectare a SNC. Din 28 pacienti tabloul IRM a relevat schimbari in substanta alba cerebrald numai la 5.

- Dezvoltarea concomitentd, dar independentd a diferitelor procese patologice. De exemplu, dezvolta-
rea polineuropatiei toxice la bolnavi cu SM, ca rezultat al tratamentului medicamentos indelungat sau neuro-
patii dismetabolice in cazul bolnavilor gravi cu SM.

Deoarece mielina din SNP deriva din celulele Schwann, iar mielina din SNC este produsa de oligoden-
drocite, este posibil, ca in anumite circumstante, procesele imune sau autoimune sa fie directionate selectiv atat
impotriva nervilor periferici, cat si a substantei albe din SNC. De asemenea, mielina din SNC si SNP prezinta
0 organizare macromoleculard similara: ambele reprezinta spirale elaborate de celulele gliale, aranjate in asa
mod incat sa aiba o resizstenta electrica inaltd. Cateva molecule de proteine sunt prezente atat in SNC cat si
in SNP. De exemplu, in timp ce proteinele mielinice PO si P2 sunt specifice doar pentru SNP, alte proteine din
SNP asa ca P1 sau Pr sunt similare, daca nu identice cu proteinele prezente in SNC. Chiar daca sunt prezente
in cantitati mici in mielina SNP, glicoproteinele mielin asociate (MAG) le putem gési iIn SNC si SNP. Cu toate
ca testul cu gel pentru electroforeza sugereaza diferente in componenta de carbohidrati, studiile imunocitochi-
mice ale mielinei periferice arata o reactie incrucisatd cu MAG-urile SNC, avand o distributie similara atat in
SNC cat si in SNP.
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Studiile pe modele de animale sugereaza ipoteza ca axonii din SNC si SNP pot fi demielinizati ca ur-
mare a unor encefalite. De exemplu, in urma inducerii encefalitei alergice experimentale (EAE) la iepuri prin
inoculare a substantei albe bovine si adjuvantului lui Freud, s-a observat o demielinizare activa, implicand
celulele mononucleare fagocitare, ce a provocat distensia si intrerupera tecii mielinice in radiculele nervoase
anterioare. Examinarea radiculelor anterioare a dezvaluit in cateva cazuri, episoade recurente de demielinizare
si apoi remielinizare. Cercetarile lui Pender au demonstrat focare de demielinizare in SNP, ca urmare a induce-
rii EAE ce a afectat intreaga maduva a spinirii. In mod interesant, recuperarea clinica a soarecilor cu EAE este
corelatd cu restaurarea conductibilitatii nervoase, concomitent cu procesul de remielinizare in SNC si SNP.
EAE poate reprezenta un model pe animale de demielinizare a SNC, acompaniat de procesul de mielinizare a
nervilor periferici.

In contrast cu SNC, nervii periferici la majoritatea pacientilor cu SM, nu prezinti demieliniziri severe
cu arii extinse de axoni lipsiti de teaca de mielind. Reducerea grosimii tecii de mielind duce la micsorarea
vitezei de conducere a impulsului nervos (timpul internodal de conductie, ce reprezinta timpul necesar, pentru
ca potentialul de actiune sa se propage de la un nod Ranvier la urmatorul nod poate sa se mareasca de la 19
milisecunde pana la 400 milisecunde in fibrele sever demielinizate). Dar este necesara o reducere mai mare
de 75% a grosimii tecii de mielind, pentru ca viteza de conducere sa scada dramatic. in mod similar, viteza
de conducere poate scadea, ca rezultat al micsorarii distantei internodale, chiar daca nodulii Ranvier riman
normali, dar iarasi pentru o scadere semnificativa a vitezei de conducere este necesara o micgorare a distantei
internodale de cel putin 50% fata de norma.

Analizand aceste observatii, apare problema fireascd dacad nu au loc schimbari mult mai subtile in struc-
tura mielinei in nervii periferci (NP), care si sunt responsabile de anomaliile electofiziologice, in functia de
conducere a NP, raportate la pacientii cu SM.

Hirano si Dembitzer 1n studiul lor au sugerat patologia jonctiunii paranodale axo-gliale, intre axon si ce-
lula formotoare a tecii Scwann — oligodendrocitul. Astfel, are loc o suntare a tecii de mielina, de altfel, intacta,
ce Intrerupe conducerea potentialului de actiune.

Posibil leziunile metabolice sau moleculare in celulele ganglionului spinal dorsal pot fi responsabile
de anormalitatile senzoriale la pacientii cu SM. Celulele ganglionului spinal dorsal sunt unice, deoarece ele
genereaza atat un impuls ascendent care se proiecteaza rostral in cordoanele posterioare ale maduvei spina-
rii, cat §i unul descendent spre nervii periferici. Cordoanele dorsale, in care are loc propagarea ascendenta
a impulsurilor este un sediu predilect pentru demielinizare in SM. De fapt, potentialele somatosenzorice
evocate dezvaluie frecvent o marire subclinica a latentei in timpul propagérii impulsului nervos la pacientii
cu SM, ceea ce reflecta prezumtiv procesul de demielinizare in axonii cordoanelor dorsale. Apare intreba-
rea daca demielinizarea axonilor cordoanelor dorsale poate produce schimbari metabolice si moleculare in
celulele ganglionului spinal dorsal, ceea ce afecteaza proprietatile de conducere a impulsului spre SNP- im-
pulsul luand nastere din celulele ganglionului spinal dorsal. De exemplu, schimbarile in potentialul vestigial
pot avea efecte semnificative in activarea canalelor ionice si, respectiv, afecteaza proprietatile de conducere
a impulsului nervos.

Alterarile in disponibilitatea substraturilor metabolice poate afecta ATP-aza, schimbari secundare ce
survin In potentialul vestigial al celulei nervoase. O alta explicatie a acestor modificari, ar fi ca, regiunile demi-
elinizate necesitd un numar sporit de canale de Na, de aceea se micsoreaza numarul de canale de Na disponibile
pentru procesele de conducere a potentialului spre SNP. Disponibilitatea redusa a canalelor de Na pentru no-
dulii Ranvier din SNP poate provoca, de exemplu, micsorarea vitezei de conducere a impulsului nervos, dere-
gleaza integritatea regiunii preterminale a axonilor (la nivelul jonctiunii neuro-musculare). O alta supozitie ar
fi aceea ca neuronii ganglionului spinal dorsal poseda canale de Na cu proprietati modificate ce functioneaza
diferit decat in mod normal. Aceasta afecteaza permeabilitatea membranara, oferind o baza biofizica pentru
dereglarile de conducere observate la pacientii cu SM.

Concluzii:

1. Afectarea sistemului nervos periferic in SM, frecvent este subclinica.

2. Afectarea mielinei sistemului nervos central si periferic In SM este reprezentatd la o subpopulatie
specifica de bolnavi cu mecanisme imunopatogenetice comune.

3. Mecanismele posibile de afectare a SNP in cadrul SM sunt:

- dezvoltarea simultand a raspunsului imun cu dezvoltarea reactivitatii incrucisate de pe SNC pe SNP in
cadrul unei maladii;

- asocierea raspunsului autoimun catre SNP la un anumit stadiu de evolutie a SM;

- afectarea SNP este primara, iar leziunea SNC este urmata ulterior;
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- dezvoltarea concomitentd, dar independenta a diferitelor procese patologice.
4. Modificarile subtile in MS pot fi depistate, folosind tehnicile electrofiziologice aditionale, morfopa-
tologice.
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Rezumat
Chiar daca scleroza multipla (SM) este considerata o patologie autoimuna a sistemului nervos central (SNC),
cercetarile stiintifice aduc evidente privind afectarea nervilor periferici in SM. Acestea sunt confirmate prin date clinice,
electrofiziologice si morfologice. Diversitatea mecanismelor afectarii sistemului nervos periferic cauzeaza varietatea ma-
nifestarilor clinice de suferinta a sistemului nervos periferic in scleroza multipla.

Summary
In spite of the fact that multiple sclerosis is consider to be autoimunne disease of central nervous system the
scientific investigations show involvement of peripheral nervous system in multiple sclerosis. It is confirm 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.

Pesrome
HecMmoTpst Ha TO YTO pacCEesTHHBIA CKJIEPO3 CUYUTAETCS ayTOMMMYHHBIM 3a00JICBAaHWEM ILIEHTPATbHON HEPBHOU
CHCTEMBI, HayYHBIE UCCIICIOBAHUS IPUBOASAT JOBOBI IOPAKCHUS EPU(PEPUICCKON HEPBHOM CHCTEMBI IIPH PAaCCETHHOM
CKJepo3e. OTO MOATBEP)KIOACTCA KIMHUYCCKHMH, DSICKTPO(YHU3MOIOTHISCKUMHA ¥ MOP(GOJOTHUCCKUMHI JTaHHBIMH.
Pazniuans MexaHI3MOB MTOpaskeHHSI TIepU(pepUIecKor HEPBHOHM CHCTEMBI 00YCIIaBIMBaIOT HEOAHOPOIHOCTh KIMHUYECKIX
BapHaHTOB BOBJICUCHHS TepH(EepHUIECKON HEPBHON CHCTEMBI IIPH PACCETHHOM CKIIEPO3e.
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Actualitatea temei

Afectiunile nervilor periferici sunt surprinzator de frecvente. Studiile populationale indica o prevalenta
a polineuropatiei simetrice in jur de 2,4% relatata de Hughes R.(2008) [7]. Un alt studiu populational indica o
prevalentd impunatoare de 14% la persoanele de peste 40 de ani, adica o prevalenta similara migrenei. (Gregg
EW, Sorile P, Paulose-Ram R., (2004.) [5].

Diagnosticul de polineuropatie se stabileste atunci, cand sunt afectate fibrele groase, deci cand se atesta sem-
ne consecvente de afectare a structurilor motorii i sensorii demonstrate prin teste de stimulodetectie. Insa, in stadiile
initiale ale maladiei, cand tabloul clinic este incert, iar testele electroneuromiografice ofera rezultate in limitele nor-
malului, stabilirea afectarii fibrelor mici ale nervilor periferici, cu care debuteaza o polineuropatie este dificild, dar
totodata foarte importantd pentru evaluarea ulterioara a pacientului si stoparea evolutiei progresive a maladiei.

Diagnosticul de polineiropatie cu fibre mici poate fi stabilit, in baza semnelor clinice caracteristice,
modificarii valorilor testelor electrofiziologice specifice afectarii fibrelor mici, testelor vegetative segmentare
cardiovaculare, aprecierii densitatii fibrelor nervoase epidermale, biopsiei nervoase, in acelasi timp conducti-
bilitatea nervoasa fiind normala. Este foarte importantad stabilirea diagnosticului de neuropatie cu fibre mici,
deoarece aceasta poate influenta hotarator stabilirea etiologiei si prin urmare, elaborarea tratamentului si ma-
surilor profilactice complexe.

Definitie

Neuropatia cu fibre mici este un subtip al neuropatiei senzoriale, dar este util de separat aceasta entitate
de alte forme de neuropatii, deoarece orice neuropatie senzorie ori senzorimotorie incepe cu implicarea fibrelor
mici si evolueaza ulterior spre afectarea fibrelor groase.

Neuropatia cu fibre mici poate fi definita drept una cu afectarea predominanta a fibrelor mici somatice si
(ori ) autonome si deteriorarea functiei lor specifice.

Stewart si colaboratorii sdi [17] definesc polineuropatia cu fibre mici ca o neuropatie perifericd, ma-
nifestatd prin parestezii si semne de disfunctie a fibrelor mici la examenul neurologic. Paresteziile sunt tipic
dureroase, iar examenul clinic denota diminuarea sau pierderea perceptiei vibratorii la degetele mari de la
picioare, diminuarea ori pastrarea reflexelor achiliene. Deoarece unii pacienti cu afectare predominanta a fi-
brelor mici au o evolutie blanda a procesului patologic, deseori avem si o implicare concomitenta subclinica a
fibrelor groase. La moment, in literaturd nu exista acorduri care ar cuantifica valoarea disfunctiei fibrelor groa-
se, care poate coexista cu diagnosticul de polineuropatie cu fibre mici. Indicatorii de afectare a fibrelor groase

Ulterior s-a observat ca unii pacienti cu parestezii dureroase si semne de afectare a fibrelor mici la exa-
minarile electrofiziologice specifice si examenul histologic, nu au semne de afectare a fibrelor mici la exame-
narea clinicd. Deci putem defini neuropatia cu fibre mici ca o neuropatie, senzorie manifestatd prin parestezii
care sunt tipic dureroase si semne de disfunctie a fibrelor subtiri la una din urmatoarele: examen neurologic,
teste electrodiagnostice speciale, teste histologice.

Anatomie

In majoritatea nervilor periferici numarul axonilor nemielinizati depaseste numarul axonilor mielinizati
de patru ori. Din numarul axonilor mielinizati de la 32 la 45% sunt subtiri ( 7 pm in diametru). Majoritatea
axonilor nemielinizati sunt in diametru de la 1 1a 1,6 pm [11].

Functia fiziologica a fibrelor mici somatice include perceptia caldurii mediata de fibrele nemilelinizate
de tip C, care la fel participa nesemnificativ si la perceptia de frig. Conductibilitatea este de mai putin de 2 m/s
la maimuta. Aditional nociceptorul polimodal de tip C raspunde la presiune si la unii stimulenti chimici.

Tipul A este slab mielinizat cu aferente la perceptia de frig, nociceptia cutanata, conductibilitatea in jur
de 20 m/s [8].

Fibrele autonome detin multiple functii [14]. Fibrele preganglionare simpatice si fibrele parasimpatice
colinergice aferente sunt mielinizate cu diametrul de la 1,5 la 4,7 um. Fibrele postganglionare sunt nemieli-
nizate. Fibrele sudomotorii ce inerveaza glandele sudoripare sunt colinergice, postganglionare, simpatice si
nemielinizate. Fibrele lor preganglionare sunt originare din maduva spinarii celulele intermediolaterale cu
sinapse in ganglionii paravertebrali simpatici.
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Semne clinice ale neuropatiei cu fibre mici

Simptomele neuropatice sunt in esenta lor pozitive sau negative. Simptomele pozitive presupun o activitate
nervoase [9]. In cadrul polineuropatiei cu fibre mici tipice sunt simptomele senzoriale pozitive care includ dureri
chinuitoare de lunga durata, parestezii, senzatie de arsurd, senzatie de strangere, dureri impuscatoare. Durerile
sunt mai pronuntate pe timpul noptii si deregleaza somnul. Crampele musculare se intalnesc frecvent. Cu toate
acestea, durerea nu este sinonimul neuropatiei cu fibre mici. Pacientii pot prezenta semne sensorii negative:
amortire, racire, incordare. Simptomele sunt de obicei, distale, dependente de lungimea fibrelor, dar uneori pot fi
localizate ori difuze. Rareori neuropatia cu fibre mici poate debuta cu sindromul picioarelor nelinistite [13].

Ca semne de disfunctie autonoma pot fi remarcate sudoratia sporita sau diminuatd, imbujorarea fetei,
decolorarea pielii, xeroftalmie, xerostomie, modificarea temperaturii cutanate la mai mult de jumatate de paci-
enti. Disfunctia erectila se inregistreaza la circa 40% dintre barbati [17]. Hipotenzia ortostatica si dismotilitatea
gastrointestinald sunt rare, cu exceptia diabetului avansat si amiloidozei.

Semnele clinice includ frecvent o reducere a perceptiei termice si dureroase in asociere cu forta muscu-
lara pastrata, proprioceptie si reflexe osteo-tendinoase normale. Sensibilitatea vibratorie este frecvent intacta,
poate fi dimunuata la nivelul degetelor mari de la picioare. La unii pacienti examinarea clinicd obiectiva nu
denotd modificari patologice.

Investigatii paraclinice

Conductibilitatea nervoasa

Testele de stimulodetectie de rutina efectuate in cadrul neuropatiilor sunt informative de obicei cand
sunt afectate fibrele groase. Rezultatele testelor fiind in limitele normei, in cadrul neuropatiei cu fibre mici.Ca
reguld pacientii varstnici cu lipsa raspunsului senzor sural trebuie diagnosticati ca pacienti cu neuropatie cu
fibre mici. Pacientii cu semne clinice de afectare a fibrelor mici si conductibilitate electricd normala, pana la
determinarea altei cauze sunt considerati ca pacienti cu neuropatie cu fibre mici.

Raspunsul simpatic dermal

Réspunsul simpatic dermal — este 0 metoda bine cunoscuta, necostisitoare de apreciere a functiei su-
domotorii a fibrelor mici. Se aprecieaza modificarea reflexului potentialului electric dermal, manifestat prin
sudoratie la aplicarea stimulului electric neasteptat pe nerv somatic. Un avantaj major il constituie posibilitatea
efectuarii investigatiei la echipament electromiografic de rutina [15].

Studiul a 337 de diabetici cu sau fara neuropatie diabetica si 38 persoane din grupa de control a demon-
strat lipsa raspunsului simpatic dermal in asociere cu neuropatia diabetica si durata diabetului, dar nu a corelat
cu simptomele senzoriale ale neuropatiei cu fibre mici ori semne de disfunctie autonoma. Dar raspunsul sim-
patic dermal a corelat cu perceptia de vibratie.

Un alt studiu de 33 persoane cu neuropatie periferica si 30 voluntari sanatosi a demonstrat corelatia
dintre raspunsul simpatic dermal si semnele de disfunctie autonoma.

Testul sensor cantitativ

Testul senzor cantitativ — poate fi folosit in aprecierea functiei fibrelor mici i groase. Aprecierea functiei
fibrelor mici e determinata de pragul de temperaturd, iar a celor groase de pragul de vibratie. La aprecierea
pragului de temperatura racirea e mai utila ca Incalzirea, datorita densitatii mai mici a receptorilor de caldura.

Poate fi determinat si pragul la care cresterea temperaturii provoaca durere. Se scade ori se ridica tem-
peratura cu 4 °C pe secunda, temperatura minimala de racire 9 °C, iar la incalzire 45 °C.

Stimulentii aplicati au valori in unitati fizice ori diferente abia notabile pentru pacient, unde diferenta
intre intensitatea stimulilor este perceputa de pacient.

Utilitatea testului senzor cantitativ a fost studiatd de Jamal si colaboratorii sdi, care au determinat pragul
de incalzire, récire si vibratie la 25 de pacienti suspectati cu polineuropatie cu fibre mici i conductibilitate ner-
voasa normald. Comparativ cu grupa de control, pacientii studiati detineau indici modificati ai pragului termal,
in timp ce indicii pragului vibrator erau normali in ambele grupe.

Studiile ulterioare nu au relatat senzitivitate si specificitate inalta a testului sensor cantitativ in diagnos-
ticul polineuropatiei cu fibre mici.

Testul sudomotor cantitativ al reflexului axonal

Testul sudomotor cantitativ al reflexului axonal — evalueaza functia sudomotorie simpatica a fibrelor
postganglionare. Axonii in piele sunt activati prin intermediul acetilcolinei. Transmisia antidromica in ra-
murile unui axon poate solicita un potential de actiune cu directie ortodromica cu eliberarea acetilcolinei in
terminatiile nervoase care produc sudoratie. Sudoratia e masurata la suprafata pielii cu sudorometrul. Necesita
echipament specializat detinut de un numar mic de centre. Testul sudomotor cantitativ al reflexului axonal -
este un indicator senzitiv al polineuropatiei cu afectarea fibrelor mici, senzitivitatea fiind de 60-80%. Necesita
echipament special.
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Testele autonome

McLeod si colaboratorii sdi au analizat disfunctia autonoma in afectiunile sistemului nervos periferic.
Hipotenzia ortostatica pare sa debuteze primar cand fibrele mielinizate mici si cele nemielinizate sunt afectate in
neuropatia diabetica avansata, amiloidoza primara, neuropatiile ereditare. De obicei, testele autonome segmenta-
re cardio-vasculare releva anormalitati la majoritatea pacientilor subclinici cu polineuropatie cu fibre mici.

Starea functionald a sistemului nervos simpatic e apreciatd prin proba ortostatica, testul efortului fizic
izometric, manevra Valsalva.

Starea functionala a sistemului nervos parasimpatic e apreciata prin testul respiratiei lente si profunde,
proba ortostatica activa 30/15, manevra Valsalva.

Un studiu realizat pe 47 de pacienti cu neuropatie dureroasa cu afectarea fibrelor mici, 57% dintre pa-
cienti au demonstrat anormalitati la efectuarea testelor autonome segmentare cardio-vasculare. Un alt studiu,
realizat pe un lot de 40 de pacienti cu neuropatie cu fibre mici, a evidentiat ca la 75% din cei investigati era
prezenta disfunctia cardio-vagala asimptomatica la testul respiratiei lente si profunde, hipotenzia ortostatica nu
a fost Inregistratd [17]. Pentru majoritatea institutiilor ce nu detin echipament special pentru efectuarea testelor
autonome este suficienta variabilitatea ratei cardiace, care poate fi apreciata prin aparataj electromiografic de
rutind, iar pentru aprecierea hipotenziei ortostatice poate fi folosit sfingomanometrul.

Evaluarea fibrelor nervoase epidermale - a fost utilizata in cateva studii.

Grupul Jons Hopkins a studiat ramurile epidermale care traverseaza membrana bazald in sectiunea de 1
mm. Densitatea normala a fibrelor nervoase epidermale este de 21,1+£10,4/mm. Evaluarea cantitativa a fibrelor
nervoase epidermale are o valoare predictiva pozitiva in 75% si o valoare predictiva negativa in 99%, eficienta
diagnostica fiind de 88% pentru pacientii cu neuropatie senzorie. Pierderea fibrelor nervoase epidermale co-
releazi cu pierdera fibrelor mici in biopsia de nerv sural, la fel ca si a celor groase. In citeva cazuri aprecierea
densitatii fibrelor nervoase epidermale a fost mai informativa ca biopsia de nerv sural. Un studiu realizat pe 26
pacienti a demonstrat cd la 11% din ei era prezenta pierderea fibrelor nervoase epidermale in pofida faptului
biopsiei nervoase normale [6]. Studiul realizat de Hermann [6] pe un lot de 22 de pacienti a apreciat ca 22
(79%) dintre ei aveau reducerea fibrelor nervoase epidermale. Metoda data este una informativa de diagnostic
a neuropatiei cu fibre mci, daca clinicianul este capabil de a efectua biopsia pielii cu o ulterioara analiza in
laborator specializat.

Biopsia nervilor periferici - nu este pe larg utilizata in diagnosticul neuropatiei cu fibre mici, ci doar n
cazul suspectiei amiloidozei ori unui proces inflamator. Procesele de demielinizare nu afecteaza selectiv fibrele
mici. Degenerarea neuronala ori pierderea axonald distala posibil pot cauza neuropatie cu afectarea fibrelor
mici. Modificari nespecifice de degenerare axonald 1n nervii senzori des necesita studierea cu includerea mor-
fometriei si studierea ultrastructurala cantitativa.

Prezinta interes evaluarea marcherilor imunohistochimici ai neurotransmitétorilor in fibrele mici. An-
ticorpii Impotriva substantei P pot fi utilizati ca marcheri de afectare a fibrelor aferente somatice, anticorpii
impotriva neuropetidei Y, tirozin-hidroxilazei ca marcheri ai fibrelor autonome. Un studiu utilizdnd biopsia
nervului sural a scos 1n evidenta ca densitatea tirozin-hidroxilazei coreleaza cu testul functiei fibrelor ,,C”, deci
poate servi ca un potential marcher histologic al fibrelor mici [3].

Majoritatea institutiilor nu sunt capabile din motive economice de a utiliza metode costisitoare pentru
precizarea dignosticului neuropatiei cu afectarea fibrelor mici, de aceea testarea e limitata la raspunsul simpatic
dermal si efectuarea testele autonome segmentare cardio-vasculare. Mai multe din aceste teste sunt complemen-
tare, iar valoarea lor diagnostica creste daca sunt combinate. Evaluarea fibrelor nervoase epidermale este cel mai
senzitiv test pentru neuropatia cu fibre mici, dar evaludri economice de utilitate a testului nu au fost relatate.

Etiologia

Cauzele neuropatiei cu fibre mici, in special, la pacientii de peste 60 de ani sunt rareori depis-
tate, iar cand cauza e apreciatd de obicei este diabetul zaharat. O parte din pacienti sunt simptomatici,
primar sunt implicate fibrele somatice mici cu sau fara disfunctie autonoma. Pacientii simptomatici ori
asimptomatici mai tarziu dezvolta neuropatie cu implicarea fibrelor groase, dacad hiperglicemia nu este
controlata. Evidentele recente denota afectarea tolerantei la glucoza, ori indici majorati ai glucozei a
jeun, care pot fi asociate cu neuropatie cu fibre mici. Dintr-un studiu retrospectiv a 121 pacienti cu
diagnosticul de neuropatie idiopatica, 89 au fost selectati pentru efectuarea testului tolerantei la glu-
coza, dintre care 15 pacienti (25%) erau cu toleranta la glucoza afectatd. Ca o concluzie pacientii cu
neuropatie cu fibre mici remarcé o incidenta sporita a de afectare a testului tolerantei la glucoza com-
parativ cu populatia de control. Se pare utild efectuarea testului tolerantei la glucoza la toti pacientii
cu neuropatie de origine neclard. Cauzele posibile ale neuropatiei cu fibre mici si metodele de evaluare
sunt relatate in tab. 1.
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Tabelul 1

MALADIA METODE DE EVALUARE

Diabet zaharat, toleranta scazuta la glucoza testul tolerantei la glucoza

Amiloidoza sistemica electroforeza proteinelor serice si a urinei, biopsia
nervilor, muschilor, grasimii 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 arzande” anamnesticul, excluderea amiloidozei

Maladia Tangier HDL-colesterol

Amiloidoza familiala testul genetic la transthyretina,biopsia tesuturilor
afectate

Maladia Fabry aprecierea alpha-galactozidazei

Neuropatii senzoriale ereditare anamnesticul, studii genetice

Gammopatia monoclonala electroforeza proteinelor serice si a urinei,
determinarea cantitativa a Ig.

Neuropatia cu fibre mici idiopatica

Untr-un studiu realizat de Periquet i coautorii pe un lot de 44 pacienti la 93% etiologia raimanea neclara
[10], majoritatea pacientilor erau peste 60 de ani, iar semnele clinice predominau la membrele inferioare. Nu
s-a dezvoltat o slabiciune musculard ori afectare substantiald a fibrelor groase. Un numar mic de pacienti de
varsta diferitd a dezvoltat o implicare mai difuza cu afectarea fetei si toracelui, adica o varianta multifocala a
neuropatiei cu fibre mici.

La unii pacienti cu neuropatie cu fibre mici idiopatica si ipoteza de patogeneza inflamatorie-autoimuna,
s-a efectuat biopsia nervului sural la 12 pacienti, din ei 5 pacienti cu pierdere axonald multifocala si intreg lotul
cu infiltrare perivasculard epineurald. Infiltratie considerabild la 7 pacienti. Vasculita nu a fost diagnosticata.
Gorson si Ropper descriu 20 de pacienti varstnici cu neuropatie idiopaticd cu fibre mici cu rezultate bune la
tratament cu Ig i/v. Intr-un alt raport la 2 pacienti cu neuropatie cu fibre mici pe parcurs s-a stabilit diagnosticul
de vasculitd. Un pacient cu lupus eritematos probabil si efect terapeutic vadit la administrarea de prednison si
ciclofosfamida. Patru pacienti cu neuropatie multifocala cu fibre mici cu dezvoltare a neuropatiei dupa procese
infectioase.

Senevirante si Gunasekera raporteaza despre 6 pacienti cu debut acut al neuropatiei cu fibre mici si si
disociere albumino-citologica in lichidul cefalo-rahidian [16].

Bennet vorbeste despre un pacient cu debut acut al neuropatiei autonome cu disfunctie parasimpatica
asociatd cu neuropatie dureroasi cu fibre mici. In lichidul cefalo-rahidian a fost depistat ADN-ul virusului
Epstein-Barr si anticorpi impotriva lui. Durerea a cedat in urma tratamentului cu Ig i/v [2].

In final 3 din 40 de pacienti studiati de Stewart au dezvoltat neuropatie cu fibre mici, in urma infectiilor
virale [17].

Aceastd evidentd denota faptul ca procesele infectioase ori autoimune pot cauza dezvoltarea neuropa-
tiei cu fibre mici, la moment insa tehnicile de laborator nu ofera marcheri specifici de diagnosticare in cadrul
acestor procese.

O alta cauza a neuropatiei cu fibre mici este sindromul Sjogren cu afectare primara a femeilor de varsta
medie. Patogenia este probabil autoimund. 2/3 din pacienti noteazad primele semne senzoriale in membrele
inferioare, la care ulterior se pot asocia si simptome autonome.

Prezentarea procesului poate fi asimetricd. Mellgren descrie un raspuns sural normal la 16 din 24 de
pacienti studiati, sustindnd ideea cd neuropatia cu afectarea fibrelor mici e o importanta cauza a paresteziilor
in cadrul sindromului Sjogren. Unii autori considera ca neuropatia cu fibre subtiri poate fi cauza cea mai frec-
venta de neuropatie din aceasta maladie [15].

Aprecierea ca neuropatia este datoratd sindromului Sjogren poate fi dificila daca este unica manifestare
de acest gen. Uneori neuropatia precede dezvoltarea simptomelor uscaciunii. Diagnosticul poate fi confirmat
daca sunt prezenti anticorpii antinucleari:SS-A, SS-B. Daca anticorpii sunt negativi, diagnosticul poate fi efec-
tuat in baza testului lacrimal Schirmer, biopsiei buzei.
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Procesele ereditare la fel cauzeaza neuropatii cu afectarea fibrelor mici. Printre 40 de pacienti cu ne-
uropatie cu fibre mici studiati de Stewart, 10% aveau un istoric corespunzator neuropatiei cu fibre mici [15],
Novac et.al relateaza 26% [10].

Neuropatia ereditara senzorie-autonoma tip I - este rard, autosomal dominantd cu debut tipic al
simptomelor la adult. Se manifesta primar cu pierdera perceptiei dureroase si termice, potential dezvoltad ulce-
ratii digitale si in egald masura destructia oaselor. Uneori se atestd o implicare motorie. Pacientul poate sa nu
cunoasca ca alti membri ai familiei sunt bolnavi. Arcada plantara Tnalta si degetele in forma de ciocan, trebuie
sa se alerteze la diagnostic, lincatd cu cromozomul 9q22.

Neuropatia ereditard senzorie-autonoma tip II - este o forma mai severa, autosomal recesiva, cu
debut devreme ce include ulceratii.

Neuropatia ereditara senzorie-autonoma tip III - ( sindromul Riley — Day ) autosomal recesiva, se
produce la evrei Ashkenazi, asociata cu hipotenzie ortostatica, reducerea lacrimatiei, afectarea perceptiei dure-
roase §i senzatiilor, pastrarea sudoratiei.

Neuropatia ereditara senzorie-autonoma tip IV - autosomal recesiva, asociatd cu anhidroza, intensi-
vitate congenitald a durerii si mutatie in receptorul genei de afinitate Tnaltad a factorului de crestere a nervilor.

Neuropatia ereditara sensorie-autonoma tip V - fenotipic e similara cu neuropatia ereditara sensorie-
autonoma tip IV, dar cu anhidroza mai putin importanta si pierdera selectiva a fibrelor mici mielinizate, in timp
ce in tipul IV sunt afectate fibrele nemielinizate.

Mostenirea dominantd a sindromului ,, picioarelor arzande™ a fost descrisa deja, iar cauzele genetice
sunt necunoscute. Anormalitati usoare au fost detectate la biopsia nervului sural. Alte familii cu mostenire
dobandita a sindromului au fost mentionate de Stogbauer, care exclude lincarea cu neuropatia ereditard senso-
rie-autonoma tip I, cromosomul 9g22. La rude examenul neurologic fard modificari patologice, cu modificari
minimale patolgice la conductibilitateta nervoasa. La un pacient, biopsia nervului sural s-a remarcat printr-o
reducere moderata a fibrelor mici mielinizate si reducere marcata a celor nemielinizate.

Periquet si coautorii au prezentat un pacient cu miopatie miotonica proximala asociatd cu neuropatie
cu fibre mici. Frecventa asociatiei nu este cunoscuta.

Amiloidoza — nu este foarte raspanditi, dar se poate prezenta primar cu neuropatie cu fibre mici. In
general sunt afectate toate tipurile de sensibilitate, se intdmpla si implicare motorie. In majoritatea cazurilor
se dezvoltd o afectare severd autonoma. Forma primara e cauzatd de depozitarea lanturilor ugoare si se asoci-
azd cu mielomul. La circa 86% dintre pacienti in ser si urina e depistata proteina monoclonala. 25% dintre
pacienti prezintd sindromul de canal carpian. Forma familiald e autosomal dominanta, dar invazia este tarzie,
de aceea 65 % dintre pacienti sunt lipsiti de istoric familial. Pacientii prezintd din start semne senzorii, la
care ulterior se asociazd semne autonome, motorii. Prezenta amiloidului in rect, nervi, grasimea abdominala
confirma diagnosticul. Ca tratament 1n aceasta forma, e util transplantul de ficat. Ca o concluzie: pacientii cu
neuropatie cu fibre mici care dezvoltd ulterior o neuropatie cu fibre groase si disfunctie autonoma pronuntata
obligatoriu sunt evaluati pentru amiloidoza.

Tratament- pana la identificarea cauzei neuropatiei, pacientii sunt de obicei tratati conform protocoale-
lor de tratament utilizate n centrele de durere neuropata. Pacientul este informat ca scopul tratamentului este
reducerea durererii, insa frecvent ea nu poate fi exclusa complet, majoritatea drogurilor reduc intensitatea du-
rerii de la 20% la 40%. Medicamentele utilizate sunt: anticonvulsivantele, antidepresivele triciclice, opiatele,
lidocaina si derivatii ei, antiglutaminergicele. Medicatia e efectuatd din start in monoterapie, la necesitate, in
combinatie. Tratamentul se initiaza cu doza minima terapeutica si se titreaza la doza maxima tolerata. Tabelul
2 insumeaza clasele de medicamente frecvent folosite in tratamentul durerii neuropate, care au aratat eficienta
in trialuri placebo-controlate [1,4].

Tabelul 2
Clasa de droguri Denumirea drogului Doza uzuali, mg
Anticonvulsivante Gabapentina 300-3600
Lamotrigina 25-400
Topiramat 50- 400
Antidepresante Amitriptilina 10-100
Nortriptilina 10-100
Venlafaxin XR 150-225
Antiaritmice Mexiletin Pana la 750
Opioide Tramadol 200-400
Oxycodon cu eliberare controlata 20-60
Topic Capsaicina ( 0,075% ) Local 2-3 ori zi
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Metodele nonfarmacologice in tratamentul durerii sunt la fel de importante, ciorapi reci, piele umeda,
masajul, incaltimintea comoda. Exercitiile fizice sunt benefice. Terapia fizica si psihologica. Stimularea madu-
vel spinarii §i injectarea intratecald a morfinei pot fi folositoare pentru anumite grupuri de pacienti, dar efectul
pe termen lung nu este cunoscut.

Existd un interes terapeutic pentru factorul de crestere a nervilor, factorul trofic in neuronii somatici mici
senzori si simpatici. Nu au fost utilizati pentru tratamentul neuropatiei cu fibre mici, dar sunt indicate unele
studii pentru viitor.

Concluzii

Diagnosticul de polineuropatie se stabileste atunci, cand sunt afectate fibrele groase, deci cand se atesta
semne consecvente de afectare a structurilor motorii §i senzoriale demonstrate prin teste de stimulodetectie.
Insa, in stadiile initiale ale maladiei, stabilirea afectarii fibrelor mici a nervilor periferici, cu care debuteaza o
polineuropatie este dificild. Diagnosticul neuropatiei cu fibre mici poate fi stabilit in baza semnelor clinice ca-
racteristice modificarii valorilor testelor electrofiziologice specifice afectariii fibrelor mici, testelor vegetative
segmentare cardio-vasculare, aprecierii densitatii fibrelor nervoase epidermale, biopsiei nervoase, in acelasi
timp, conductibilitatea nervoasa fiind normala. Este foarte importanta stabilirea diagnosticului de neuropatie
cu fibre mici, deoarece aceasta poate influenta hotarator stabilirea etiologiei si prin urmare, elaborarea trata-
mentului si masurilor profilactice complexe.
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Rezumat
Neuropatia cu fibre mici este o maladie frecventd. De obicei, este diagnosticata ca ,,idiopatica” si tipic se mani-
festa cu dureri in membrele inferioare la pacientii cu varsta de peste 60 de ani. Sunt deseori suspectate mecanismele pa-
togenetice autoimune, dar rareori identificate. Cauze cunoscute includ diabetul zaharat, amiloidoza, toxinele, neuropatiile
senzoriale si autonome ereditare. Ocazional neuropatia cu fibre mici este difuza ori multifocala. Diagnosticul e stabilit in

afectarii fibrelor mici. Tratamentul este axat pe diminuarea durerii neuropatice.

Summary
Small-fiber 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 identified. Known causes of small-
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fiber neuropathy include diabetes mellitus , amyloidosis, toxins and inherited sensory and autonomic neuropathies.
Occasionally, small-fiber 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-fiber function. Treatment is usually directed
toward alleviation of neuropathic pain.
Pesrome

Heiipomarus ¢ mopaxxeHHeM TOHKHX BOJIOKOH, YaCcTO BCTpeUaromieecs 3abonesanue. Kak mpaBuito, qaxe npu Mak-
CHUMAJIbHO TIIATCIIBHO HpOBeZ[éHHOM KOMIIJICKCHOM HMCCJICIOBAHUH, BBICTABJIACTCA AUArHO3 ,,HZ[HOHaTquCKOﬁ” Hef/ipo-
natud. KimnHn4eckn HelponaTus ¢ MopaKeHHEM TOHKHAX BOJIOKOH MPOSIBISIETCS GOMSIMU B HOTaX y JIHI| cTapiie 60 Jiet.

[pearnonaraemple ayTOMMMYHHbBIE MEXaHM3MBbI Pa3BUTHS HeWponaTuu, penko uiaeHtuduuupyercs. K usBecTHbIM
MpUYHHAM HEHPONATHH C TIOPAKEHUEM TOHKHX BOJIIOKOH OTHOCHUTCS: CaXapHbIi 1Ha0eT, aMUIONI03, TOKCHUCCKUE MOpa-
JKCHUA, HACJICACTBEHHBIC CCHCOPHO- BEITCTATUBHBIC HeﬁpOHaTPII/I. I/IHOFZ[a HeﬂpOHaTHH IMPOABJIACTCA KaK MHOKECTBECHHAA
HIJIN My.]'l])TI/l(bOKaﬂ])Haﬂ. I[I/IaFHOS YCTaHaBJIUBACTCA HAa OCHOBAHUUN KIMHUYCCKHUX CUMIITOMOB, HOPMAJIbHBIX rnokasareJiei
MIPOBOAUMOCTH 11O HEPBHBIM BOJIOKHAM, IMMATOJIOT'MYE€CKHU U3MCHCHHBIM ITOKA3aTCJIAM IIPU IMIPOBEACHUU TCCTOB XapaKTCpU-
3yOIIUX (DYHKIHEO TOHKHAX BOJIOKOH. JIeueHne HampaBIeHO Ha KyTUPOBAHHE HEHPOMATHUeCKON OOITH.

MODIFICARILE NEUROIMAGISTICE ASOCIATE MIGRENEI

Lilia Rotaru, cercetator stiintific, Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Introducere

Migrena este o boald recurenta cu manifestari episodice, cauzata de o combinare de factori genetici sus-
ceptibili care interactioneaza cu numerosi si variabili factori triggeri. Rezultatele unei serii de studii sugereaza
ca migrena ar putea fi o boald evolutiva la anumiti subiecti (1). Ea poate fi evolutiva atat sub aspect clinic,
fiziologic, cat si anatomic. Sub aspect clinic, progresia bolii se manifesta prin cresterea frecventei acceselor,
pana la o stare cand subiectii afectati au mai multe zile in luna cu cefalee decat fara cefalee. Din punct de ve-
dere fiziologic, subiectii afectati de migrena, in perioada dintre accese, au o predispozitie inaltd de a dezvolta
un acces migrenos (2), precum si modificari ale procesarii corticale (3). Studiile recente sugereaza ca migrena
si, In particular, migrena cu aura este un factor de risc pentru leziuni cerebrale anatomice ( 4, 5).

Desi simptomele clinice ale migrenei sunt foarte clar manifeste si invalidante, pana la 50% dintre cei
suferinzi sunt nediagnosticati (6) si, drept rezultat, administreaza tratamente improprii. Cercetarile in domeniul
migrenei au fost pana de curand « franate » de absenta unor biomarkeri obiectivi (7). Atunci cand, manifestarile
clinice, In baza carora este stabilit diagnosticul clinic , nu reflecta heterogenitatea substraturilor biologice ale mi-
grenei este nevoie de identificarea unor markeri biologici ai bolii. Din fericire, odata cu dezvoltarea unor tehnici
neuroimagistice sofisticate, au fost stabilite anumite caracteristici functionale si anatomice ale migrenei.

Markerii imagistici ai migrenei

Exista douad categorii extinse de modificdri neuroimagistice asociate migrenei : biomarkeri functionali si
biomarkeri anatomici. Ambele tipuri au fost explorate in paralel in ultimele doua decade si reprezintd manifes-
tari ale acelorasi procese patofiziologice care rezulta in manifestarea clinica deja cunoscuta a migrenei (7).

Biomarkerii imagistici functionali

Tehnicile neuroimagistice functionale sunt cele implicate in studierea multiplelor modificari neurofunc-
tionale in cadrul migrenei. Acestea includ: (1) tehnici de determinare a fluxului sangvin care stabilesc rata de
miscare prin creier a moleculei-marker, (2) imageria prin difuzie care stabileste viabilitatea celulara prin deter-
minarea capacitatii neuronilor de a mentine gradiente osmotice transmembranare normale, (3) BOLD (blood
oxigen level depending imaging), care stabileste abilitatea neuronilor de a raspunde stimularilor fiziologice si
(4) tehnici de rezonantda magnetica spectroscopica ofera informatii despre functia metabolica a neuronilor.

Sarcina primordiala a tehnicilor neuroimagistice functionale a fost de a cuantifica meritele relative ale celor
doua teorii patogenice competitive ale migrenei : teoria vasogena si teoria neurogena. Pana prin anul 1980 migrena
era explicatd prin teoria vasogena, care stipula, ca accesul de migrend este manifestarea clinicd a unei forme de
dereglare cerebrovasculara. Aceasta teorie afirma ca aura este cauzatd de o ischemie indusd de o vasoconstrictie
tranzitorie, iar cefaleea este cauzatd de o vasodilatare — “rebound” care activeaza axonii nociceptivi din peretii sau
din jurul vaselor cerebrale (8). Teoria era bazata pe distensia cunoscuta a portiunilor extracraniene ale carotidelor in
timpul accesului de migrena si de potenta inalta a ergotaminelor vasoconstrictoare de a Intrerupe accesul migrenos.

Teoria alternativa neurogena interpreteaza migrena ca pe o patologie a creierului, in care modificarile
vasculare sunt rezultatul unor disfunctii neuronale. Aceasta teorie a fost favorizatd de observatiile clinice, in
care simptomele aurei se raspandesc dincolo de hotarele anumitor teritorii neurovasculare.

In anii 1940, Lashlei (9), studiind progresarea propriei scotome vizuale, a propus ci aura migrenoasa
este manifestarea clinicd a unei modificari care se raspandeste peste ariile corticale vizuale cu o viteza de 3-5
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mm in minut. Curand dupa aceasta, Leao (10), un neurofiziolog, a publicat detaliile unui fenomen electrofizio-
logic de hiperexcitare corticald urmata de o supresie, fenomenul era initiat prin stimulare mecanica sau chimica
si migra pe suprafata corticala a animalelor experimentale cu o viteza de 3-4 mm In minut. Acest fenomen,
cunoscut astazi ca depresia corticala Leao, a fost propus in calitate de cauza a aurei migrenoase in baza vitezei
lente de progresare corticala, similar cu manifestarile aurei migrenoase (11). Aceasta idee este fortificata si de
faptul ca depresia corticald, la fel ca si aura, depaseste teritoriile neurovasculare. Conform acestui scenariu,
descresterea fluxului sangvin care are loc in timpul aurei migrenoase este consecinta directa a reducerii necesi-
tatilor metabolice Tn neuronii functional afectati si nu este o cauza primara a simptomelor aurei. Aceasta teorie
este puternic sustinuta de evidentele obtinute prin intermediul imageriei functionale aplicate in timpul aurei
migrenoase din ultimii 20 ani de cercetare in domeniu.

Biomarkerii imagistici anatomici

Tomografia Computerizatd (TC) si Rezonanta Magneticd Nucleara (IRM) reprezinta instrumentele
principale ale medicului practician utilizate pentru excluderea unei cauze secundare a cefaleei. In baza istori-
cului, examenului obiectiv si, respectand criteriile Societatii Internationale a Cefaleelor, este posibild diferen-
tierea Intre originea primara si secundara a cefaleei la marea majoritate a pacientilor. Totusi, din datele TC si
IRM ale pacientilor cu cefalee primara, cunoastem ca de la 12 la 60% din investigatii demonstreaza anumite
modificari imagistice la pacientii cu cefalee primara (12). In timp ce asocierea intre o leziune neuroimagistici
progresiva sau extinsa si cefalee este, de obicei, clard, determinarea unei relatii de cauzalitate intre anumite
modificari « benigne » si cefalee este frecvent o provocare. Astfel, o parte din modificari neuroimagistice
asociate migrenei pot fi considerate comorbide, altele sunt presupuse a fi relationate cu progresarea bolii sau
reprezintd factori de cronicizare sau farmacorezistenta (7, 12).

Leziunile neuroimagistice «benigney comorbide migrenei. De la 12 1a 60% dintre pacientii cu cefalee
primara se prezintd cu anumite modificari patologice neuroimagistice. In studiul publicat de Todd J si colabo-
ratori (2006) aproximativ 20% dintre pacientii pediatrici cu migrend au avut modificéri neuroimagistice “ben-
igne* care nu au rezultat in modificarea tratamentului cefaleei. Modificarile neuroimagistice care au necesitat
modificarea managementului cefaleei la pacientii cu migrena neasociata cu semne sau simptome patologice au
fost rare si au constituit 1,2 % din cazurile studiate (13). Printre modificarile imagistice benigne s-au numarat :
patologia sinusurilor paranazale, malformatia Chiari I, angiome venoase, chisturi arahnoidiene, chisturi pine-
ale, mega cisterna magna etc.

Tabelul 1 compara prevalenta modificarilor neuroimagistice la pacientii cu cefalee cu prevalenta acelo-
rasi modificari in populatia generala (12, 13, 14).

Tabelul 1
Largirea | Chisturi | Malformatia | Patologia | Chisturi | Leziuniale | Angiome Mega-
asimetrica a | arahnoi- Chiari I sinusurilor | pineale | substantei | venoase | cisterna
ventriculilor| diene paranazale albe magna
laterali
Populati
OPWENE 5129 | 0,5% 02% | 27-42% |1,5-43%| 11-83% | 0.4-0,7% | 0,37%
generala
Pacienti e | 5 400 | 132% | 27-5,8% | 13-137 |0.82,1%] 2.9-58% | 03-2,1% | 0.4%
migrena

Cele mai frecvente modificari neuroimagistice in studiile IRM au fost leziunile subcorticale ale substan-
tei albe si largirea ventriculara sau sulcala.

Leziunile substantei albe. Odata cu dezvoltarea IRM, s-a demonstrat o incidentd sporitd a leziunilor
substantei albe la pacientii cu migrena (14, 15). La subiectii asimptomatici, ele pot fi identificate Tncepand cu
11% 1n decada a patra a vietii si pana la 83% in decada a saptea a vietii. Acestea sunt niste leziuni nespecifice
care ar putea fi cauzate de ischemie, demielinizare, patologie a tesutului conjunctiv si multe alte etiologii.
Semnificatia clinica a lor nu este cunoscutd, dar numarul si extinderea lor coreleaza cu riscul pentru accidentul
cerebrovascular (16). Un studiu extins arata ca 29,4% dintre pacientii migrenosi cercetati cu varsta de pana la
40 ani, au avut leziuni ale substantei albe, comparativ cu 11,2% din persoanele de aceeasi varsta din grupul
de control (7). Rezultatele unor studii recente sugereaza ca riscul aparitiei leziunilor profunde ale substantei
albe, creste odata cu cresterea frecventei acceselor migrenoase. De aceea autorii sugereaza, ca existd o relatie
intre accesele de migrena si aparitia leziunilor substantei albe, ceea ce sustine ideea ca migrena este o boala
cerebrald progresiva (4, 5). Un alt studiu recent al modificarilor cantitative morfometrice si de difuzie la pa-
cientii migrenosi, In comparatie cu subiectii-control, a stabilit locusuri de afectare predilecta a creierului la
pacientii cu migrena n lobii frontali, trunchiul cerebral si cerebel, precum si o corelatie pozitiva intre frecventa
acceselor migrenoase si durata bolii, pe de o parte, si gradul de afectare a creierului determinate prin tehnici
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neuroimagistice functionale, pe de alta parte ( 17). Desi leziunile substantei albe sunt frecvent intalnite la paci-
entii cu migrenad, totusi majoritatea migrenosilor nu au asemenea leziuni, iar atunci cand sunt gasite asocierea
cu migrena este dificil de interpretat.

Asimetria sistemului ventricular. Asimetria ventriculilor laterali este raportatd drept una dintre modificarile
neuroimagistice “benigne”, ,,neasteptate” la pacientii cu cefalee idiopatica care nu prezintd semne sau simptome
patologice la examenul obiectiv (12). Este o entitate radiologica relativ comuna cu o etiologie obscura si o incidenta
de 5-12% (18, 19). Asimetria ventriculilor laterali este un rezultat patologic de asteptat in caz de procese intracra-
niene de volum, hemoragie intracraniand, infarcte cerebrale recente sau trauma cranio-cerebrald. Pe de alta parte
atunci cand apare in absenta unei cauze concrete, reprezinta o modificare intriganti si inexplicabila. In era pneumo-
encefalografiei, o dilatare a ventriculului lateral cu deplasarea septului pelucid, indica o leziune atrofica pe partea
deplasarii, obstructie unilaterald a orificiului Monro sau un proces de volum pe partea opusad deplasarii. Frecventa
relativ Tnaltd a acestei modificari imagistice, intalnite fara context clinic patologic, a starnit interes si a conditionat
numeroase studii. Este cunoscut postulatul de asimetrie minimala a creierului, ca varianta a normei, care vine din
studii neuroimagistice mai vechi. Astfel, Robert Shapiro (1986), pe un lot de 300 persoane investigate prin TC ce-
rebrald, cu administrare intravenoasa a substantei de contrast, a stabilit ca 10% din subiectii examinati aveau ventri-
culii laterali asimetrici. In acest studiu, ventriculul lateral drept a fost mai larg ca cel sting de doud ori mai des decat
ventriculul lateral sting mai mare comparativ cu cel drept. Aceeasi cercetdtori au mai raportat prezenta asimetriei
lobilor frontali, temporali, occipitali. in 44% cazuri lobul frontal drept a fost mai mare decét cel stang. Datele acestui
studiu au fost in concordanta cu o serie de date inca mai vechi, care relatau ca emisfera dreapta cantareste mai mult
decit cea stanga si se asociaza cu largirea ventriculului lateral drept (20) ; si in contradictie cu alte studii, mai recente
(Petty 1999, Katherine L.Narr 2000), care au aratat o frecventd mai mare la subiecti sanatosi ai ventriculului lateral
stang, mai larg decat cel drept (21, 22). Au fost facute incercari de corelare a asimetriei cerebrale si in particular a
celei ventriculare cu dominanta functionala (23, 24), varsta, asa-numita slabiciune functionala a septului pelucid.
Deoarece diferentele anatomice sunt prezente la nastere, a fost presupusa baza genetica a lor. La fel, asimetria ven-
triculard benigna, neasociatd cu procese patologice intracraniene, ar putea fi expresia unei dezvoltari asimetrice a
creierului (19). Desi au fost studiate corelatiile cu diverse situatii clinice si parametri structurali, doar unii au demon-
strat o corelatie semnificativa. Astfel, asimetria ventriculilor laterali a fost asociata cu unele boli neuropsihiatrice, asa
ca deficitul de atentie, autismul infantil, tulburari de vorbire, boala Jille de la Tourette, schizofrenia, epilepsia, boala
Alzheimer, boala Parkinson, anorexia nervoasa (25). Situatii clinice, care conduc la pierderea substantei cerebrale
si, respectiv, la dilatarea ventricularad asimetrica sunt recunoscute a fi varsta inaintatd, degenerarea microvasculara,
diabetul zaharat, hipertensiunea arteriala, alcoolismul cronic, boala Cushing, administrarea extrinseca indelungata
de steroizi, etc (26). In publicatiile ce vizeaza schizofrenia, constatarea predominantei volumetrice a ventriculului
lateral stang asupra celui drept, este tratatd drept o confirmare a ipotezei de vulnerabilitate a emisferei stangi (22).
Pe de alta parte cercetatorii in domeniul bolii Parkinson, demonstreaza corelatii pozitive intre largirea ventriculara
asimetrica si asimetria afectarii motorii (27).

In 2008, cercetatorul Zilmaz Kiroglu si colaboratorii si-au propus sa studieze asocierea asimetriei ventricu-
lilor laterali cu manifestari clinice si patologiile structurale intracerebrale, pentru a determina importanta clinica a
acestei asimetrii. Ei au examinat 170 cazuri consecutive de asimetrie a ventriculilor laterali la TC. Motivul cel mai
frecvent pentru investigatie a fost cefaleea. In acest studiu prevalenta asimetriei ventriculilor laterali a constituit
6,1% (170/2785). In 70% dintre cazuri, ventricolul lateral sting a fost mai mare decat cel drept, iar in 30% cazuri
viceversa. Asimetria usoara s-a intalnit in 57% cazuri, asimetria moderata — in 26,5% cazuri §i asimetria severa
—16,5% cazuri. La 3,5% dintre pacientii grupului cu asimetrie severd, prin IRM cerebrala s-au stabilit patologii
intracerebrale cauzale (neoplasm coroidal si displazie periventriculard). In studiul efectuat de catre Cicek Wober-
Bingol si colaboratorii (1995), la copiii cu cefalee primara (migrenad si cefalee tensionald), 5,2% dintre pacientii
s-au prezentat cu asimetrie a ventriculilor laterali. In grupul de pacienti cu migrena, asimetria ventriculilor laterali
s-a intalnit in 5,4% cazuri. Acelasi studiu a relatat, ca administrarea tratamentului antimigrenos de preventie, nu
a condus la scaderea frecventei acceselor la 29,4% dintre pacientii cu modificari neuroimagistice incidentale.
Printre acestia s-au numarat toti pacientii diagnosticati cu asimetrie ventriculara (12).

Desi au fost investigate numeroase corelatii, totusi mecanismul de aparitie a asimetriei ventriculilor
laterali ramane incert. La fel este de stabilit daca existd corelatii Intre aparitia acestei asimetrii si frecventa
acceselor de cefalee sau durata bolii.

Concluzii

Exista studii referitor la modificarile neuroimagistice asociate migrenei. Unele cercetari stabilesc corela-
tii pozitive intre leziunile substantei albe si frecventa acceselor de migrena, precum si durata bolii. Asemenea
studii referitoare la asimetria ventriculilor laterali sau largirea ventriculara asimetrica nu sunt. La fel necesita
investigare suplimentara rezistenta fata de tratamentul de preventie, Intalnita la pacientii cu migrend asociata
cu asimetrie a ventriculilor laterali.
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Rezumat

Migrena este o boala recurentd, cu manifestari episodice, care se poate croniciza. Aceastd cronicizare se manifesta
prin cresterea frecventei si /sau severitatii acceselor. Intr-un numar mare de cazuri, examinarea neuroimagistica a pacien-
tilor cu migrena releva anumite modificari comorbide, clinic silentioase, dar si leziuni ale substantei albe, toate acestea
- presupuse a fi corelate cu frecventa acceselor de migrend sau cu durata bolii. Asimetria ventriculara este o manifestare
imagistica dintre cele mai frecvente, corelate adesea cu farmacorezistenta fata de tratamentul de preventie.

Sammary

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

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

MurpeHb 3T0 XpOHHYIECKOE 3a00I€BaHUE C SMH30JHICCKUMH MPOSIBICHUSIMHU, KOTOPBIC MOTYT HMETh MPOTPECCH-
pytowmii xapakrep. [Iporpeccust 3a001eBaHIsI MOXKET ITPOSIBISATHCS YYallleHHeM MUTPEHO3HBIX IIPUCTYIIOB, HEHPOhHU3HO-
JIOTUYCCKUMHU U3MCHCHUAMU B MEKIIPUCTYITHOM IEPUOJEC, a TAK KE MOABJICHUEM MATOJOTHYCCKUX OYaroB. O‘-ICHI) 4qacrto,
HCCJICAOBAHUC MMAIUCHTOB C MUTPEHBIO, HC UMCIOIINX IMATOJIOTHYCCKUX CUMIITOMOB U ITPU3HAKOB IIPpU O6'I)€KTI/IBHOM 06-
CJICAOBAaHNHU, BBIABIACT HEKOTOPHIC COMMYTCTBYIOMINE BHYTPUYCPCITHBIC UBMCHCHUA, 4 TaK K€ O4Yaru nmopaKCHusd 6en0ro
BemectBa. [Ipeanonaraercs, 4To 3TH OYard KOPPENUPYIOT ¢ YaCTOTOM MPUCTYIIOB MM UTUTEIFHOCTHIO 3a00JICBaHUSI.
AccuMeTpus KeyI0uKOBOW CUCTEMBI SIBJISIETCS] YaCTOW HAXOAKOW MPU HEUPOPEHTI€HOJIOTUYECKOM UCclieoBaHuu. J{aH-
HBIC OTHOTO UCCIICIOBAHMUS KOPPEIUPYIOT 3Ty ACCHMETPHUIO ¢ (hapMaKOPE3UCTEHTHOCTBIO IO OTHOIICHHIO K MPO(UIAKTH-
YECKOMY aHTHMHTPCHO3HOMY JICUCHHUIO.

MIGRENA CRONICA: STUDIU CLINICO-EPIDEMIOLOGIC

Stela Odobescu, dr. in medicina, conf. cercetator IMSP Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Introducere. Migrena este o afectiune cronica, dizabilitanta, frecvent intalnita in randurile populatiei,
care constituie o problema majora de sinitate publicd cu un impact socio-economic considerabil [7,8,10]. In
raportul OMS (2000), migrena a fost inclusa in drept a 19-a cauza de incapacitate pentru ambele sexe (a 9-a
pentru femei) [8].

in plan clinic, migrena se caracterizeazi prin atacuri recurente de cefalee severd, pulsatild, de obicei
unilaterala, agravatd de miscare, cu durata de 4-72 ore, acompaniata de disfunctie autonoma (greatd, voma),
foto- si/sau fonofobie, precedatd sau Insotita la unii pacienti de fenomene neurologice focale tranzitorii (aura).
Migrena este mai frecventa, in special, in cursul perioadei celei mai productive a vietii adulte, la varsta de
20-50 ani [7]. Cateva studii europene documenteaza influenta negativa a migrenei asupra calitatii vietii subiec-
tului, iar cercetérile medico-economice denotd ca in mediu 15% dintre adulti au fost absenti de la serviciu pe
motiv de atacuri de migrena in cursul unui an [1,8].

Prevalenta migrenei. Estimarile prevalentei migrenei sunt relatate in literatura de specialitate, au fost
extrem de variate, cu o ratd diferitd de la 10% pana la 50%. Aceasta diversitate de rezultate ar putea fi expli-
catd prin diferente in criteriile de diagnostic utilizate 1n studii, cat si In metodologia studiilor [2]. Criteriile de
diagnostic ale migrenei propuse de Societatea Internationald de Cefalee (SIC) in 1988, apoi revizuite in 2004
si publicate in Clasificarea Internationala a Tulburarilor Cefalalgice (CITC, editia a II-a) [9], cat si efectuarea
studiilor, conform unei metodologii acceptate, cu selectionarea esantioanelor in dimensiuni adecvate au permis
ameliorarea cercetarilor epidemiologice la acest subiect.

Rezumand datele de prevalentd, in cursul unui an, rezultate din mai mult de 15 cercetari epidemiologi-
ce efectuate in diverse tari ale Europei de Vest, proportia estimata a adultilor in Europa care au vorbit despre
cefalee, este de 51%, celor cu migrena — 13,7% (femei- 16,6%, barbati — 7,5%), cu cefalee cronica — 3,5%
(femei — 4,8%, barbati — 1,9%) [8]. In SUA migrena afecteazi in mediu 15% dintre adulti (femei - 17% si
barbati — 6%) [6].

Migrena episodica. Conform publicatiilor recente se utilizeaza divizarea migrenei, In conformitate cu
frecventa atacurilor pe lund in: migrena rara (1-4 zile/luna cu cefalee), migrena frecventa (5-14 zile/luna cu
cefalee) si migrena cronica (>15 zile/luna cu cefalee cu durata >4 ore/zi pentru cel putin 3 luni) (MC) [10].
Asa dar, pacientii cu migrena episodica (ME) sunt considerati acei, care au o frecventa a atacurilor de migrena
de 1-14 zile pe luna.

Migrena cronica. MC constituie o complicatie a ME, maladie progresiv evolutiva, forma clinica noua
inclusa in CITC (editia I1-a, 2004) [9]. Prevalenta MC 1n populatie este estimata la 3-4% [6,7,8]; 60-80% din-
tre pacientii cu cefalee care se adreseaza pentru consultatie in centrele specializate de cefalee sunt cu MC [6].
Circa 14% dintre pacientii cu ME dezvoltda MC in cursul unui an de evidenta [10]. Multi pacienti debuteaza cu
migrena de tip episodic rard, care treptat devine mai frecventd in cursul vietii pana a ajunge sa afecteze zilnic
pacientul sau aproape zilnic. Cauza acestui proces de cronicizare este necunoscuta [10].

Unii cercetatori considera ca procesul de cronicizare a migrenei este asociat cu abuz medicamentos, tul-
buréri psihoafective, fumat, tulburari de somn, istoric de traumatism cranian sau cervical si nivel educational
jos [10]. Sexul feminin este considerat un factor de risc pentru cefalee in general, insa nu pentru cronicizarea
ei. In publicatiile de specialitate anterioare au fost relatate diverse aspecte socio-demografice si clinice ale
pacientilor cu migrena [2,3,4,10], dar sunt putine studii clinico-epidemiologce comparative ale formei cronice
si celei episodice de migrena.
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Scopul acestui studiu a fost de a evidentia unele particularitati socio-demografice si clinice ale subiec-
tilor cu MC in comparatie cu ME pentru a elucida factorii eventuali, care pot influenta procesul de cronicizare
a migrenei.

Materiale si metode. Studiul epidemiologic al cefaleelor primare in Republica Moldova a fost efectuat
in perioada mai-octombrie 2005 in 2 zone geografice ale Republicii Moldova — or. Chisinau) si r. Hancesti,
avand ca obiect de cercetare 3165 subiecti, cu varsta 15-65 ani, lot reprezentativ pentru populatia urbana si
rurald a Republicii Moldova.

Simptomele durerii de cap au fost evaluate prin intervievarea randomizata de tip ,,door to door, face to
face” (de la usa la usa si fata in fatd), in baza unui chestionar complex structurat fondat pe criteriile stabilite
de CITC (editia II, 2004) [9]. Subiectii au fost selectati randomizat, in baza listelor centrelor de sanatate, care
contin inregistrarile tuturor locuitorilor regiunii respective. Inaintea fiecarui interviu era primit acordul verbal
de a participa. Cercetarea a fost realizatd sub conducerea prof. I. Moldovanu, in coordonare cu SIC, de o echipa
de medici neurologi, special pregatiti (rezidenti, colaboratori stiintifici), dupa un training de o luna in domeniul
cefaleelor. Diagnosticul ulterior al tipurilor de cefalee a fost stabilit de 3 neurologi specialisti in acest domeniu
de la Institutul de Neurologie si Neurochirurgie (Chisinau).

Chestionarul cuprindea 145 intrebari, pentru a evalua deplin aspectele socio-demografice, variabilele
farmaco- si medico-economice, caracteristicele clinice detaliate ale cefaleelor, factorii triggeri, comorbidita-
tea, gradul de incapacitate, impactul cefaleelor asupra vietii cotidiene (scorul MIDAS si HIT-6), diagnosticele
cefaleei stabilite anterior, cat si pentru a estima prezenta abuzului medicamentos. Au fost investigate diverse
caracteristici epidemiologice si clinice ale migrenei si subtipurilor ei. Analiza statistica a diverselor variabile a
fost realizatd cu ajutorul programului SPSS var.10.

Rezultate. Din numarul total de 3165 persoane contactate, respondenti au fost 2665 (84,2 %) subiecti.
Dintre acestia, 1439 (54 %) au evidentiat prezenta cefaleei in cursul ultimului an. Migrena a fost diagnosticata
la 534 persoane (20%; 95 % CI:16.1-19.1), dintre ei 163 (30,5%) au avut migrend episodica rara, 278 persoa-
ne (52,1%) — migrena episodica frecventa, iar 93 (17,4%) — migrena cronica. Asadar, 441 persoane au vorbit
despre o migrena episodica (82,6%).

Divizarea si analiza separata a pacientilor cu migrena in cei cu MC si cei cu ME (migrena rard + migrena
frecventd) din lotul populational epidemiologic a permis sa scoatem in evidenta unele aspecte socio-demogra-
fice ale pacientilor cu MC in comparatie cu cei cu ME, ele fiind prezentate in tabelul 1.

Tabelul 1
Date socio-demografice ale pacientilor cu migrena

Migrena cronica Migrena episodica

Variabile analizate

n=93 n=441
% fata de tot lotul epidemiologic (N=2665) 3,5% 16,5%
% fata de lotul pacientilor cu cefalee (N=1439) 6,5% 30,6%
% fata de lotul cu migrena (N=534) 17,4% 82,6%
Virsta, M+m (ani) 38,5+1,47 38,5+1,47
Sex: Femei, n (%) 79 (84,9%) 369 (83,7%)
Barbati, n (%) 14 (15,1%) 72 (16,3%)
Resedinta: Urbani, n (%) 30 (32,3%) * 225 (51%)
Rurali, n (%) 63 (67,7%) * 216 (49%)
Durata maladiei, M+m (ani) 10,3+0,83 9,9+0,42

Starea familiala

Casatoriti, n (%)

58 (62,4%)

303 (68,7%)

Celibatari, n (%) 20 (21,5%) 99 (22,4%)
Divortati, n (%) 8 (8,6%) 19 (4,3%)
Vaduvi, n (%) 7 (7,5%) 20 (4,5%)
Caracterul activitatii

Neangajati, n (%) 36 (38,7%) 137 (31,1%)
Munca fizica, n (%) 24 (25,8%) 98 (22,2%)
Munca intelectuald, n (%) 30 (32,3%) * 187 (42,4%)
Muncé administrativa, n (%) 0 (0%) * 12 (2,7%)
Afaceri, n (%) 3 (3,2%) 7 (1,6%)
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Studii

Scoala primara, n (%) 22 (23,7%) 70 (15,9%)
Liceu, n (%) 28 (30,1%) 106 (24%)
Studii postliceale, n (%) 5(5,4%) 21 (4,8%)
Scoald profesionald, n (%) 14 (15,1%) 60 (13,6%)
Studii universitare, n (%) 24 (25,8%) * 175 (39,7%)
Studii postuniversitare, n (%) 0 (0%) * 9 (2%)
Conditii de trai

Bune, n (%) 26 (28%) 125 (28,3%)
Medii, n (%) 59 (63,4%) 292 (66,2%)
Nefavorabile, n (%) 8 (8,6%) 24 (5,4%)
Starea materiala

Bani pentru trai decent, n (%) 13 (14%) 62 (14,1%)
Bani pentru strictul necesar, n(%) 66 (71%) 322 (73%)
Nu ajung bani pentru strictul necesar, n (%) 14 (15,1%) 57 (12,9%)

Nota: * p<0.05

Aspecte socio-demografice. Asadar, dupa cum se evidentiaza din tabelul de mai sus, pacientii cu MC
sunt preponderent femei (84,9%), cu locul de trai stabilit preponderent in spatiul rural (67,7% vs. 49% la paci-
entii cu ME, p<0.01), majoritatea sunt casatoriti (62,4%). Ponderea persoanelor divortate, insa, este mai mare
la subiectii cu MC fata de lotul de pacienti cu ME (8,6% vs. 4,3%, p<0.05), acelasi lucru se refera si la vaduvi
(7,5% vs. 4,5%). Grupele nu se deosebesc statistic semnificativ conform varstei (38,5+1,47 vs. 38,5+1,47) si
duratei maladiei (10,3+0,83 vs. 9,9+0,42).

In ceea ce priveste caracterul activitatii, se remarca faptul, cd mai bine de 1/3 dintre pacientii cu MC
nu lucreaza (38,7% vs. 31,1%), 26% se ocupa cu munca fizica, iar cu munca intelectuald se ocupa un numar
statistic semnificativ mai mic de pacienti cu MC, in comparatie cu cei cu ME (32,3% vs. 42,4%, p<0.05). Nici
un pacient cu MC, nu profeseaza munca administrativa (0% vs. 2,7%, p<0.01).

Conform nivelului educational, majoritatea pacientilor cu MC au studii primare si medii (74,3% vs.
56,3%, p<0.05), in comparatie cu cei cu ME. Statistic semnificativ, mai putini pacienti cu MC, In comparatie
cu cei cu ME au studii universitare (25,8% vs. 39,7%, p<0.05) si defel nu sunt persoane cu MC cu studii post-
universitare (0% vs. 2,0%, p<0.05).

In ceea ce priveste conditiile de trai si starea materiald, majoritatea pacientilor cu migren, indiferent
de forma (72% pacienti cu MC vs. 71,6% pacienti cu ME) au apreciat conditiile lor de trai, ca fiind medii si
nefavorabile, iar starea lor materiald ca nesatisfacatoare: le ajung bani pentru strictul necesar —la 71% vs. 73%
dintre pacienti si nu le ajung bani, nici pentru strictul necesar —la 15,1% vs. 12,9% dintre pacienti.

Aspecte clinice. Principalele particularitati clinice ale atacului de migrena la pacientii cu diverse forme
de migrena sunt prezentate in tabelul de mai jos:

Tabelul 2
Caracteristici clinice ale cefaleei la pacientii cu diverse forme de migrena

N/o |Caracteristici clinice Migrena cronica (N=93), Migrena episodica
ale accesului de migrena n (%) (N=441), n (%)

1. Unilateralitatea 65 (69,9%) 300 (68%)

2. Caracterul pulsatil 79 (84,9%) 381 (86,4%)

3. Afectarea activitatilor zilnice 89 (95,7%) 418 (94,8%)

4, Agravarea la efort fizic 78 (83,9%) 382 (86,6%)

5. Greata sau voma 63 (6,7%) 270 (61,2%)

6. Foto- si 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 in ambele grupe: 69,8% la pacientii cu MC vs.
68% la cei cu ME. Caracterul pulsatil al cefaleei se intalneste la majoritatea pacientilor cu ambele forme de
migrena: 84,9% cazuri de MC si 86,4% - cu ME.

Migrena cefalee afecteazd considerabil activitatile zilnice ale aproape tuturor pacientilor (95,7% pa-
cienti cu MC vs. 94,8% cu ME). Agravarea cefaleei la efort fizic se remarca, de asemenea, la marea parte a
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pacientilor cu migrena: 83,9% vs. 86,6%. Asa simptome asociate, ca greata si voma s-au evidentiat la un lot
mai mare de pacienti cu MC, In comparatie cu cei cu ME: 67,7% vs. 61,2% (p>0.05), iar foto- si fonofobia au
fost raspandite egal in ambele loturi la un numar considerabil de pacienti (88,2% vs. 87,8%).

Pacientii cu diferite forme de migrend se deosebesc conform duratei accesului, ea fiind statistic semni-
ficativ mai mare la cei cu MC: 22,6 vs. 17,6 ore, p<0.05.

Factorii declansatori ai migrenei (triggerii). Analiza diversilor factori, care pot precipita accesele de
migrend, a permis sa evidentiem cei mai importanti factori triggeri la pacientii cu MC si ME (in ordine des-
crescatoare): stresul (87,1% vs. 80,3%), oboseala (80,6% vs. 73,7%), incordarea psihica (75,3% vs. 62,8%,
p<0.05), meteo-modificari (68,8% vs. 63,9%), lumini intense sau soare (60,2% vs. 41,3%, p<0.01), insufici-
enta de somn (53,8% vs. 45,4%), sunete puternice (50,5% vs. 35,8%, p<0.01), lucrul fizic (30,1% vs. 17,9%,
p<0.05), calatorii (30,1% vs. 13,6%, p<0.001), excesul de somn (25,8% vs. 22,7%), miscari ale capului (12,9%
vs. 3,2%, p<0.01).

In ceea ce priveste toti cei 20 factori triggeri citati, un numar mai mare de pacienti cu MC denot pre-
zenta lor in comparatie cu cei cu ME. Grupele de pacienti cu diverse forme de migrena se deosebesc conform
urmatorilor factori triggeri, care sunt prezenti la un numar statistic semnificativ (p<0.05) mai mare de pacienti
cu MC: incordarea psihicd, lumini intense sau soare, sunete puternice, lucru fizic, calatorii.

Discutii. Prevalenta generalda a migrenei, care rezultd din primul studiu epidemiologic al cefaleelor
primare in Republica Moldova [5], se estimeaza la 20%: 16,5% pentru migrena episodica si 3,5% - pentru
migrena cronicd, adicd mai inaltd decat raporteazad majoritatea studiilor efectuate anterior in Europa si SUA.
Posibil aceastd constatare poate fi atribuita unor stresuri sociale majore, legate de perioada de tranzitie socio-
economica, prin care trece actualmente RM, iar migrena, dupa cum se stie, este o maladie bine conectatd cu
tulburarile psiho-emotionale. O prevalentd similara este relatata in cateva cercetari epidemiologice din Turcia
(19.9%) si Coreea (22.3%) [7].

Prevalenta migrenei cronice de 3,5%, evidentiata in studiul nostru, este si ea mai inaltd in comparatie cu
majoritatea cercetarilor epidemiologice efectuate in lume pana acum [2,3,4,7,8,10]. Un studiu amplu efectuat
in 2006 in Olanda, a comparat subiectii cu cefalee frecvente si cronice (>14 zile/luna cu cefalee) cu subiectii
cu cefalei nefrecvente (1-4 zile/lund cu cefalee), autorii constatdnd o prevalenta a cefaleelor frecvente si cro-
nice de 3,7% in populatia generald cu varsta de 25-55 ani [10]. Dar este necesar de remarcat, ca aceasta cifra
de 3,7% inglobeazd mai multe tipuri de cefalee cronicd: migrena cronica, cefaleea de tip tensional cronica,
cefaleea zilnica persistentd de novo, cefaleele mixte, etc. Un alt studiu efectuat in Taiwan cu includerea a 3377
subiecti, a estimat prevalenta cefaleelor cronice de 3,2%, dintre care 55% se atribuiau migrenei cronice, iar
44% - cefaleei de tip tensional cronice [4]. Asadar, aceastd cercetare a constatat prevalenta migrenei cronice de
1,7%, adica de 2 ori mai joasa decét in studiul nostru. In ceea ce priveste varsta medie a pacientilor cu MC in
acest studiu - 37£14 ani ea este similara cu varsta pacientilor cu MC din studiul nostru (38,5+1,47 ani), in timp
ce durata maladiei este mai mare la pacientii cu MC din cercetarea noastra (10,3+0,83 vs. 6,0+5,4) [4].

Studii recente efectuate Tn SUA si Europa au demonstrat un risc majorat pentru cefaleea cronica in gru-
pele populationale cu nivel mai inferior de studii si cu un venit mai scazut [1,3,6]. Aceste fapt a fost confirmat
si de studiul nostru, care a scos in evidentd, ca pacientii cu MC au un nivel educational mai jos decat cei cu ME.
Intr-adevir, statistic semnificativ mai putini pacienti cu MC in comparatie cu cei cu ME au studii universitare
(25,8% vs. 39,7%, p<0.05) si defel nu sunt persoane cu MC in lotul nostru cu studii postuniversitare. Dupa
cum se stie, nivelul scazut educational este un indicator al unui statut socio-economic mai jos, care este asociat
cu starea mai proastd a nivelului de sanatate In general. Mai bine de 2/3 de pacienti cu MC (72%) din studiul
nostru au apreciat conditiile lor de trai ca fiind medii si nefavorabile, iar starea lor materiald ca nesatisfacatoare
(le ajung bani pentru strictul necesar — 71% si nu le ajung bani nici pentru strictul necesar — 15,1%). Acest
fapt, probabil, cauzeaza neadresabilitatea pacientilor cu migrena pentru consultatie la medicii de familie sau
medicii-neurologi, neaplicarea unor tratamente abortive si profilactice adecvate si corespunzator prevalenta
mai Tnaltd a migrenei in RM fata tarile dezvoltate din Europa de Vest.

Necesita a fi remarcat faptul ca pacientii cu migrend episodica din studiul nostru au resedinta egal re-
partizatd, atat in mediul urban (51%), cat si in cel rural (49%), pe cand subiectii cu MC sunt preponderent
locuitori ai zonelor rurale (67,7%, p<0,01). Acest moment, impreuna cu faptul cé pacientii cu MC se ocupa mai
mult cu munca fizica sau nu sunt angajati in campul muncii (64,5%) influenteaza, probabil, negativ evolutia
migrenei pe motiv de acces redus al pacientilor cu migrena la specialisti.

Intr-un studiu realizat anterior intr-un spital universitar din Turcia, cu includerea a 1146 paciente cu
migrena fara aura [3], 58% sufereau de dureri pulsatile, 74% aveau dureri de cap unilaterale, iar agravarea ce-
faleei, prin activitati fizice de rutina, a fost evidentiata in proportie de 96%. Rezultatele noastre (pulsatilitatea
la 85%, unilateralitatea — 1a 70%, afectarea activitatii zilnice — la 96%, agravarea la efort fizic — la 84% pacienti
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cu MC) confirma aceeasi tendinta, cu toate ca se deosebesc putin in valori. Cele mai caracteristice variabile
clinice pentru tot lotul de pacienti cu MC s-au dovedit a fi: afectarea de catre cefalee a activitatilor cotidiene
ale pacientului (95,7%), caracterul pulsatil (84,9%), agravarea cefaleei la efort fizic (83,9%%), cat si prezenta
foto- si fonofobiei (88,2%). Alti indici, ca unilateralitatea (69,8%) si prezenta unor asa simptome asociate, ca
greata sau voma (67,7%) sunt evidentiate la 2/3 pacienti cu MC din studiul nostru.

Un studiu populational de amploare a prevalentei si caracteristicilor clinice ale migrenei, efectuat in
Franta pe un lot total de 10585 subiecti, a determinat cei mai frecvent citati factori precipitanti ai accesului
de migrena: anxietatea (50,8%), iritarea (48,5%), oboseala (46,6%), menstruatia pentru femei (44,9%) [2].
Aceeasi tendintd la acest subiect se mentine si in studiul nostru (doar ca valorile sunt mai ridicate): stresul
(87,1%), oboseala (80,6%), incordarea psihica (75,3%). Alti factori triggeri importanti la noi sunt: meteo-
modificarile (68,8%), luminile intense sau soarele (60,2%), insuficienta de somn (53,8%), sunetele puternice
(50,5%). Menstruatia este un factor de provocare a acceselor de migrend mai evident la femeile din Franta, in
comparatie cu cele din Moldova (44,9% vs. 30,1%). Alcoolul este citat ca factor declansator la 23,0% pacienti
cu migrend in Franta si la 29% in Moldova. Procentul foarte mic de pacienti cu MC (2,2%) si ME (2,3%), care
au citat unele alimente ca factor trigger al migrenei denota faptul, cd pacientii din Moldova sunt foarte rau
informati la acest capitol si neatenti.

Concluzii. Pentru prima data a fost estimata prevalenta migrenei episodice (16,5%) si a celei cronice
(3,5%) in RM.

Studiul epidemiologic efectuat a permis de a elucida unele particularitati ale pacientilor cu MC: sunt
preponderent femei (84,9%), din spatiul rural (67,7%), cu studii primare si medii (74,3%), care se ocupa mai
mult cu munca fizicd sau nu sunt angajati in campul muncii (64,5%), conditiile lor de trai si starea materiald
fiind medii si nefavorabile (72%).

Fenomenul cefalalgic la pacientii cu MC are urmétorul patern clinic: pulsatilitate (85%), unilateralitate
(70%), afectarea de cefalee a activitatilor zilnice (96%), agravarea cefaleei la efort fizic (84%), prezenta foto-
si fonofobiei (88,2%).

Pacientii cu MC se deosebesc statistic semnificativ de cei cu ME conform urmatorilor factori triggeri:
incordarea psihica, lumini intense sau soare, sunete puternice, lucru fizic, calatorii.
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Rezumat

Prezentul studiu a fost preconizat pentru a evidentia particularitatile socio-demografice si clinice ale subiectilor
cu migrena cronica (MC), in comparatie cu migrena episodicad (ME). Din lotul total de 2665 subiecti cercetati, 1439 (54
%) au raportat prezenta cefaleei In cursul ultimului an. Pentru prima data a fost estimata prevalenta ME (16,5%) si MC
(3,5%) in RM. Au fost elucidate unele particularitati specifice ale pacientilor cu MC: sunt preponderent femei (84,9%),
din spatiul rural (67,7%), cu studii primare si medii (74,3%), care se ocupa mai mult cu munca fizica sau nu sunt angajati
in campul muncii (64,5%), conditiile de trai si starea materiala fiind medii si nefavorabile (72%). Fenomenul cefalalgic la
pacientii cu MC are urmatorul patern clinic: pulsatilitate (85%), unilateralitate (70%), afectarea de cefalee a activitatilor
zilnice (96%), agravarea cefaleei la efort fizic (84%), prezenta foto- si 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 specific 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%).
Pesrome

JlanHoe uccienoBanue ObUIO MPEHa3HAYECHO YISl BBISBICHHS COLMOEMOrpa(uuecKnx n KIMHUYECKHX 0COOCH-
HOCTEH OONIBHBIX ¢ XPOHUYECKOH MUTpeHblo (XM) B cpaBHEHHHM C 3nu3oaudeckoid Murpensto (OM). M3 obmero uuc-
na 2665 uccnenoanHbiX, 1439 yenoBek (54%) uMenu rojOBHYIO 00JIb B TEUEHUH MOCJICAHEr0 roaa. Briepeeie Oblia
ompeneneHa yactota 3aboneBaemoctu OM (16,5%) u XM (3,5%) B PecniyOnuke MosoBa. Bbutn BeISIBICHBI HEKOTOPBIC
cnenuduyeckre 0COOEHHOCTH ManueHToB ¢ XM: 3TO MPEUMYIIECTBEHHO KEHIIUHBI (84,9%), MPOXKHUBAIOIIUE B CEITLCKON
MecTHOCTH (67,7%), ¢ HaYaIbHBIM U CpeAHUM 0Opa3zoBanueM (74,3%), KOTOpbHIC 3aHUMAIOTCSI B OCHOBHOM (PH3UUCCKUM
TpyaoM win He pabotarot (64,5%), a X yCIOBUS KU3HU U MAaTEPUATbHBIN JOCTATOK SIBJISIOTCS CPEAHUMHU U HEYIOBIET-
BopurenbHbIME (72%). BoneBoii Gpenomen y napenToB ¢ XM Xxapakrepu3yeTcs CIeAyOINM KIMHHUECKUM aTTePHOM:
nmyJbcupyomuii xapaxrep (85%), onnocropornocts (70%), cHmkenne padoTocrnocodHoctH (96%), ycuineHue roloBHON
6oun ipu pusrueckoit Harpyske (84%) u mpucyrctue Gpoto- u horopooduu (88,2%).

CEFALEEA IN ,LOVITURA DE TRASNET”
PREZENTAREA A DOUA CAZURI CLINICE SI REVISTA LITERATURII

Ion Moldovanu'?, dr. hab. in medicind, prof. univ, Stela Odobescu?, dr. in medicind, conf. cercet.,
D. Concescu’, rezident, Galina Corcea?, medic neurolog, Cristina Voiticovschi- losob’, rezident
USMF ,,Nicolae Testemitanu ', Institutul de Neurologie si Neurochirurgie?

Actualitatea temei

Cefaleea in “lovitura de trasnet” (CLT) a fost propusa ca entitate clinica de Day si Raskin (1986). Anterior
ea a fost numita cefalee vasculara benigna, vasospasm migrenos, crush migraine (Serdaru si colaboratorii, 1984;
Solomon si colaboratorii, 1990) [12]. Dodick D. si colaboratorii (1999) au repartizat CLT in 3 subtipuri:

1. CLT fara semne si simptome neurologice.

2. CLT cu semne si simptome neurologice.

3. CLT 1in cadrul tulburdrilor intracraniene, asa ca: hemoragia subarahnoidiana, tromboza sinusurilor
venoase, apoplexia pituitara, hipotensiune intracraniand spontana, encefalopatia hipertensiva, disectia arterelor
carotide, hematomul retroclival, ictusul ischemic, chistul colidal al ventricolului III etc.

Conform Clasificarii Internationale a Tulburarilor Cefalalgice (CITC —II- 2004), CLT a fost atribuita
cefaleelor primare, fiind considerata o entitate autonoma [13].

Criteriile de diagnostic ale CLT sunt:

Cefalee de intensitate mare cu debut brusc, ce mimeaza cefaleea care se observa in rupturile de anevrism
cerebral.

Durerea de cap este severa si corespunde criteriilor B si C.

Doua din urmatoarele caracteristici:

debut brusc, care atinge intensitatea maxima in mai putin de 1 minut.
durerea de cap dureaza de la o ord pana la 10 zile.

Nu apare regulat timp de saptdmani sau luni'.

Nu este atribuita altor maladii®.

'Cefaleea poate recidiva in prima siaptamana de la debut.

2LCR normal si neuroimagistica normala sunt necesare [12].

Materiale si metode

Au fost analizate cazurile clinice a doud paciente. O pacienta cu varsta de 56 ani, internata in Institutul
de Neurologie si Neurochirurgie (INN) (Chisinau), in octombrie 2007 si a doua pacientd cu varsta de 56 ani,
internata, de asemenea, in INN (Chisinau), in octombrie 2008.

Pentru stabilirea diagnosticului de CLT au fost utilizate criteriile de diagnostic elaborate de Societatea
Internationald a cefaleelor si reflectate respectiv in CITC-II (2004). Evaluarea durerii a fost apreciata cu aju-
torul scalei vizuale analogice de la 0 la 10 puncte, in care 0 puncte este lipsa durerii, iar 10 puncte se atribuie
celei mai mari dureri percepute de pacient. Bolnavele au fost intervievate In baza unei anchete structurate
ce continea date generale (sex, varstd, profesie, factori nocivi), anamnesticul maladiei (inclusiv istoricul de
cefalee primard), examen neurologic detaliat, investigatii efectuate (EEG; Oftalmoscopia; Angio- CT; IRM
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cerebrald, angio-IRM cerebrala; Doppler-Duplex al trunchiului brahiocefalic; punctia lombara). Pacientelor li
s-a administrat un tratament cu nimodipina si s-a evaluat efectul acestuia in dinamica.

Rezultate si discutii

A fost efectuata analiza celor 2 cazuri clinice.

Caz clinic 1

Pacienta U., In varsta de 56 ani, casatorita, 2 copii, profesoara. S-a prezentat in clinica in faza acuta a ma-
ladiei cu acuze la: cefalee exploziva in regiunea frontald, preponderent pe stanga, de caracter pulsatil, intensitate
violenta (10/10 puncte pe scala vizuald analogicd), care s-a dezvoltat progresiv (aproximativ in 2-3 minute), cu
durata de la 4 pana la 10-12 ore, frecventa aproape zilnica, timp de 4 zile. Efortul fizic intensifica cefaleea. Con-
comitent mentiona o senzatie de greatd. In timpul durerilor de cap pacienta relata majorarea valorilor TA pani la
150/90 mmHg (anterior fiind normotensiva). A suportat in total 4 asemenea accese de cefalee.

Debutul acceselor de cefalee a avut loc acut, pe 08.10.07, pe fundalul unui stres emotional, pacienta
fiind prezenta la Tnmormantarea unei rude. Durerea de cap a fost insotitd de miscari involuntare de abductie
spre abdomen a piciorului stang si o senzatie de amorteald a mainii stangi, cu durata de ~ 20 minute. Atacul
de cefalee a urmat aceste simptome si a durat ~ 3 ore. A fost solicitatd Ambulanta de Urgenta (AMU), au fost
administrate preparate analgezice, care au avut un efect slab pozitiv asupra cefaleei.

Un episod similar a avut loc peste doua zile (10.10.07), pacienta adresandu-se medicului de sector, i-a
fost recomandat un tratament la Spitalul de Urgenta, unde s-a aflat in perioada 10-15.10.07.

Au fost efectuate investigatiile: examen prin RM cerebrala - fara modificari structurale patologice; analiza
LCR din 11.10.07 corespundea valorilor normei. Pe perioada spitalizarii pacienta a mai dezvoltat 2 accese de
cefalee violenta, similare cu cele descrise anterior, care cu greu au fost jugulate cu sol. Tramadoli, sol. Ketonal.

Din antecedente - semnaleaza la varsta pubertara (12- 13 ani) aproximativ 5 accese de cefalee violenta,
cu caracter pulsatil, cu durata de aproximativ 4-10 ore, insotite de voma, fiind precedate de aura vizuald (hemi-
anopsie bitemporald tmp de 20- 30 minute). Uneori, in timpul durerilor de cap, avea elemente de aura vizuala
si verbald, manifestandu-se prin scanteieri frecvente simple (fosfene), pete plutitoare si dificultati de citire. Din
cauza cefaleei, pacienta abandona orele de scoala.

Probabil, pacienta suferea inca din copilarie de migrena cu aura vizuala si verbala, dar niciodata nu a fost dia-
gnosticatd corespunzator si nu a primit un tratament adecvat. Cu vérsta cefaleea a diminuat in intensitate. In perioada
premenopauzald (la 45 ani), Inaintea ultimelor menstre, au reaparut episoadele de cefalee usoara sau moderata ca
intensitate, motiv pentru care a administrat pastile analgezice. Ulterior, pacienta a fost internatd in INN.

Examen neurologic: convergenta diminuata bilateral, plica nazo-labiald dreapta atenuatd, nistagmus
cu frecventa mica la extremitati, fixativ; deviatia posturala in poza Romberg - usor nesistematizat. Semnele
automatismului oral - labial pozitiv. ROT inviorate, D=S. Miscari involuntare de abductie spre abdomen a pi-
ciorului stang. Sensibilitatea: hipoestezie in mana stanga. Proba célcai-genunchi - inexactitate usoara bilateral.
Semnul Chvostek pozitiv bilateral gr I- II.

Au fost efectuate urmatoarele investigatii:

- Analizele biologice standard corespundeau valorilor normale;

- EEG: disfunctia structurilor bazale, talamo-corticale; probele functionale au determinat hiperexcitarea
sectoarelor profunde in regiunea parieto-temporala stanga. Activitate specifica epileptica n-a fost determinata.

- Oftalmoscopia directa: FO- PNO — roz-pald, contururi sterse nazal.

- Angio- CT cerebral (18.10.07). Concluzie: Angioencefalopatie. Infarct ischemic In emisfera cerebrala
dreapta la nivel de capsula externa. Sector hiperdens occipital stang. Dilatari anevrismale la nivelul a. cerebrale
nu s-au vizualizat.

- IRM cerebrala (12.10.07) - fara modificari structurale patologice cerebrale.

- Doppler-Duplex al trunchiului brahiocefalic (18.10.07): portiunea distala a trunchiului brahiocefalic,
ACC, ACI- pe tot traseul sunt permeabile. Fluxul pe ACM asimetric, la ACM stanga turbulent, cu majorarea
vitezei. Suspiciune de anevrism ACM stangi?

Diagnostic clinic stabilit: Cefalee in ,,lovitura de trasnet” (CLT) secundard, pusee frecvente (cu debut pe
08.10.07), la pacientd cu migrena cu aura vizuala si verbala in antecedente (accese rare). Angiopatie cerebrala
acuta reversibila (benignd), cu sindrom cefalalgic sever. Ictus ischemic in capsula externd, emisfera dreapta si
posibil hemoragic 1n regiunea occipitala stdnga (zona hiperdensa) confirmate prin CT- angiografie cerebrala.

Starea pacientei a fost supravegheata timp de 18 luni de la externare din clinica, analizandu-se evolutia
acceselor. Pacienta mentioneaza cd a suportat intre timp 2 accese de dureri de cap, dar de o intensitate mai mica
in comparatie cu accesele suportate anterior.

Caz clinic 2

Pacienta Z., In varsta de 56 ani, casatorita, 2 copii, contabil-gef. S-a prezentat in clinica in faza de remi-
siune a maladiei, cu acuze la: accese de durere exploziva, violenta, cu caracter pulsatil, cu sediul in regiunea
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frontala, preponderent dreapta, de intensitate severa 10/10 p, ce se dezvolta in 2-3 minute, durata acceselor
fiind de 15-20 minute. In timpul acceselor, pacienta rimanea neclintita, deoarece miscarile agravau cefaleea.
In timpul acesteia, valorile TA se mentineau normale.

Durerea de cap era insotita de: greturi, fono-, fotofobie, acufene, edematierea fetei, uneori echimoze
periorbitale bilateral, hiperemia fetei si sclerelor. Pacienta a relatat in total despre 6 accese. In afara acceselor,
acuza cefalee de caracter apasator, difuza, cu intensitatea 5-6/10 p, frecventa 5/30 zile pe luna, ce cedau usor
la administrarea de analgezice simple.

Accesele au debutat acut in aprilie 2006, dimineata, in moment ce pacienta se afla in baie. in timpul
dusului cu apa calda, a simtit o durere violentd, in regiunea temporala dreapta. Pacienta a stat asa neclintita
timp de 20 minute. Ulterior, a plecat la serviciu, unde, asistenta medicald i-a administrat Sol Diazepam, Tab
Diroton. Episodul a fost urmat de 2 accese consecutive cu interval de 30 minute, la serviciu. Aceeasi durere
s-a repetat peste o saptamana, fiind una din cele mai puternice cefalei suportate de catre pacienta vreodata. Pe
parcursul anului 2007 a avut un singur acces, in baie. Ultimul acces 1-a suportat in octombrie 2008, cand se afla
la sanatoriu, cu aceeasi prezentare clinica, la care s-au asociat edemele palpebrale si echimozele generalizate
periorbitale bilaterale cu durata de 2 saptaméani. Accesele nu depindeau de modificarile meteo sau de starea
psiho-emotionald a pacientei.

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

Din antecedente patologice: gastrita cronica, colecistita cronica. Este alergica la praful de spalat si la
puful plopilor.

Examen neurologic: convergenta diminuata bilateral. Plica nazo-labiala atenuata pe dreapta. Nistagmus
de intensitate mica la extremitati, fixativ. Semnele automatismului oral: labial. Proba célcai-genunchi: inexac-
titate usoara bilateral. In postura Romberg - usor instabila.

Analizele de laborator au relevat diminuarea calciului seric pana la 2,0 (norma: 2.2- 2.55 mmol/l).
CT- cerebral spiralat: patologie vasculara intracerebrald nu se depisteaza. Angio-CT cerebral n-a fost efectuat
(pacienta a refuzat sa efectueze investigatia).

Diagnostic clinic stabilit: : Cefalee in ,,loviturd de trasnet” (CLT) primard, pusee rare (cu debut in
aprilie 2006), la pacienta cu cefalee de tip tensional in antecedente. Angiopatie cerebrald reversibild (benigna)
probabild, cu sindrom cefalalgic sever.

Starea pacientei a fost supravegheata timp de 7 luni de la externarea din clinica, analizandu-se evolutia
acceselor. Pacienta mentioneaza ca pe parcursul acestei perioade nu a suportat nici un acces de dureri de cap.

Discutii

Pacienta 1 s-a prezentat in clinica in faza acuta a maladiei. A suportat o durere de cap in “lovitura in tras-
net” cauzata de vasospasmul cerebral demonstrat neuroimagistic. Cefaleea a fost asociata cu un focar ischemic
si unul probabil hemoragic cerebral, asociat cu deficit neurologic de focar (miscari involuntare de abductie spre
abdomen a piciorului stang, parestezii in mana stangd). Conform acuzelor si anamnesticului bolii, probabil,
pacienta 1 suferea inca din copilarie de migrena cu aura vizuala si verbala, dar niciodata nu a fost diagnosticata
corespunzator si nu a primit un tratament adecvat.

Pacienta 2 mentioneaza durere de cap de tipul CLT in antecedente, s-a prezentat in clinicd dupa 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 violenta (10/10 puncte pe scala vizuald analogicd), cu dezvoltare progresiva timp de 2-3 minute, cu
durata de la 4 pana la 10-12 ore, asociat cu greata si vome.

Pacienta 1 mentioneaza in antecedente cefalee de tip migrenos, iar pacienta 2 relateaza istoric de cefalee de tip
tensional. La pacienta a doua CLT se instala in timpul dusului, in total suportand 6 accese cefalalgice de acest tip.

Ambele paciente au fost intervievate repetat dupa externarea din clinicad (pacienta 1 - peste 18 luni, iar
pacienta 2 - peste 7 luni), analizandu-se evolutia acceselor. Pacienta 1 mentiona ca intre timp a suportat 2 ac-
cese de dureri de cap, dar de o intensitate mai mica In comparatie cu accesele precedente descrise. Pacienta 2
pe parcursul acestei perioade n-a avut nici un acces.

Conform studiului prospectiv despre spectrul clinic si radiologic al sindromul de vasoconstrictie cere-
brala reversibild (SVCR) efectuat asupra celor 67 pacienti de catre Anne Ducros si colaboratorii (2007), s-a
constatat cd 79% dintre pacienti au raportat cel putin o declangare a CLT in timpul: relatiilor sexuale (29%),
defecarii (21%), emotiilor bruste (19%), efortului fizic (16%), urindrii fara efort (11%), tuse (11%), stranut
(11%), baie sau dus (10%), miscari bruste ale capului (9%) [10]. in 21% din cazuri CLT a debutat in timpul
repausului. Rezultatele obtinute au relevat ca la ~ 15% dintre pacienti au fost raportate CLT cu durata mai mica
de 1 ord. Localizarea durerii a fost bilaterala la 3 pacienti (4,46%).

Printre semnele asociate CLT au fost prezente: greata (57%), vomele (38%), agitatia (32%), fotofobia
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(30%). Toti pacientii, care au suportat in antecedente cefalee de tip migrenos sau de tip cluster, au declarat ca
atacurile de CLT au fost total diferite de celelalte.

SVCR este caracterizat prin ingustari (spasme) multifocale reversibile ale arterelor cerebrale precursoa-
re atacurilor de CLT cu sau fara deficite neurologice asociate [ 1-3].

Un moment important in patogeneza maladiei 1l constituie factorii posibili de precipitare ai CLT. De
aceea ar fi util de stabilit o perioadd de supraveghere in dinamica a acestor pacienti, pentru precizarea naturii
episodice a patologiei si evaluarea perioadelor de acutizare §i remisiune ale maladiei [7]. O cauza frecvent
intalnitd a CLT, dar slab cunoscutd, o constituie sindromul de vasoconstrictie cerebrala reversibila (SVCR).
Este discutabil faptul ca SVCR este mai des intalnit decat se presupune (Calabresse et al., 2007) [9].

Cercetarile efectuate de catre Raynaud (1862) au contribuit la fondarea teoriei referitoare la vasospasmul
cerebral, ulterior explicand episoadele tranzitorii de ischemie cerebrala. in prima jumitate a secolului al XX-
lea vasospasmul a_constituit cea mai populara teorie in explicarea ischemiei cerebrale tranzitorii [S]. Dupa cel
de-al II-lea razboi mondial teoria vasospasmului cerebral a fost partial substituitd cu notiunea de insuficienta
hemodinamica (“cerebral intermitent claudication”). Publicatiile efectuate in 1988 de catre Gregory K. Call si
Marie C. Fleming au confirmat teoria vasospasmului, care rimane a fi cea acceptata pana in prezent [11].

Grupul de cercetare a CLT din Clinica Lariboisiere (Paris) a evaluat vasoconstrictia cu ajutorul angio-
IRM si a definit-o imagistic precum “cel putin doud Ingustari per artera, pe doud artere cerebrale diferite”
(Wong si colaboratorii., 1995; Dippel si colaboratorii., 1997; Dewey et al., 2007) [2] .

Cele doud caracteristici de baza ale SVCR sunt: durerile de cap de tip CLT, Ingustarea multifocala si
reversibila (temporard) a arterelor cerebrale si probabilitatea survenirii unui ictus ischemic sau hemoragic [2].
Intelegerea sa este importanti pentru instituirea unui management corect in aceasta directie si identificarea
cauzei aparitiei subite a acesteia.

Ar putea exista o suprapunere intre SVCR, pe de o parte, si alte tipuri comune de cefalee, asa ca migrena
si cefaleea cronica cotidianad, pe de alta parte [4].

S-a dovedit ca CLT idiopatica e de aproximativ 10 ori mai frecventda decat hemoragia subarahnoidiana
[3]. Analiza revistei publicatiilor recente a evidentiat complicatiile ce ar putea sa apard prin diagnosticarea
eronatd a CLT (ex: survenirea unui atac cerebral ischemic sau hemoragic).

Cauzele cefaleei in “lovitura de trasnet” (CLT) secundare sunt prezentate in tabelul de mai jos.

Tabelul 1.
Cauzele cefaleei in ,,lovituri de trasnet” (CLT) secundare (dupa Bousser M-G, 2005)
Hemoragia subarahnoidiana
Alte cauze vasculare:
- hemoragii cerebrale si cerebeloase
- anevrisme nerupte
- disectii arteriale
- angeite cerebrale
- arterita temporald (maladia Horton)
- angiopatia cerebrald acuta reversibila
- encefalopatia hipertensiva si leucoencefalopatia posterioara reversibila
- trombozele venoase cerebrale
- necroza pituitara
Tumori:
- tumoare hipofizara
- hemangioblastome cerebeloase
- chist coloid al ventricolului IIT
Hipotensiunea spontana a lichidului cefalorahidian
Meningite
Sinuzite acute, tulburari de aeratie a sinusului
Glaucom acut

Varietatea manifestarilor CLT, in special durata si aparitia in orice perioada a vietii, importanta sa clinica
(evaluarea perioadelor acute si de remisiune), sustin actualitatea acestei teme si necesitatea de a fi abordata in
continuare.

Ar putea exista o suprapunere intre SVCR si alte tipuri de cefalee primara, precum este migrena in cazul
pacientei 1 sau cefaleea de tip tensional, ca in cazul pacientei 2.

Suspectarea si excluderea unei hemoragii subarahnoidiene ar trebui sa fie un obiectiv de baza pus in
fata medicului neurolog, care examineaza asemenea pacienti. De aceea, in perioada acuta a maladiei este pri-
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mordial de a efectua rahicenteza lombara cu analiza ulterioara a lichidului cefalorahidian. Pe cand in faza de
remisiune a maladiei, aceasta ar putea fi inutila.

Ca o complicatie majord 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 1n cazul
pacientei 1[8].

Neuroimagistica e necesara de a fi efectuatd in primele ore de la debutul simptomatologiei, in special
CT-angiografia cerebrala. La angiografia cerebrald, semnele de Ingustare arteriald dispar in cateva saptamani
sau luni. Angiospasmul este vizibil imagistic, sub aspectul unui “sirag de perle”, iar in faza de remisiune, aces-
ta lipseste, dar ar putea exista anumite focare ischemice, ca rezultat al vasospasmului. SVCR este mult mai
frecvent decat se credea anterior, fiind confirmat prin instalarea CLT peste 1-3 saptamani de la aparitia sa.

Fiziopatologia exactd a SVCR ramane controversatd, este oportun de a recomanda pacientilor evitarea
substantelor vasoactive. Instituirea tratamentului cu nimodipina are o semnificatie majora la pacientii cu CLT.

Concluzii

1. Pentru prima data in Republica Moldova a fost stabilit diagnosticul de cefalee in ,,lovitura de trasnet”
(CLT) primara si secundara, la paciente cu cefalee de tip tensional gi migrena cu aura in antecedente.

2. In cazul pacientei 1, CLT a fost secundara, in consecinta unui vasospasm cerebral benign reversibil.

3. In cazul pacientei 2, din motivul neefectuirii examenului prin angio-CT cerebral, diagnosticul a
ramas prezumtiv, iar evolutia de duratd, care nu s-a soldat cu complicatii grave, permite a exclude cauzele din
Tabelul 1.

4. Clasificarea Internationala a Tulburdrilor Cefalalgice (2004) prezinta criterii certe pentru diagnosti-
cul diferential al cefaleelor in ,,loviturd de trasnet” (CLT). In prezent interesul cercetirilor pentru aceasta forma
de cefalee este foarte mare, daca ludm in calcul publicatiile la acest subiect.

Bibliografie selectiva

1. Calabrese LH, Dodick DW, Schwedt TJ, Singhal AB. Narrative review: reversible cerebral vasoconstriction
syndromes. Ann Intern Mede 2007; 146: 34- 44.

2. Call GK, Fleming MC, Sealfon S, Levine H, Kistler JP, Fisher CM. Reversible cerebral segmental vasoconstric-
tion. Stroke 1988; 19: 1159-70.

3. Linn FHH, Wijdicks EFM, van der Graaf Y, Weerdestezn- van Vliet FA, Brtelds Al, van Gijn J. Prospective
studz of sentinel headache in aneurzsmal subarachnoid haemorrhage. Lancet 1994; 344: 590-593.

4. Wulff HR, Gotzsche PC. Rational diagnosis and treatment- evidence based clinical decision- making. Oxford:
Blackwell Science Ltd.; 2000.

5. Drapier S, Kassiotis P, Mourtada I, Pinel JF, Edan G. [Multiple cerebral infarcts associated with livedo seconda-
ry to anti-cancer therapy with interleukin 2 and interferon alpha]. Rev Neurol (Paris) 2000; 156: 901-3.

6. Ducros A. [Thunderclap headache]. Rev Neurol (Paris) 2005; 161: 713-5.

7. Garg RK. Recurrent thunderclap headache associated with reversible vasospasm causing stroke. Cephalalgia
2001; 21: 78-9.

8. Geraghty JJ, Hoch DB, Robert ME, Vinters HV. Fatal puerperal cerebral vasospasm and stroke in a young wo-
man. Neurology 1991; 41: 1145-7.

9. Gomez CR, Gomez SM, Puricelli MS, Malik MM. Transcranial Doppler in reversible migrainous vasospasm
causing cerebellar infarction: report of a case. Angiology 1991; 42: 152—6.

7. Hajj-Ali RA, Furlan A, Abou-Chebel A, Calabrese LH. Benign angiopathy of the central nervous system: cohort
of 16 patients with clinical course and long-term followup. Arthritis Rheum 2002; 47: 662-9.

8. Hinchey J, Chaves C, Appignani B, Breen J, Pao L, Wang A, et al. A reversible posterior leukoencephalopathy
syndrome. N Engl ] Med 1996; 334: 494-500.

9. IHS, The international classification of headache disorders. Cephalalgia 2004; 24 (Suppl 1): 1-160.

10. Jackson M, Lennox G, Jaspan T, Jefferson D. Migraine angiitis precipitated by sex headache and leading to
watershed infarction. Cephalalgia 1993; 13: 427-30.

11. Linn FHH, Rinkel GJE, Algra A, van Gijn J. Follow-up of idiopathic thunderclap headache in general practice.
J Neurol 1999; 246: 946-948.

12. I.Moldovanu, D.Dodick, S.Odobescu, Cefaleele, durerile faciale si cervicale, Diagnostic si tratament, Chisinau
2007; 252-249.

13. I. Moldovanu. Clasificarea Internationald a Tulburarilor Cefalalgice, editia a I, Chisinau, 2004.

Rezumat
Cefaleea in “lovitura de trasnet” (CLT) este o durere de cap cu debut brusc, ce atinge o intensitate maximala in mai
putin de 1 minut (mai rar timp de 5 minute); cu durata de la 1 ora pina la 10 zile.
De obicei, au loc cateva episoade similare pentru o perioada de cateva zile sau saptamini. Aparitia brusca, cu o
crestere rapida a intensitatii in 20— 30 secunde si cu durata de cateva ore pina 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.

Pesrome

«I'pomoriogoOHas» ronoBHast 00Ib ITO TOIOBHASI OOJIB C OCTPBIM HAYaJIOM, JOCTUTAOMIAs MAKCHMAJIbHON HHTEH-
CHBHOCTH B TeUEHHH |-0¥ MUHYTEHI, (peXke B T€UeHHE 5 MUHYT), C [UINTENBFHOCTIO OT 1-10 "aca 1o 10 nueit. OObraHO aHa-
JIOTHYHBIE 3MTU30/1bI «TPOMOIIOAO0OHOI TOJIOBHOI 00N MOBTOPSIOTCS B TEUEHHE HECKOIBKUX JHEH WIIN Hezenb. Peskoe
HagaJo MpUCTyma, ObICTpOe HapacTaHNEe MHTEHCHBHOCTH B TedeHue 20-30 ceKyHA U ATUTETHHOCTh OT HECKOIBKIX YacoB
1o 10 mHei, xapaKTepHO T THITHYHOTO MPOSBICHISI «TPOMOIIONO0HOM Toi0BHON Oomw. [IpencTaBieHs! 2 KIIMHIYECKHe
CUTYaIl{ «TPOMOTIOTOOHOI» TOIOBHOMN OOITH.

SINDROMUL ALGIC LA PACIENTII CU BOALA PARKINSON: PREZENTAREA A
DOUA CAZURI CLINICE SI REVISTA LITERATURII

Ion Moldovanu'?, dr. hab., prof.univ., Gabriela Pavlic!, Stela Odobescu?, dr. in medicina, conf.
cercet., USMF ,Nicolae Testemitanu™!, Institutul de Neurologie si Neurochirurgie >

Introducere

Boala Parkinson, o maladie degenerativa progresiva, cu afectarea bine cunoscuta a functiei motorii, are
un efect mai putin cunoscut asupra nociceptiei. Implicarea patologica a acelorasi cai nigrostriate responsabile
de aparitia tremorului, rigiditatii, akineziei si instabilitatii posturale, pare a fi probabila si In cazul durerii.

Studiile experimentale si datele clinice indica implicarea ganglionilor bazali si a cailor dopaminergice
in procesarea centrald a durerii. Importanta temei este conditionatd de frecventa inalta a dereglarilor senzitive,
inclusiv algice, semnalate de pacientii cu maladia Parkinson. Un studiu epidemiologic recent a evidentiat pre-
zenta durerii cronice la doud treimi (61,8%) din cei 450 de pacienti interogati (Negre-Page L., 2008). In stadiile
precoce durerea cervicala si lombara poate fi cauzata de rigiditatea humerala sau cervicald, iar durerea lombara
— de sindromul picioarelor nelinistite sau de distonie. In stadiile avansate ale maladiei, durerea poate fi cauzata de
diskinezii, akatizie, distonie in perioadele off sau de probleme radiculare si musculo-scheletice (Ford B, 1998).
Interogarea atentd a acestor pacienti releva in 10-30 % (Snider S., 1976) cazuri senzatii neplacute sau de discon-
fort care nu pot fi explicate de aceste fenomene si care raspund slab la tratamentul dopaminergic.

Este important si faptul ca la 20 % din persoanele afectate, simptomele senzitive preced dereglarile mo-
torii, cauzand dificultati in diagnostic si tratament.

Scopul studiului a fost analiza particularitatilor sindromului algic la pacientii cu BP si evaluarea carac-
teristicilor durerii in acest context.

Materiale si metode

In studiu au fost inclusi 29 de pacienti (16 barbati si 13 femei) internati in clinica de neurologie a In-
stitutului de Neurologie si Neurochirurgie din Chigindu in perioada ianuarie-aprilie 2009. Toate cazurile au
corespuns criteriilor de diagnostic pentru boala Parkinson, elaborate de Banca de date a Societatii de Boala
Parkinson din Marea Britanie (Hughes AJ si colaboratorii, 1992). In afari de examenul neurologic, pacientii au
fost interogati referitor la prezenta durerii. Durerea cronica a fost evaluata conform definitiei elaborate de Aso-
ciatia Internationala de Studiu a Durerii (Comitetul de Taxonomie, 1986) ca fiind o experientd senzitiva sau
emotionala neplacuta, cu afectare tisulara actuald sau potentiala, descrisa in termenii unei asemenea afectari si
cu durata mai mare de 3 luni si a fost analizata folosindu-se instrumente cantitative si calitative.

In aspect cantitativ, durerea a fost masurata prin intermediul inventarului prescurtat pentru durere (Brief
Pain Inventory [Cleeland Ch., 1991] varianta romana validata lingvistic) si a scalei vizuale analogice. In aspect
calitativ, a fost utilizat un chestionar structurat referitor la caracterul, pozitia, iradierea, debutul, periodicitatea
(constanta sau intermitentd), simptomele asociate, factorii care amelioreaza sau agraveaza durerea si legatura
cu medicatia antiparkinsoniana. A fost de asemenea notatd informatia despre anamneza bolii, anamneza fami-
liala, tratamentul actual al bolii, complicatiile induse de tratament si stadializarea Hoehn si Yahr.

Rezultate

Dintre 29 de pacienti cu BP interogati, 19 au prezentat acuze la durere (65,5%, 9 barbati si 10 femei, cu
varsta medie de 59,1 ani si 55,4 ani, respectiv), intrunind criteriile pentru durerea cronicd, adicd prezenta du-
rerii cu durata mai mare de 3 luni. Durerea a fost evidentiatd in mai multe cazuri la persoanele de gen feminin
(77% din numarul total de femei) comparativ cu cele de gen masculin (56% din numarul total de barbati). Din-
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tre tipurile de durere (conform clasificarii propuse de Ford B., 1998) a predominat durerea de origine muscu-
loscheletica (15 cazuri, 79%), 2 cazuri au fost considerate de origine radiculara (10,5%) si 2 cazuri de origine
distonica (10, 5%). Varsta medie a pacientilor din grupul cu durere cronicd a fost de 57,2 ani, cu durata medie
a bolii de 4,4 ani. Maladia s-a manifestat prin forma tremorigena la 15 pacienti si prin forma akinetico-rigida
—la 4 pacienti. Durerea legata patogenetic cu BP a fost simptomul initial de prezentare a bolii in 4 cazuri (21%),
precedand intr-un caz cu cateva luni, iar in altul- cu cativa ani aparitia altor semne ale maladiei. Localizarea
cea mai frecventa a durerii a fost att in regiunea cervicala si lombara a coloanei vertebrale, cat si In regiunea
articulatiilor mari, fiind ameliorata de medicatia dopaminergica in doar 9 cazuri, iar intensitatea medie a durerii
evaluata pe scala vizuala analogica a fost cel mai des moderata (6 puncte).

Numarul pacientilor cu durere

cu durere fara durere

@ barbali m femei

Tipurile de durere

‘ @ durerea musculoscheletica m durerea radiculara O durerea distonica

Pentru exemplificarea rezultatelor, prezentam doud cazuri clinice reprezentative.

Prezentare de caz clinic nr 1

Pacientul C.M., 58 ani, s-a prezentat cu urmatoarele acuze: tremor de repaos generalizat, cu accent in
membrele stangi, senzatia de Incordare musculara si lentoare in efectuarea miscarilor, tulburari de mers cu difi-
cultatea de initiere, oprire si schimbare a directiei, blocuri motorii in tmpul mersului, scaderea duratei de actiune
a levodopei pana la 2 ore, uneori lipsa efectului levodopei, miscari involuntare de tip distonic i coreo-atetozic
la varf de doza. Pe fundalul acuzelor sus-numite, pacientul mai prezinta plangeri la prezenta tulburarilor non-
motorii, in particular a unui sindrom algic de intensitate majora, constipatie (1 scaun la 4-5 zile), nicturie (2-3 pe
noapte), senzatia de neliniste interna, dispozitia deprimata si tulburarea somnului cu dificultati de adormire.

Maladia a debutat in 2003 (la varsta pacientului de 52 de ani) cu tremor de repaos periodic usor exprimat
in mana stanga, peste 5-6 luni asociindu-se si in piciorul stang. Treptat s-a asociat si a progresat rigiditatea
musculara si lentoarea miscarilor (bradikinezia). Peste aproximativ 3 ani de la debutul bolii au aparut tulbu-
rarile gastrointestinale (constipatia) si urinare (nicturia), care s-au accentuat pe parcursul evolutiei maladiei.
Manifestarile algice au durata de aproximativ 2 ani, iar fenomenele diskinetice —de 1 an. Terapia antiparkinso-
niana a fost initiata la debutul bolii cu anticolinergice (ciclodol), apoi cu agonisti dopaminergici (bromeriptina,
urmatd de ropinirol, ultimul fiind rau tolerat si ca rezultat abandonat) cu efect pozitiv partial. Din 2005 a fost
inceput tratamentul cu levodopa, doza a fost marita treptat sub controlul medicului neurolog, insa in ultimul an
pacientul a marit doza de sine statétor, ajungand pana la 8 pastile pe zi si facandu-si aparitia diskineziile.
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Anamneza: antecedente patologice neagi, anamneza eredo-colaterald nu este agravata.

In statusul neurologic s-a constatat: hipomimie faciala exprimati, semnele pozitive de automatism oral,
hipertonus axial moderat exprimat, hipertonus 1n extremitati de tip “roatd dintatd” asimetric, cu accent pe
stdnga; tremor de repaos permanent pronuntat in toate extremitatile, cu accent pe stanga, atat distal, cat si pro-
ximal, tremor al capului; reflexele osteotendinoase simetrice, probele de coordonare le executa corect; postura
in anteflexie, lipsa sinkineziilor bratelor in timpul mersului, tendinta la propulsie si festinatie, bradikinezie
severa cu accent pe stanga.

Sindromul algic a fost caracterizat prin doua tipuri de simptome: dureri pronuntate difuze in muschii
paravertebrali pe tot traiectul coloanei vertebrale si in regiunea umarului drept, de intensitate majora (8 puncte
din 10 posibile pe scara vizuald analogica), cu durata mai mare de trei luni, de caracter surd, sacaitor, care se
manifestd predominant in starea ,,off”, de frecventa zilnica, cu durata fenomenului in general de aproximativ 2
ani si care se amelioreaza cu 50 % la administrarea levodopei. Al doilea tip de manifestari algice s-a caracteri-
zat printr-o pozitie distonicé dureroasa a piciorului stdng care apare in timpul mersului sau dimineata devreme
pana la administrarea medicamentelor. La examenul obiectiv al tegumentelor, muschilor si sistemului osteoar-
ticular nu s-au constatat manifestari patologice.

Evaluarea cantitativa a manifestarilor motorii, in baza scalei unificate de evaluare a BP (UPDRS-Uni-
fied Parkinson Disease Rating Scale, dupa Fahn S, Elton B, 1987) a evidentiat urmatoarele: UPDRS sectiunea
II (activitatile vietii cotidiene) — 21 puncte (din maximum de 52 puncte); UPDRS sectiunea III — evaluarea
clinicd a motilitatii a constituit 62 puncte in starea ,,0ff” (din maximum de 108 puncte), UPDRS sectiunea
IV (complicatiile tratamentului)- 7 puncte (din maximum 23). Cercetarea neuropsihologica a demonstrat ur-
matoarele: UPDRS sectiunea I (activitate psihica, comportament si 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 dupa Beck (Beck A., 1996) a evidentiat un nivel inalt de depresie — 31 puncte (depresie severa).
Numarul total de puncte pentru UPDRS - 94 (din maximum de 199 puncte). La tomografia computerizata
cerebrald nu s-a depistat o patologie de focar.

Diagnosticul clinic: Boala Parkinson sporadicd, forma mixtd, predominant tremorigend afectare bila-
terala, stadiul 2,5 dupa Hoehn si Yahr, etapa complicatiilor motorii cu fenomene de sfarsit de doza si diskinezii
de varfde doza de tip distonic §i coreo-atetozic, tulburdri non-motorii, sindrom anxio-depresiv, sindrom algic
difuz sever exprimat de tip musculo-scheletic si distonic.

Tratamentul complex al pacientului C.M. a inclus corectia tulburarilor motorii prin administrarea pre-
paratelor de levodopa de 5 ori pe zi (cate 1 pastila la orele 7%, 10 %, 13 %, 16%, 20 % cu 30 de minute pana la
masa, preferabil cu apa gazata); terapia cu agonisti dopaminergici n-a fost indicata, din cauza tolerantei proaste
a ropinirolului care s-a dovedit a fi la debutul bolii si refuzul pacientului de a reincepe medicamentul; pentru
corectia tulburarilor non-motorii s-a administrat tab. Motilium 10 mg cu 30 minute inainte de fiecare adminis-
trare a dozei de levodopa. Cu scopul maririi duratei de actiune a levodopei au fost recomandate tab. Selegilina
10 mg 1 tab. dimineata la orele 8 . Pentru influentarea statusului psihoemotional au fost administrate anxio-
litice tab Hidroxizin 25 mg 1 tab de 3 ori pe zi cu cresterea treptata a dozelor.

In rezultatul ajustarilor in tratament, pacientul a mentionat atat ameliorarea sindromului algic, a functiei
gastrointestinale, cat si reducerea fluctuatiilor motorii.

Comentarii: specificul clinic al pacientului C. M. a fost determinat de existenta simptomelor non-mo-
torii marcate, precum durerea, tulburarile vegetative si psihoafective. Sindromul algic prezent respecta carac-
teristicile a doua tipuri de dureri descrise la pacientii parkinsonieni: durere de tip musculo-scheletic cu caracter
surd, sacaitor sau de crampe, care cel mai des implica gatul, bratele, muschii paraspinali si ai gambei si cedeaza
la administrarea medicatiei antiparkinsoniene, al doilea tip fiind durerea distonica, care insoteste perioadele
,,off” la pacientii cu fluctuatii motorii sau se manifesta in timpul diskineziilor de varf de doza.

Prezentare de caz clinic nr 2

Pacientul A. V., 44 ani, s-a prezentat cu acuze la senzatia de durere in regiunea articulatiilor mici ale
membrului superior drept, a cotului si a umarului, de intensitate majora-pana la 7-8 puncte din 10 posibile pe
scara vizuala analogica, care se amelioreaza nesemnificativ dupa activitate fizica si migcare, durere pronuntata
cu caracter de frigere in regiunea interscapulara si In regiunea lombara a coloanei vertebrale, senzatia de rigi-
ditate in extremitatile drepte, lentoare in efectuarea miscarilor, tremor periodic in membrele drepte, dificultati
de mers cu tararea piciorului drept, tulburarea somnului cu dificultati de adormire.

Maladia a debutat la varsta de 38 de ani cu durere in regiunea articulatiilor mici la ambele maini si
durere in regiunea lombara a coloanei vertebrale. Aceste manifestari au fost interpretate ca fiind de origine
reumatologica, pacientul intreprinzand numeroase analize §i investigatii costisitoare, nsd cu rezultate nega-
tive. Incercarile de tratament cu antiinflamatorii nesteroidine nu au dat rezultate satisfacatoare. De 3 ani s-a

50



agravat lentoarea In miscari si rigiditatea, ceea ce a permis stabilirea diagnosticului de maladia Parkinson. Din
anamneza: antecedente patologice neagd, anamneza eredo-colaterald nu este agravata. In statusul neurologic
s-a constatat: hipomimie faciala moderat exprimata, hipertonus axial moderat exprimat, hipertonus in extremi-
tati de tip “roatd dintata” asimetric, cu accent pe dreapta, tremor de repaos usor exprimat intremitent in mana
dreaptd, reflexele osteotendinoase simetrice, in postura Romberg stabil, probele de coordonare le executa co-
rect; lipsa sinkineziilor bratelor in timpul mersului pe dreapta, testul de retropulsie-face doi pasi de corectie,
bradikinezie moderatd cu accent pe dreapta, status localis: edematierea tegumentelor in regiunea manii drepte.
Examindrile suplimentare, precum tomografia computerizatd cerebrala, nu au evidentiat unele manifestari pa-
tologice de focar, la scintigrafia sistemului osos s-au depistat modificari degenerative difuze, radiografia manii
drepte a relevat schimbari artrozice degenerative, iar o serie de teste indicate de specialistul reumatolog (luand
in consideratie manifestarile locale) s-au dovedit a fi negative. In perioada aflarii in stationar s-a efectuat testul
acut cu levodopa, cu rezultate pozitive (scorul motor la sectiunea III a scalei UPDRS s-a redus de la 24 puncte
la 13 puncte, cu ameliorare mai mult de 30 %). In perioada internarii in clinica, pacientului i-a fost initiat tra-
tamentul cu agonisti dopaminergici (ropinirol) care a fost continuat ambulator in doze crescande. La atingerea
dozei de 7 mg pacientul a mentionat (la consultatia in dinamica) ameliorarea semnificativa a sindromului algic
(pana la 3 puncte pe scara vizualda analogicd), obiectiv fiind de asemenea constatatd reducerea sindromului
parkinsonian.

Diagnostic clinic: Boala Parkinson sporadica cu debut precoce, forma mixtd, predominant tremorigend
afectare bilaterala, stadiul 2 dupa Hoehn si Yahr, sindrom algic de tip central.

Comentarii: Durerea descrisa In cazul 2 poseda unele caracteristici ale durerii de tip musculoscheletic
(fiind localizata la nivelul articulatiilor si ameliorata de migcare), insa poate fi considerata de tip central, dato-
rita specificului de manifestare, inainte de aparitia semnelor motorii ale bolii, cat si a ameliorarii sub influenta
tratamentului dopaminergic.

Discutii

Desi cunostintele noastre despre durerea in boala Parkinson sunt incé limitate, exista tot mai multe date
cd intre 40 si 75 % ( Goetz C, 1986 ) dintre pacientii parkinsonieni sufera de dureri semnificative. in literatura
de specialitate un studiu norvegian recent bine elaborat a aratat ca 83% din 176 de pacienti examinati au suferit
de durere, aceasta cohorta fiind considerata reprezentativa pentru populatia generala si prezentand semnificativ
mai multd durere decat grupul de control (Beiske AG si colaboratorii, 2009).

Ganglionii bazali au fost suspectati timp indelungat de a fi implicati in mecanismele algice, fiind clar
faptul ca semnalele nociceptive aferente ajung la mai multe componente ale acestui complex nuclear. Intr-o
revista a literaturii din 1995 Chudler si Dong au conchis ca exista dovezi importante pentru un rol posibil al
ganglionilor bazali Tn mai multe dimensiuni ale fenomenului de durere, in particular senzitiv-discriminativa,
afectiva, cognitiva, cat si Tn modularea informatiei nociceptive. Teoretic procesul patologic neurodegenerativ,
in cadrul bolii Parkinson, ar putea induce modificari In aceste functii si astfel ar putea cauza durere neuropatica
centrala, una dintre observatiile in favoarea ideii fiind si faptul ca unii pacienti cu boala Parkinson sufera de
durere regionald pana la aparitia tulburarilor motorii. Cazul al doilea raportat poate servi drept un exemplu
in acest sens, avand in vedere manifestarea sindromului algic cu trei ani pana la aparitia semnelor motorii ale
bolii, cat si ameliorarea acestuia la tratamentul cu medicatia dopaminergica.

Intr-adevar, durerea unilaterald (umar-mani) deseori precede primele semne parkinsoniene motorii in
aceeasi parte a corpului (Giuffrida R., 2005), cauzand atat dificultati in diagnostic, cat si nereusita initiala a
tratamentului. In unele cazuri, durerea cedeazi la administrarea tratamentului dopaminergic (Gilbert G, 2004),
cum se prezinti si in situatia clinicd expusa mai sus. In aspect patogenetic durerea spontani legata de BP pare
a fi asociata cu disfunctia sistemului medial al durerii, inclusiv complexul coeruleus (Braak H, 2003).

Ford B. a propus clasificarea durerii la parkinsonieni in urmatoarele categorii: durerea de origine muscu-
loscheletica (cu caracter de apasare, crampe, artralgie), radiculo-neuropatica (in teritoriul de distributie a unei
radacini sau a unui nerv), distonica (asociatd cu posturi si miscari distonice), centrala primara si disconfort
akatizic (Ford B, 1998).

Durerea de origine musculo-scheletica este cea mai frecventa (fiind inregistrata si in studiul nostru la 15
pacienti, 79 %) cu o calitate de crampe care cel mai des implica gatul, bratele, muschii paraspinali si ai gambei.

Durerea radiculara apare destul de des la indivizii cu BP, dar 1n studiul nostru a fost observata doar in 2
cazuri. Factorii care predispun, de obicei, pacientii respectivi spre dezvoltarea radiculopatiei sunt dereglarea
posturii si imobilitatea (Broetz D, 2007).

Distonia, cel mai des observata in perioadele ,,0ff” la pacientii cu fluctuatii motorii si sub forma de
diskinezii de varf de doza, este Insotita de durere in ambele situatii, acest tip de durere fiind prezent si in cazul
clinic prezentat (nr 1). Distonia piciorului observata dis-de-dimineata este probabil tipul cel mai bine cunoscut
de distonie la pacientii cu BP, dar poate implica si alte grupe musculare (Ford B, 1998)
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In afara de incertitudinile legate de tipul de durere si de mecanismele ei, existd o necesitate urgenta de
micsorare a durerii si a suferintei, prima §i cea mai evidentd masura fiind reducerea maximald a simptomelor
motorii cu medicatia antiparkinsoniana, ceea ce are ca rezultat ameliorarea durerii la multi, dar, din nefericire,
nu la toti pacientii parkinsonieni. Deoarece in multe cazuri durerea este suspectata a fi de origine musculosche-
letica, este naturala incercarea de tratament cu analgezice traditionale. Intr-un studiu farmaco-epidemiologic
Brefel-Courbon C. si coautorii (2009) au raportat ca pacientilor cu BP li s-a indicat mai multe medicamente
analgezice comparativ cu populatia generala. In particular medicamentele antiepileptice erau mai mult indi-
cate pacientilor parkinsonieni, ceea ce sustine ideea ci BP cauzeazi in mod direct sau indirect durere. Intr-o
populatie norvegiana Beiske et al. (2009) au raportat cd numai 34% din pacientii parkinsonieni au utilizat
analgezice, unii dintre ei fiind de asemenea tratati prin metode fizioterapeutice, un alt component important in
managementul acestor pacienti.

Efectul durerii asupra bundstarii emotionale, suferintei, calitatii vietii i capacitatii de a face fata simp-
tomelor motorii nu este cunoscut, dar probabil semnificativ. Baza etiologica a durerii la pacientii parkinsoniei
este aparent multifactoriald, prin grade variate de contributie din surse periferice si centrale. Exista cel putin
cateva aspecte care necesita a fi studiate 1n detalii pe viiitor, cum sunt identificarea surselor periferice si centra-
le la originea durerii, tratamentul adecvat in dependenta de origine §i, probabil cel mai important, identificarea
precoce si tratamentul prompt al acestor pacienti. Este suficent de mult suportarea suferintei cauzate de boala
Parkinson pentru a avea de suportat si durerea impreuna cu nereusita ajutorului uman.

in concluzie, studiul clinic efectuat a confirmat prezenta frecventi (la circa doud treimi din cazuri) a
durerii cronice la pacientii parkinsonieni, cu predominarea tipului de durere musculo-scheletica. Ajustarea
corecta a medicatiei antiparkinsoniene este o premisa importanta in tratamentul acestor pacienti.
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Rezumat
Desi multi pacienti si chiar medici nu asociaza boala Parkinson (BP) cu fenomenul de durere, majoritatea indi-
vizilor cu BP sufera de durere. Multiple studii aratd ca durerea in BP, indiferent de originea sa, este adesea insuficient
recunoscuta si tratatd. Este important si faptul ca la 20 % dintre persoanele afectate, simptomele senzitive preced dere-
glarile motorii, cauzand dificultati in diagnostic si tratament. In studiul clinic prezent, au fost inclusi 29 de pacienti cu
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diagnosticul de BP idiopatica, corespunzator criteriilor acceptate, dintre care 19 (65,5 %) sufereau de durere cronica. Sunt
prezentate si doud cazuri clinice, impreuna cu referintele 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 difficulties. The present study included 29 patients fulfilling 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.

Pesrome

MHorue nanneHThl U 1aXke Bpauu He accounupyrot 6onesns [Tapkuncona (BIT) ¢ Takum sBIeHHEM Kak 60J1b, XOTA
OonbinHCTBO O0BHBIX ¢ BIT cTpanator ot xpoHuueckoit 0osu. [locneanue uccieoBaHus B 3TOM 00JIaCTH YKa3bIBAIOT Ha
TO, 4TO O0JIb IipH BI1, HE3aBHCHUMO OT €€ ITHONIOT MK, HEJOCTATOYHO IMarHOCTUPYETCS U JIeunTcs. BaxkeH u Tot daxT, 4to
B 20% CJIy4acB CCHCOPHBIC IPOABICHUA NMPEAIICCTBYIOT ABUTATCJIbHBIM HAPYIICHUAM, CO3/1aBasA TEM CaMbIM TPYAHOCTU
B JUArHOCTHKE U JICHCHUHMH. B JaHHOC€ KIIMHHUYECKOC HCCIICIOBAHUC 6I)IJ'II/I BKJIFOUCHBI 29 MMalMEeHTOB C JHMAarHo30M BbII
COIVIACHO MPUHSATHIM KPUTEPHSIM, U3 KOTOPbIX 19 (65,5%) crpanator or XxpoHndeckoit 6osu. Tak sxe npecTaBieHsl 1 iBa
KJIMHUYECKUX CITydas BMECTE C aHAIN30M JINTEPATyPhl 10 JaHHOH mpobieme.

TULBURARI PSIHO-VEGETATIVE LA PACIENTII CU SINCOPA ASOCIATA
CU MIGRENA

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

Migrena (MQG) ca entitate nozologica este inclusa, in conformitate cu Clasificarea Internationald a Tul-
burdrilor Cefalagice (editia II-a, 2004), in grupul cefaleelor primare, avind ca substrat patogenetic esential
fenomenul de activare trigemino-vasculara [4, 9]. Rezultatele cercetarilor existente in prezent, cu referinta la
patogenia MG, sunt controversate.

Utilizand imagistica functionala (scanare PET) in perioada atacului migrenos si interictal cu scopul de a
cerceta rolul trunchiului cerebral ca generator primar al MG s-a constatat ¢a in timpul accesului de migrena se
activeaza diverse structuri: nucleul rosu, substanta neagra, nucleul rafeului dorsal, substanta cenusie periape-
ductala, locus coeruleus [13, 5], in esenta fiind elemente ale sistemului descendent de modulare a durerii.

M Denuelle si colaboratorii sai, primii au Inregistrat activarea hipotalamusului la pacientii cu MG [5]
dar si altor structuri (emisferele cerebelare, regiunea frontal-inferioara ipsilaterald, cortexul insular si cingular
contralateral) rolul carora se presupune a fi esential in procesele de analiza si raspuns afectiv la factorul algic
stresogen [5, 7, 13].

Multe din structurile sus-numite sunt cunoscute ca elemente cu relatii functionale complexe implicate in
reglarea comportamentului afectiv [6, 7, 12]. Aparitia atacului de MG intr-un context de evenimente stresogene,
frecvent cu semne premonitorii vegetative si endocrine (schimbarea apetitului, sete, retentie lichidiana, senzatie
de frig, dereglari de somn, menstruatie s.a.) [1, 2, 5], precum si asocierea frecventa a tulburdrilor vegetative,
inclusiv MG cu sincopa si cu tulburirile psihice, sunt date ce sustin ipoteza implicarii SN Autonom in patogenia
MG [2, 5] si in acelasi timp subliniaza necesitatea abordarii diagnostice si terapeutice mult mai complexe.

In aceste conditii, cercetari privind rolul tulburdrilor vegetative si psihice in declansarea sau modelarea
unor mecanisme patogenice ale migrenei sunt necesare.

Scopul acestui studiu este de a aprecia cantitativ si calitativ structura tulburarilor vegetative si psihice la paci-
entii cu MG asociaté sincopei, precum si ponderea acestora in complexitatea simptomatologica a pacientului.

Materiale si metode. Studiul a inclus 50 pacienti ce suferd de migrena asociatd cu sincope neurogene,
48- femei si 2-barbati, cu varsta cuprinsa intre 17 si 56 ani.

Diagnosticul de migrena a fost stabilit in corespundere cu criteriile Clasificarii Internationale a Tulbura-
rilor Cefalalgice (editia 11, 2004) [9].

Cauza neurogend a sincopelor la pacienti a fost sustinutd de rezultatele evaluarilor clinice si paraclinice,
aplicate in conformitate cu cerintele Ghidului de Management Diagnostic si Terapeutic al Sincopelor elaborat
de Societatea Europeana de Cardiologie in 2004 [3].

Toti pacientii au fost chestionati detaliat privind conditiile de aparitie ale accesului migrenos si sincopal,
simptomele care precedau, erau asociate, precum si cele ce succedau accesul. A fost apreciata relatia dintre
accesele de migrena si sincopale, inclusiv simultaneitatea acestora.

Implicarea Sistemului Nervos Autonom a fost analizata 1n baza semnelor de disfunctie vegetativa supraseg-
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mentara §i segmentard. Pentru aprecierea cantitativa si calitativa detaliatd a manifestarilor clinice ale dereglarilor
autonome suprasegmentare a fost utilizat Chestionarul Profilului Vegetativ-Motor (PVM) al pacientului [11], elabo-
rat de I. Moldovanu (1994) in baza a 4 registre fundamentale de geneza a senzatiilor corporale. Cele 106 intrebari ale
anchetei privind senzatiile si elementele comportamentale ale pacientului contureza (caracterizeaza) 12 parametri
vegetativi ai PVM: E-dereglari emotionale, DCNV-deregléri cerebrale de natura vasculara, DCG- dereglari cerebra-
le generale, D-dispnee, CR-comportament respirator, DM-dereglari motorii, Tr-tremor, Te-tetanie, DCV-dereglari
cardio-vasculare, DGI-dereglari gastro-intestinale, DT-dereglari de termoreglare, A-manifestari algice.

Gradarea tulburarilor psihice de tip depresiv a fost realizata in conformitate cu testul Beck [11], iar in
baza testului Spilberger [11] a fost apreciat nivelul anxietatii reactive (nivelul anxietatii la momentul chestio-
narii) si cel al anxietdtii de personalitate (ca particularitate stabild caracteristica individului).

Rezultate

Din cei 50 pacienti cu migrena asociatd cu sincope inclusi in studiu, 46 au prezentat tulburari psihice si
au fost distribuiti in trei grupe, in corespundere cu tipul tulburarilor psihice identificate.

Astfel,

- grupul I a inclus 26 pacienti diagnosticati cu MG asociata cu sincopa si care prezentau tulburari psihi-
ce, atat de tip anxios, cat si de tip depresiv (MG+S+A+D);

- grupul II- a inclus 11 subiecti cu MG asociata cu sincopa si care prezentau tulburdri psihice doar de tip
anxios (MG+S+A);

- grupul III a fost constituit din 9 pacienti cu MG asociata cu sincopa §i care prezentau tulburari psihice
doar de tip depresiv (MG+S+D).

Subiectii, la care nu s-au pus 1n evidenta fenomene de anxietate sau/si depresie (4 subiecti), au fost ex-
clusi din analiza pe grupe de pacienti, pe motivul irelevantei statistice.

Particularitatile fenomenului cefalalgic si sincopal sunt reprezentate in tabelul 1.

Rezultatele analizei PVM in grupele de pacienti cercetati sunt incluse in tabelul 2. Pentru a putea compa-
ra rezultatele obtinute, scorurile tuturor celor 12 parametri vegetativi ai PVM au fost transformate in procente
(exprimand astfel, In mod mult mai real, intensitatea fenomenului) si reprezentate grafic (zab. 1).

Tabelul 1

Particularitatile sindromului cefalalgic si sincopal la pacientii cu MG asociata cu sincope neurogene

Elementul supus analizei Grupul I Grupul II Grupul IIT
MG+S+A+D MG+S+A MG+S +D
Numarul de pacienti 26 11 9
Virsta medie a pacientior 32+9,7 ani 28+7,6 ani 4543 ani
Durata cefaleei
<24 ore 69
> 24 ore 31 100 100

Frecventa acceselor sincopale

e (Cateva ori/sapt 27 0

e (ateva ori/luna 42 36 22

e (ateva ori/an 31 64 78
Instalarea sincopei

e treptat 35 73 78

e brusc 65 27 22
Factorii declansgatori

e algic 100 82 100

e stress 42 54 55

e trecere brusca in ortostatism 31 27 22

e incapere aglomerata 35

Tabelul 2
PVM sumar si al grupelor de pacienti cu MG asociata cu sincope
Grupul I Grupul II Grupul IIT
Elementul supus analizei MG+S+A+D MG+S+A MG+S +D P
26 pacienti 11 pacienti 9 pacienti
1 2 3

E -dereglari emotionale 35,0+£3,0 31,0+£3,9 29,5+4,0
DCNV —Siereglarl cerebrale de natura 30,042.9 23,744.6 28.643.9
vascularad
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DCG - deregliri 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
- 1 _D)kk
CR -comportament respirator 41,0432 26,03.8 43,0433 ég**
DM -dereglari motorii 22,0£3,6 20,0+4,5 22,9+4.6
- _Qkk
Tr -tremor 37,043,1 40,0432 20,04,7 ég**
Te -tetanie 20,0+4,5 23,6+3,6 21,6+4,6
DCYV -dereglari cardio-vasculare 34,5+3.0 25,0+£3,7 32,0+3.8
DGI -dereglari gastro-intestinale 26,0+3,7 24,9+3.9 23,0+3.9
DT -dereglari de termoreglare 21,5+3,6 24,9+3.8 23,9+£3.8
A -manifestari algice 26,8+3,7 26,5+3.8 24,0+3,7
Numarul de senzatii 68,23+2,0 69,544+2.9 67,55+3,2
- ~ . _kkok
Numarul total de puncte (in mediu) 124.2741.9 108,5442,1 11743.0 1_13*2 .

Legenda: * - P<0,05, ** - P<0,01, *** - P<0,001

Discutii

Studiile cu privire la MG, descrise in literatura specializata, constata ca la multi pacienti atacul de MG
apare ntr-un context de evenimente stresogene si este insotit de semne premonitorii vegetative si endocrine
(schimbarea apetitului, sete, retentie lichidiana, senzatie de frig, dereglari de somn, menstruatie s.a.) [1, 2, 5],
toate fiind semne de implicare a hipotalamusului in simptomogeneza acestor pacienti.

In conformitate cu teoria ,,neurogena” de aparitie a migrenei, fenomenul cefalalgic se declanseaza intr-un
anturaj, mediu migrenos la indivizi cu predispunere genetica pentru fenomene cefalalgice [4].

Din rezultatele prezentate se observa ca cel mai inalt scor in lotul de pacienti inclus in studiu au fost
inregistrate pentru tulburarile CR, urmate de DCG, E, Tr si DCYV, tulburari cu o esentiala implicare afectiva.
Dereglarile comportamentului respirator sunt insotite de senzatii de insuficienta de aer, necesitatea de a des-
chide fereastra, inclusiv iarna, necesitatea de a iesi la aer. Dupa distributia pe grupe se atestd o prevalenta si
intensitate crescutd a dereglarilor CR la grupul I si III fata de grupul II de pacienti.

DCYV intrunesc manifestari de: palpitatii, disconfort precordial, senzatie de pulsatie in cap, gat, fiind
frecvent asociate cu dereglari ale paternului respirator, aga cum se atesta si in lotul prezent de pacienti. Atat
dereglarile CR cat si DVC sunt o sursa de senzatii ce conditioneaza o preocupare psihica speciala si care pot
deveni principalul triger al anxietatii, deoarece implica doua functii vitale.

Pacientii grupului [ au acumulat un scor mai mare la compartimentul DCV fata de grupul II de pacienti.

Dereglérile CR sunt urmate de DCG , tulburarile E si Tr manifestate prin: iritabilitate, neliniste, anxie-
tate, angoasa, fricd, panica, dispozitie rea, tristete, somn nelinistit, senzatie de incordare generala, insatisfactie,
fricad de moarte, tremor Tn membre precum si senzatie de tremor intern. Dupa distributia pe grupe, scorul Tr a
ramas inalt, in special la pacientii grupului I si I faté de cei ai grupului I[II.  Tremorul a fost elementul de baza
al PVM la pacientii cu MG asociata cu sincope si care manifestau tulburari doar de tip anxios.

Hipotalamusul, fiind centrul principal de reglare autonoma, este mai putin cunoscut ca recipient si mo-
dulator al informatiei nociceptive, activitatea sa fiind strans legata de structuri limbice si corticale, impreuna
cu care determina dimensiunile afective si cognitive ale durerii. Stimulentii emotionali intensi sau fenomenele
algice puternice pot determina concomitent reactii vaso-vagale (manifestate prin bradicardie si hipotensiune)
prin cai mediate de hipotalamus sau alte structuri ale SNC, determinand aparitia sincopelor[10].

Tulburarile respiratorii, exprimate frecvent prin: senzatie de insuficientd de aer, intoleranta la incaperi
cu atmosferd indbusitoare, respiratie sporita dar superficiala, dispnee la emotii, senzatie de oprire a respiratiei,
sunt mai evidente la subiectii grupului I fatd de grupul II, desi marea majoritate a acestor simptome au o sem-
nificatie mai mult cu caracter anxios. Acest fapt necesitd insa a fi interpretat mult mai larg. Daca cel mai des
fenomenele depresive erau puse pe seama disfunctiei structurilor reglatoare ale timiei si disfunctiei sistemului
serotoninergic, atunci ipoteza neurobiologica a depresiei, aduce in discutie interactiunea celor 3 sisteme mo-
noaminergice (5-HT, NA, DA), avand ca baza activitatea neuronilor 5-HT-ergici [6]. Astfel, degerlarea orica-
ruia din sistemele mentionate determind alterarea mecanismelor reglatorii si ale celorlalte structuri, iar spectrul
simptomatic la pacienti poate fi mixt (anxio-depresiv).

In acest context, este necesar de a mentiona ca tulburarile CR, DCV, cét si cele E si Tr sunt o expresie a
anxietatii Tnalte la pacientii care adesea isi contureaza un patern comportamental anxios.

Din datele tabelului 1 se poate observa, de asemenea, ca la acesti subiecti accesele sincopale sunt de-
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clangate cu predominantd de situatii stresogene, experiente algice intense, aflarea intr-un spatiu aglomerat,
instalarea sincopei realizdndu-se intr-un interval scurt de timp mai frecvent la pacientii cu MG asociata atat cu
anxietate cat si cu depresie.

Hipotalamusul, prin regiunile sale periventriculara si cea posterioara, este sursa principala de dopamina
(DA) a sistemului descendent de modulare a durerii. DA 1nsa, pare sa aiba efect nu doar antinociceptiv, ci si
efect hipotensiv si bradicardic prin fibrele preganglionare simpatice. [2].

Sicuteri F. a argumentat rolul dublu al sistemului dopaminergic: in patogenia MG si in acelasi timp in
declansarea fenomenelor vegetative asociate cefaleei, date obiectivizate prin incidenta crescuté a simptomelor
non-cefalalgice ale migrenei mediate prin DA (somnolenta, cascat, schimbarea dispozitiei, iritabilitate, dis-
functii gastrokinetice si variatii ale TA ) [2]. Unele simptome exprima, in mod indirect, o disfunctie a mecanis-
melor de perceptie si control al bioritmurilor.

O parte din aceste manifestari se regasesc in registrul DCG (oboseala, fatigabilitate, somnolentd, cascat frec-
vent, dificultati de concentrare, somn ce nu aduce odihna s.a.) fiind mai frecvent evocate in perioada de prodrom si
postdrom al cefaleei, perioada postsincopald, in special de catre pacienti cu MG+S+A+D si cei cu MG+S+D.

Subiectii grupelor I si II au exprimat intensitati mult mai mari ale fenomenului cefalalgic, iar pacientii
la care au fost depistate concomitent atat tulburari de tip anxios, cat si de tip depresiv au raportat si intensitate
insuportabild a durerii. Prelucrarea statistica a datelor nu a confirmat insa o diferenta certa a scorului manifes-
tarilor algice in cele trei grupe.

DGI mai frecvent sunt constituite din simptome de greata ce apare la durere si emotii intense, vome. Ma-
nifestarea acestora are loc cu predilectie n timpul acceselor de MG sau in perioada preaccesuala sincopei. Scorul
DGI nu s-a conturat, insd, nici in structura PVM al intregului grup, nici dupa repartizarea pe grupe a pacientior.

Desi nu se constata o diferentd certd a numarului de senzatii, se evidentiaza net un punctaj mai inalt al
PVM la pacientii cu MG, asociatd cu sincope si tulburari psihice mixte (anxios-depresive), bazat pe trdirea
intensa a simptomelor.

Concluzii

1. Pacientii cu migrena asociata cu sincope frecvent, prezinta tulburdri psihice, dereglarile de tip anxios
si depresiv fiind mult mai frecvent comorbide decat separat.

2. In structura profilului vegetativ-motor al pacientilor cu migrend asociati cu sincopele mai inalte sco-
ruri au fost inregistrate pentru comportamentul respirator, urmate de dereglarile cerebrale generale, dereglarile
cardio-vasculare, tremor si tulburarile emotionale, toate avand o implicare afectivd majora.

3. La pacientii, la care au fost identificate tulburari psiho-vegetative severe, s-a constatat o declangare a
acceselor sincopale cu predominanta de situatiile stresogene, experientele algice intense, aflarea intr-un spatiu
aglomerat.

4. Pacientii cu MG, asociata atat cu anxietate cat si cu depresia, au inregistrat cel mai Tnalt scor al PVM,
exprimand o traire mai intensa a simptomatologiei.

5. Identificarea tulburarilor psiho-vegetative la pacientii cu migrena asociata cu sincope este importanta
prin faptul ca pot redefini unele aspecte de managementul diagnostic si terapeutic al acestor pacienti.
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Rezumat

in conformitate cu teoria moderna de aparitie a migrenei, activarea trigeminovasculari pare si fie elementul-cheie
al mecanismelor patogenice ale acestui fenomen cefalalgic, desi datele stiintifice in aceasta privinta raman incerte. Asoci-
erea frecventa a migrenei cu tulburarile vegetative si psihice au fundamentat ipoteza implicarii majore a sistemului nervos
autonom 1n mecanismele patofiziologice ale migrenei.

Studiul dat a inclus 50 pacienti ce sufera de migrena asociatd cu sincope. Toti pacientii au fost evaluati, prin utiliza-
rea chestionarelor specifice, pentru identificarea si specificarea tulburarilor afective si vegetativ-motorii. Analiza datelor
a relevat o asociere comorbida frecventa a dereglarilor psihice de tip anxios si depresiv la pacientii ce sufera de migrena
asociata cu sincope.

Prin utilizarea profilului Vegetativ-Motor a fost evidentiatd o predominare a dereglarilor comportamentului respi-
rator, tulburarilor emotionale, cerebrale de caracter general, cardio-vasculare si tremorului, tulburari ce pot fi determinate
de implicarea activa si influenta reciproca a sistemului nervos autonom si structurilor afective la pacientii migrenosi.

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 specific 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 influence of the autonomic nervous system and affective structures in migrenous patients.

Pesiome

CornacHoO COBpEMEHHOI TeOpUH BO3SHUKHOBEHHS MUTPEHH, AKTUBALIMS TPUTEMHHOBACKYJISIPHON CHCTEMBI, MOXKET
OBITBH KJIFOYEBEIM MOMEHTOM B [TATOTEHE3€ TaKOTO THIIA TOJIOBHBIX 00JIEH, XOTs HayYHbIEC JAaHHBIC B CBSI3H C TUM OCTAIOTCS
HesicHbIMH. YacTast acconManys MUTPEHH C BETeTaTHBHBIMH M IICHXHYECKUMHI PACCTPONHCTBAMH, MOATBEPIKIAET THIIOTE3Y
yuactust asToHoMHOM [THC B marorenese MUrpeHH.

B nannoe uccienoBanue BKIIOUCHB! 50 IMAMEHTOB, CTPAAIONINE OT MUTPEHH acCOLMMPOBAHHON C CHHKOIIAMH.
Bce mamnmeHTsl ObUTH OLIEHEHB! C TIOMOIIBIO BONPOCHHUKOB, /Ul CHENU(PUKALNN ¥ WACHTH(HUKALUN SMOLMNOHAIBHBIX
U MOTOPHO- BETETATHBHBIX PACCTPOMCTB. AHAJIM3 IOMYYEHHBIX IAHHBIX IOKA3aJ]l YacTyl0 KOMOPOMIHOCTH TaKHX
TICUXMYECKUX PACCTPOHCTB KaK TPEBOXKHOCTh M JIETIPECCHSI y MALMEHTOB CTPAAAIOIINX OT MUTPEHH acCOLMMPOBAaHHON
¢ cuHKOmamu. B pesyinprare mcronb3oBaHusi BererarmBHo-/lBurarenbHOT0 npoguiisi ObUIO BBISBIECHO INpeolliasaHue
HapyIICHUH B SMOIIMOHAIBHOH cdepe, IbIXaHNs, TOJIOBHOTO MO3Ta 00IIEro XapakTepa, CepeYHO-COCYINCThIC N3MEHCHHUS
1 TPEMOP, HapyIICHHSI KOTOPBIE MOTYT OBITH 00YCIIOBJICHBI AKTUBHBIM BOBJICUCHUEM M B3aNMHBIM BIIMSIHUEM aBTOHOMHON
IHHC u npyrux, BIUSIIONIMX Ha MAIIUEHTa C MUTPEHBIO CTPYKTYD.

VALOAREA DIAGNOSTICA A PARAMETRILOR ELECTROFIZIOLOGICI iN
RADICULOPATIILE LOMBARE DISCOGENE CRONICE

Olga Schiopu, cercet. stiint., Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Introducere

Termenul de radiculopatie cronica intruneste sindroamele radiculare, de origine vertebrogena si disco-
gend, care clinic evolueaza pe parcursul a mai mult de 3 luni. Valoarea prejudiciului socio-economic adus de
aceasta categorie este mai inaltd, comparativ cu sindroamele radiculare acute. Durata incapacitatii temporare
de munca si handicapului permanent, in cazul radiculopatiilor lombare cronice este mult mai inalt decat in ca-
zul celor acute. Optiunile terapeutice, in cazul radiculopatiilor lombare cronice, includ tratamentul conservator
si chirurgical, fiecare caz cinic fiind abordat individual si complex. Diagnosticul radiculopatiei lombare, prin
hernie de disc, se bazeaza, in primul rand, pe examenul clinic in combinatie cu examenul imagistic. Testele
electrofiziologice sunt indicate uneori ca substituent sau cel mai des ca supliment la examenul imagistic. Exis-
ta cateva metode electrofiziologice pentru examinarea starii functionale radiculei nervoase: electromiografia
cu ac-electrod ce are drept scop de a identifica miotomul afectat, latenta raspunsului tardiv (unda F) ce poate
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demonstra ncetinirea conducerii motorii proximale, H-reflexul ce este util la examinarea cdilor aferente si
eferente ale radacinii S1. Aditional, Potentialele Evocate Somato Senzoriale obtinute prin stimularea derma-
toamelor lumbosacrale, pot fi utile in special la pacientii cu simptome exclusiv senzitive.

Testele electrofiziologice sunt valoroase la pacientii cu examenul imagistic negativ sau la pacientii cu un
tablou clinic atipic. La acesti pacienti, examenul electrofiziologic ofera date despre starea functionald a nervi-
lor si poate indica nivelul leziunii. Scopul acestui studiu este de a determina valoarea testelor electrofiziologice
multimodale, Tn examinarea pacientilor cu radiculopatii lombare, 1n special, de origine discogena. La pacientii
operati, hernia de disc vizualizatd intraoperator a fost confirmarea diagnosticului final.

Materiale si metode.

Treizeci si cinci pacienti cu un tablou clinic de radiculopatii lombare, sugestive pentru mecanismul
etiologic discogen, cu varsta cuprinsa intre 27 si 55 ani (varsta medie 42 ani) au fost inclusi in acest studiu.
Toti pacientii prezentau radiculopatii lombare joase: 20 pacienti cu radiculul preponderent implicat L5 §i 15
pacienti cu clinica de radicul S1. Sindromul algic persistent pe parcursul de 3-28 luni (mediu 4 luni). La noua
pacienti s-a determinat reflexul achilian diminuat, la 5 pacienti reflexul plantar diminuat. La 6 pacienti a fost
diagnosticata pareza flexiei dorsale a caputei si la 2 pacienti pareza flexiei plantare. La 15 pacienti s-a depistat
hipoestezia localizatd in regiunea dermatomului L5, la 7 pacienti in regiunea dermatomului S1, si inca la 7 pa-
cienti hipoestezie fara distributie dermatomerica stricta. La 32 pacienti semnele de elongatie au fost pozitive.

Din numarul total de 35 pacienti, 31 au fost investigati preoperator prin Rezonantd Magnetica Nucleara
lombara, si 4 prin Tomografie Computerizata lombara. Toti 35 pacienti au fost operati la interval de 3-7 zile
de la examenul clinic si electrofiziologic primar. Depistarea intraoperatorie a herniei de disc a fost considerat
diagnostic pozitiv final. Hernia de disc a fost definita ca extruzia nucleului pulpos prin inelul fibros. Din cei
35 pacienti operati, la toti intraoperator a fost confirmata hernia de disc la nivel de spatiu intervertebral L4-L5
sau L5- S1.

Examenul electrofiziologic: examinarea vitezei de conducere pe nervii senzitivi si motorii, Potentiale
Evocate Somato Senzoriale, examinarea undei F si H-reflexul, au fost efectuate la toti pacientii. Toate exami-
narile au fost efectuate cu 3-7 zile pana la interventia chirurgicala.

Viteza de conducere motorie §i senzitiva a fost determinata prin stimularea nervilor peroneu, tibial si
sural bilateral.

Pacienta T. 32 ani. Clinic radiculopatie SI pe dreapta, durata simptomatologiei 20 luni. Prin examenul
de stimulodetectie se determina diminuarea comparativa a amplitudinii M-raspunsului la stimularea nervu-
lui tibial drept (valori sub 3,5mV) cu pastrarea vitezei de conducere, semne sugestive pentru suferinta de tip
axonal.

Potentiale Evocate Somato Senzoriale. Pentru examinarea radiculei L4 s-a stimulat la nivelul maleolei
mediale, cu 6 cm superior; pentru examinarea L5 si S1 pe partea mediald a osului metatarsal 11 si partea laterala
a osului metatarsal V respectiv. Locurile de stimulare au fost alese in conformitate cu mapele dermatomerice,
clinic si anatomic considerate ca fiind minimal influentate de dermatoamele adiacente. Pentru stimulare s-a uti-
lizat electrodul bipolar de suprafatd cu distanta interelectrod de 2,5 cm. Catodul stimulator s-a plasat proximal.
Stimulii cu durata de 0,2 ms au fost livrati cu rata de 3 Hz. Initial pentru fiecare pacient a fost determinat pragul
senzitiv de sensibilitate, apoi intensitatea stimulului utilizat a fost de 2,5 ori superioara pragului de sensibilita-
te. Electrodul colector a fost plasat in punctul Czk la stimularea membrului inferior. Electrodul de referinta a
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fost plasat In punctul Fz. Raspunsul cortical a fost amplificat, standardizat si analizat. S- utilizat filtru de 5 Hz
pana la 500 Hz. Stimularea a fost efectuata de cel putin 2 ori, pentru a primi un raspuns reproductibil. Parame-
trul de baza studiat a fost raspunsul cortical unda P40.

Unda F, raspunsul tardiv la stimularea supramaximala.

Unda F a fost nregistratd prin stimularea supramaximald a nervului peroneu (radiculopatia L5) sau a
nervului tibial (radiculopatia S1) bilateral. Au fost analizate latenta si inter-diferenta, raspunsul a fost conside-
rat anormal daca a depasit 3 DS (deviatii standard).
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Pacientul A. 52 ani. Clinic radiculopatie SI pe dreapta, durata simptomatologiei 5 luni. Prin examina-
rea undei F se determina latenta majorata si amplituda diminuata a undei F la stimularea n. tibial drept.

H- reflexul, stimulare submaximali.

H-reflexul a fost Tnregistrat prin stimularea nervului tibial in fosa poplitee, raspunsul s-a cules de pe
muschiul soleu. Durata stimulului 1 m/sec.

Rezultate

Toti 35 pacienti, inclusi in studiu, au fost operati si la toti intraoperator au fost confirmate hernii de disc
la nivelurile L4-L5 sau L5-S1. La 7 pacienti a fost depistata reducerea vitezei de conducere senzitive si dimi-
nuarea amplitudinii raspunsului motor. In 5 cazuri au fost inregistrate rispunsuri corticale anormale la stimu-
larea dermatomerului LS5, clinic exprimat prin pareza flexiei dorsale si hipoestezia dorsului plantar; pe partea
contralaterala in toate 5 cazuri s-au inregistrat raspunsuri in limitele normei. in 3 cazuri au fost inregistrate
raspunsuri corticale anormale la stimularea dermatomerului S1, clinic manifestat prin deficitul flexiei plantare.
Unda F cu latenta majorata pe partea afectata prin stimularea nervului peroneu a fost determinata in 10 cazuri
si de pe nervul tibial corespunzator partii afectate in 8 cazuri. H- reflexul a prezentat valori anormale in toate
cazurile, cand clinic la pacienti s-a depistat diminuarea sau absenta reflexului achilian — 9 cazuri.

Toate valorile Tnregistrate sunt prezentate sumar in tabelul 1.

Nr./o |Nivel clinic ENMG Unda F H-reflex 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

Discutii si concluzii

Indicatiile pentru interventie chirurgicala de diskectomie se formuleaza in baza anamnesticului, exa-
menului clinic si imagistic. Dar fiindca Tn mai multe cazuri nivelul cert de afectare nu poate fi determinat in
baza examindrilor mentionate anterior, n acest studiu a fost analizatd valoarea de diagnostic al examenu-
lui electrofiziologic in radiculopatiile lombare discogene cronice. Estimarea cantitativa a functiei radiculului
comprimat poate fi efectuatd prin intermediul examenului neurofiziologic, datele obtinute indica nivelul si
gradul de afectare radiculard. Rezultatele examenului neurofiziologic, efectuat in acest studiu la pacientii cu
radiculopatii lombare, sunt putin informative. Partial, aceasta se datoreaza faptului ca compresia radiculara
are loc proximal de ganglionul dorsal, astfel in majoritatea cazurilor fibrele senzitive din nervii periferici sunt
intacte. Pentru fibrele motorii, leziunea se afla distal de centrul trofic — celulele coarnelor anterioare; astfel, in
cazuri de compresie severa sau/si de lungad duratd degenerarea axonala va provoca activitate de denervare in
miotoamele respective; initial Tn muschii proximali, apoi si cei distali. Aceste modificari sunt inregistrate cu
ac-electrod. Partial suferinta axonald se reflectd asupra parametrilor inregistrati la electroneuromiografie, si
anume prin diminuarea amplitudinii raspunsului motor la stimularea nervilor periferici cu péstrarea vitezei de
conducere. Dar aceste modificari au fost inregistrate doar la 7 pacienti cu severitatea si durata simptomelor cea
mai exprimatd. PESS testeaza fibrele senzitive, care sunt frecvent afectate in radiculopatiile compresive. Dar
prin stimularea nervilor periferici are loc transmisia ascendentd a impulsului prin mai multe radicule, ce face
imposibila aprecierea nivelului de afectare radiculara prin intermediul PESS.

Unda F reprezinta raspunsul tardiv ce se inregistreaza la parcurgerea impulsului prin radacina ventrala
si poate releva blocuri de conducere. Dar sensibilitatea acestui test este joasa, conform rezultatelor studiului,
posibil fiindeca numai alfa-motoneuronii sunt examinati si radacinile ventrale sunt mai putin susceptibile la
compresia prin hernie de disc. Unda F obtinuta prin stimularea nervului peroneu, de facto reprezinta raspunsul
radiculei L5 cat si S1; din acest motiv pentru determinarea nivelului de afectare, sensibilitatea testului este
joasd. H- reflexul are avantajul de a examina functia motorie §i senzitivd concomitent, prin aceasta amplifi-
candu-se sensibilitatea testului, dar poate fi utilizat doar pentru radiculopatiile S1. Sensibilitatea examenului
neurofiziologic in caz de radiculopatii lombare creste in caz de examinare complexa.

Conform datelor literaturii examinarile: ENMG, unda F, H-reflexul au cea mai joasa sensibilitate, iar
sensibilitate mai Tnalta posedd EMG cu ac-electrod. Aceste date sunt confirmate prin studiul dat.

De sine statator, examenul electrofiziologic are valoare diagnostica redusa, dar este necesar, pentru a
exclude afectarea primard a sistemului nervos periferic, in special, polineuropatiile $i mononeuropatiile.
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Rezumat
Studiul are ca scop examinarea valorii testelor electrofiziologice (examinarea vitezei de conducere motorie §i
senzitiva, unda F, H-reflexul, PESS) in determinarea nivelului si gradului de suferintd radiculara in cadrul radiculopatiilor
lombare cronice. In consecint, s-a determinat sensibilitatea joasa a testelor electrofiziologice utilizate, dar s-a argumentat
necesitatea efectudrii examenului electrofiziologic in radiculopatiile lombare cronice, in scopul de a exclude suferinta
primara polineuriticd sau mononeuritica.
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-reflex, 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.
Pesome
Llenpio 3TOrO MCCIIEIOBAHMUS SIBIACTCS BBISBICHHE AMATHOCTHYECKOM LICHHOCTH DJIEKTPO(MH3HOIOTHYSCKUX Te-
CTOB (CKOPOCTH HPOBOAMMOCTH IO YYBCTBHTCIIBHBIM M JBUrarejbHbIM HepBam, d-Bonna, H-peduexc, UyBcTBUTEIND-
Hble Bri3BanHble [loTeHIMANbBI) B ONPENEICHIH YPOBHS U BBIPAKCHHOCTH MOPAYKSHHs CIIMHOMO3TOBOIO KOpEILKa HpH
XPOHUYECKHUX MOSCHUYHO-KPECTLOBBIX IUCKOTCHHBIX PAJMKYIIUTaX. B pesynsrare BbISBICHA HU3Kas YyBCTBHTEIBHOCTD
HCCHOJIb30BAHHBIX TECTOB, HO ObLIa MOATBEPIKICHA HEOOXOAUMOCTh UX HPOBEACHHS [UISl HCKITIOUCHUS! IIEPBUYHOTO TI0-
paxxeHHs1 neprdepruuecKux HepBOB.

EVALUAREA INDICILOR ELECTROFIZIOLOGICI, PESS (POTENTIALE EVOCATE
SOMATO SENZORIALE), iN CALITATE DE INDICE AL PRONOSTICULUI DE
RECUPERARE LA PACIENTII POST STROKE

Alexandru Grumeza, cercet. st., Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Introducere

Unul din indicii de baza a evaludrii functionale post-stroke este recuperarea motorie. Capacitatea de a evalua
nivelul prognozat al recuperarii, faciliteaza luarea deciziilor asupra tratamentului necesar, atidt medicamentos, cat
si de reabilitare. Importanta pronosticului exact creste in ultimii ani pe motiv de aparitie a noi metode de tratament
activ, dar ce asuma un risc sporit. Examinand raportul intre riscuri i beneficii foarte minutios se selecteaza pacientii
pentru metode de tratament activ, accentul de baza fiind recuperarea functional prognozata. In pofida tuturor efortu-
rilor, reabilitarea este cea mai dificild etapa in tratamentul ictusului. In faza precoce de ictus, factorul bazi al pronos-
ticului initial a fost forta musculara membrelor afectate. Gradul deficitului motor initial este determinanta de baza al
de constiinta la etapa acutd de stroke de asemenea sunt considerate importanti factori de pronostic, pentru recupera-
rea functionala ulterioara. Dar nu exista un singur factor ce ar fi suficient de sigur pentru pronosticul exact dupa cum
a mentionat Wade 1n 1983. Scérile combinate de asemenea au unele limitari si numai partial prognozeaza recupera-
rea functionald. Capacitatea insuficientd de pronostic al parametrilor clinici a provocat extinderea cercetarilor asupra
celor neuroimagistici (dimensiunea ictusului, localizarea leziunii) si neurofiziologici. Potentialele Evocate Motorii,
sunt studiate, incepand cu 1989 rezultatele fiind inconcluzive. Mai multe studii indica valoarea de pronostic al PEM
(Potentiale Evocate Motorii). Pe de alta parte, Catano si al. demonstreaza lipsa capacititii de pronostic pentru PEM
in stadiile timpurii ale ictusului. Dar exista si alte teste ce sporesc acuratetea pronosticului in stroke. Evaluarea Po-
tentialelor Evocate Somato-Senzoriale (PESS), de exemplu, este o metoda obiectiva de evaluare a integritatii cailor
senzitive pana la nivel cortical. In pofida unor opinii dubioase, privind valoarea de pronostic al PESS, aceasti exami-
nare totusi contribuie la prognozarea recuperarii functionale. Dat fiind faptul ca majoritatea studiilor privind PESS 1n
stroke sunt efectuate in stadiile evolutive tardive, ne propunem examinarea PESS la pacientii cu stroke acut.

Scopul acestui studiu este de evalua valoarea de pronostic al PESS comparativ cu factorii clinici standard
de pronostic, cum ar fi forta musculara si valoarea de pronostic al undei N20, versus scorul fortei musculare.

Materiale si metode. Treizeci si opt pacienti cu ictus supratentorial au fost inclusi in acest studiu (18 femei
si 20 barbati). Din ei 36 pacienti au fost investigati la toate etapele studiului, conform protocolului stabilit. Varsta
medie a pacientilor a fost cuprinsa intre 59,8 ani (de la 45 pana la 74 ani). Au fost exclusi din studiu: 1) pacientii
in sopor, coma, stari confuzionale acute si ale alterari ale constiintei ce Tmpiedica cooperarea activa in studiu; 2)
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pacientii cu afazie severd ce nu permite examinarea activa a fortei musculare; 3) pacientii cu stroke anterior in
anamnestic; 4) pacientii cu anamnestic convulsiv; 5) pacientii cu polineuropatii confirmate neuromiografic. Forta
musculara a fost evaluata intre zilele 3-7 de la debut utilizand scara standard de 5 puncte: 0, absenta miscarilor; 1,
miscari schitate; 2, miscari dupa eliminarea gravitatiei; 3, miscari antigravitationale; 4, miscari contra gravitatiei
si rezistentei; 5, forta muscilara normala. Activitatile cotidiene (0-20 puncte) au fost evaluate conform Indexului
Barthel: (0-4, dizabilitate majora; 5-9 dizabilitate severa; 10-14, dizabilitate moderata; 15-19, dizabilitate usoara;
20, fizic independent). Aceste evaludri au fost efectuate la debut, la 1 luna si 3 luni dupa debut. Ictusul ischemic,
la toti pacientii a fost confirmat prin tomografie computerizata. Dupa criterii imagistice, ictusurile au fost clasate
in 20 corticale, 11 subcorticale si 7 mixte. Dupa dimensiune, utilizand criteriile propuse de Heinsius, ictusurile au
fost grupate in: masive — 17 pacienti; medii — 12 pacienti; lacunare — 9 pacienti.

PESS au fost examinate la ziua 2-3 de la debutul ictusului, cu echipament Innomed pentru investigatii
electrofiziologice. PESS au fost Inregistrate prin stimularea nervului median la nivelul articulatiei radiocarpiene,
frecventa de 2,1Hz, durata impulsului 50 m sec, si puterea curentului electric suficienta, pentru a produce contrac-
tit minime ale muschilor tenarului. Cel putin 2 trasee cu media de 200 stimulari au fost inregistrate pe fiece parte.
Electrozii de inregistrate au fost plasati in punctele C1/2 deasupra proceselor spinale si C3/C4, contralateral dupa
sistemul 10-20. Electrodul de referinta a fost plasat in Fz. Impendanta nu a depasit valoarea de SkOhm.

Figura [ reprezinta valori anormale ale PESS

Pacientul T. 67 ani, ictus ischemic in teritoriul arterei cerebrale medii pe dreapta. Examinat la 5-a zi de la
debut. Imaginea din stanga reprezinta raspunsul cortical la stimularea nervului median drept (valori normale),
imaginea din dreapta reprezinta raspunsul cortical la stimularea nervului median stang (unda N20 absenta).

Pacientul T. 67 ani, ictus ischemic in teritoriul arterei cerebrale medii pe dreapta. Examinat la 3 luni
de la debut. Imaginea din stanga reprezinta raspunsul cortical la stimularea nervului median drept (valori
normale), imaginea din dreapta reprezintd raspunsul cortical la stimularea nervului median stang (unda N20
a aparut, amplitudine diminuatd, configuratia modificatd, latenta majorata).
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Au fost inregistrati urmatorii parametri electrofiziologici pe fiece parte: latentele undei N/P13 si undei
N20, N20-N25 amplitudinea interpeak. Parametrii electrofiziologici de baza au fost considerati, conform
datelor literaturii, diferenta de latente si amplitudini ale undelor N20-P25 inregistrate de pe ambele parti de
stimulare. Potentiale cervicale au fost examinate pentru a exclude afectarea periferica de conducere la nivelul
cordonului medular. Conform datelor obtinute prin PESS, pacientii au fost divizati in 3 grupuri. Grupul 1-
diferenta latentelor intre partea afectata si sanatoasa pana la 0,5 DS (deviatii standard). Grupul 3 — raspunsul
cortical absent la stimularea nervului median. Grupul 2 — toti ceilalti pacienti cu raspuns cortical prezent, dar
diferenta mai mare de 2 DS. Rezultatele au fost comparate cu valorile standardizate pentru echipamentul utili-
zat la examinarea persoanelor sanatoase.

Rezultate

Clinic, 36 pacienti care au fost inclusi in studiu, au prezentat hemipareza (24 pacienti) si hemiplegie
(12 pacienti). La 32 pacienti din toti 36 a fost stabilita hemihipoestezia cu divers grad de expresie. Ictusul a
fost localizat in emisfera dreapta in 20 cazuri si in emisfera stanga in 16 cazuri. Asupra evolutiei clinice nu a
influentat nici genul pacientului, nici localizarea ictusului; pe cand varsta inaintata si deficitul initial sever au
fost insotiti de recuperarea defectuoasa.

Corelatia intre valorile PESS si parametrii clinici la 1 lunad de la debutul ictusului.

Scorul fortei musculare la 1 luna de la debut a prezentat diferente semnificative in grupul cu valori nor-
male N20 si grupul unde unda N20 a fost absenta. De asemenea, o diferentd semnificativa s-a inregistrat intre
grupul 11, unde valorile undei N20 au deviat de la limitele normei si grupul III cu raspunsul cortical unda N20
absent. Dar diferenta maxima s-a inregistrat intre grupurile I si I1I. Pe de alta parte, grupurile cu valori anorma-
le ale undei N20 si cu valori in limitele normei nu a prezentat diferente semnificative in ce priveste scorul total
al fortei musculare. Indexul Barthel a demonstrat valori maxim diferite intre grupurile I si II.

Corelatia intre valorile PESS §i parametrii clinici la 3 luni de la debutul ictusului.

La 3 luni de la debut s-au observat urmatoarele corelatii: recuperarea fortei musculare a fost diferita in
cele 3 grupuri de studiu, recuperarea maxima s-a notificat in grupul I cu valori normale ale undei N20, recu-
perare motorie medie in grupul II cu unda N20 prezentd, dar cu valori anormale si recuperarea defectuoasa in
grupul III cu unda N20 absenta la debutul ictusului. Scorul activitatii cotidiene (indexul Barthel) a prezentat
aproximativ aceleasi corelatii cu valorile PESS inregistrate la debutul ictusului, cu diferenta maxima intre
grupurile I i I11.

Cea mai durabila corelatie s-a Inregistrat intre amplitudinea undei N20 si forta musculara a extremitatii
superioare ce a determinat 60,8% din valorile indicelui Barthel.

Discutii si concluzii

Valoarea de pronostic a PESS in ictusul acut nu a fost stabilita si diverse rezultate au fost raportate. Cer-
cetatorii s-au concentrat asupra diferitor parametri PESS: amplitudinea, timpul central de conducere, latenta,
durata si configuratia raspunsurilor. In studiul nostru au fost examinati 36 pacienti la debut, la 1 luna si respec-
tiv 3 luni de la debutul ictusului. Aceasta perioada fiind suficienta, dat fiind faptul ca restabilirea fiziologica
a tesutului cerebral lezat are loc timp de 3 luni. Ameliorarea functionald ulterioard rezulta din reorganizarea
tesutului si alti factori non-biologici pozitivi. Diverse procese patofiziologice pe langa lezarea directa a tesutu-
lui cerebral influenteaza parametrii PESS in faza acuta a ictusului. Depresia corticald sau efectul de masa pot
reduce amplitudinile si prolonga latentele atat pe partea afectatd, cat si pe partea sanatoasa. Pe de alta parte,
hiperexcitabilitatea corticala poate majora amplitudinile si influenta configuratia undelor. In aceasta ordine de
idei am exclus din studiu pacientii cu alterarea constiintei, crize comitiale si alte tipuri de afectare a excitabi-
litatii corticale. Consideram raportul valorilor PESS parametru mai exact, decat valorile absolute ale undelor
N20. Conform observatiilor efectuate in acest studiu valorile absolute ale undei N20 si raportul undelor N20
au corelat semnificativ cu parametrii clinici. Referitor la scorul Barthel: aceastd corelatie este mai putin ex-
primata la un interval de 3 luni. Rezultatele acestui studiu confirma datele existente, privind faptul ca valorile
absolute ale amplitudinilor releva integritatea si numarul de neuroni supravietuitori in regiunea ischemiata.
Diferenta in recuperarea functionala de asemenea a corelat cu raspunsurile corticale inregistrate la debutul
ictusului: recuperarea maxima s-a Inregistrat in grupul unde unda N20 la debut a fost in limitele normei, si
recuperarea defectuoasa s-a Inregistrat in grupul cu unda N20 absenta la debut. Corelatiile descrise corespund
datelor prezentate in literaturd. De exemplu, Hendricks a reportat asocierea intre prezenta raspunsului cortical
la stimularea nervului median 1n faza acuta a ictusului si progresul in recuperarea motorie. Aceste rezultate su-
gereaza valoarea de pronostic al valorilor PESS pentru recuperarea functionald a bratului superior, la pacientii
cu primul episod ischemic, in teritoriul arterei cerebrale medii. Feys si colaboratorii raporteaza in faza acuta
a ictusului combinatia intre scorul fortei musculare si valorile PESS ca fiind un factor de pronostic valoros
pentru perioada de 3, 6 luni de la debut.
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Examinarea latentelor distale este mai putin valoroasa, fiindca leziunea de origine vasculara a tesutului
nervos nu afecteaza selectiv invelisul mielinic, si astfel sa provoace selectiv majorarea latentei distale. Prin Inre-
gistrarea valorilor PESS la pacientii cu ictus si separarea pacientilor in grupuri, conform valorilor obtinute, s-a
determinat ca unda N20 este un factor independent pentru un pronostic functional. Forta musculara la debut a
demonstrat o asociere viguroasa cu o evolutie clinica, precum a fost demonstrat si in studiile anterioare. Dar acesti
doi parametrii actioneaza separat: forta musculara si valorile PESS au calitatea de pronostic, mai joasé decat fiind
examinati si utilizati concomitent ca factor complex de pronostic pentru recuperarea functionala in ictus.
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Rezumat

Studiul are ca scop examinarea valorii testelor electrofiziologice (examinarea PESS) in calitate de indice de pro-
nostic pentru recuperarea in special motorie si functionala la pacientii ce au suportat ictus cerebral. In concluzie s-a de-
terminat ca parametrii inregistrati prin PESS prezinta un factor de pronostic independent, exactitatea caruia se amplifica
fiind examinat in complex cu forta musculara.

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 specifity is increased by complex examination with muscle strength.

Pesrome

Llesbro 3TOro MCCIeOBaHMS SIBISETCS BBISBICHUE MPOrHOCTUYECKON LIGHHOCTH MEKTPO(H3UOIIOIHYECKUX TECTOB
(BrrzBannsie Comaro CeHcopublie [ToTeHIuanst) a1t peabMiInTanoHHOTO TIpoIiecca y MalueHTOB IePEHEeCIINX HHCYIIET. B
pesynbTare BbisiBIeHO uTo BrizBanHbie Comato CeHcopHble [I0TeHIMaNbI SIBISETCS CaMOCTOSTEbHBIM (DAKTOPOM MPOrHO3a
IIPH MHCYIIBTAX, YyBCTBUTEIIBHOCTH KOTOPOTO BO3PACTAET IPH KOMIUIEKCHOM O0CIIEIOBAHHH C MBILICYHON CHIIOH.

PRINCIPII DE DIAGNOSTIC ELECTROFIZIOLOGIC, TRATAMENT
SI PROFILAXIE A CONTRACTURII SECUNDARE A MUSCHILOR MIMICI

Liuba Munteanu, dr. in medicina, Ala Ababii, medic neurolog
Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Afectarea nervului facial este una din cele mai frecvente patologii ale sistemului nervos periferic. Con-
form datelor statistice, in Republica Moldova la fiecare o ora, cel putin o persoana capata aceasta patologie.
O treime dintre pacientii care suporta o neuropatie faciala periferica fac unele complicatii postneuretice, prin
contractura faciald secundara a muschilor mimici. In acest context, sunt elaborate diverse principii de diagnos-
tic si tratament al neuropatiilor periferice ale nervului facial. Dar ramane actuala problema neuropatiei faciale
complicate, prin contractura secundara a muschilor mimici. E necesar de mentionat cd o contractura, ca si
prozopalgia invoca suferinte fizice si psiho-emotive si poate servi drept cauza a pierderii totale sau partiale a
capacitatii de munca. Este deranjant si aspectul estetic al problemei care induce pana si reactiile psihopate cu
tentative de suicid. Elaborarea principiilor eficace de tratament si recuperare trebuie sa fie bazate pe principa-
lele verigi patogenice ale acestui sindrom patologic.
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Elaborarea metodologiei de diagnostic, in functie de statutul patogenezic al contracturii secundare a
muschilor mimici, se bazeaza pe urmatoarele teorii: miogena, neuronala si reflexogena.

Teoria miogenad prezinta ca rol primordial in mecanismele contracturii schimbarile patologice din mus-
culatura mimica. Mecanismele patologice, conform teoriei neuronale, sunt determinate de defectul structural la
nivelul neuronului motor aferent. Teoria reflectorie argumenteaza ca baza a acestui sistem patologic procesele
iritative 1n cercul reflector — n. trigemen — n. facial.

Particularitatile morfo-functionale de baza care influenteaza primordial sindromologia clinica si evolu-
tia acestei patologii tin atat de modificarile anatomo-fiziologice, histo-structurale si de ultrastructura, cat si de
mecanismele primordiale de instalare a parezei si a hiperchineziilor muschilor mimici. Mecanismele patoge-
nezice de baza expuse intr-un algoritm structurizat servesc drept criteriu de baza in procesul de diagnosticare
si de tratament al contracturii secundare.

Contractura secundara a muschilor mimici, ca frecventa severa si perseverentd a neuropatiei nervului facial,
reprezintd o consecinta ce invoca aspectele morbiditatii prin dizabilitati somato-neurologice si psiho-emotive.

La baza procesului de recuperare in caz de contractard secundard a muschilor mimici stau principiile
etiopatogenetice ale dezvoltarii acestei dizabilitati.

Specificul spectoral-fiziologic al musculaturii mimice cu particularitatile de schimbare in zonele de
conexiune comisare §i formarea mecanismului structural fiziologic de repartizare a potentialului motor de
actiune reprezintd elementul de dirijare a fenomenelor motorii fiziologice si patologice.

Particularitatile anatomice, histologice si de ultrastructura caracteristice determina specificitatea functi-
onala si diferentiata a muschilor mimici. In caz de neuropatie a nervului facial se produc defecte, atat structural
(la nivelul fibrelor musculare), cat si defecte cantitative de enervatie.

Examenul electrofiziologic in cazul neuropatiei faciale periferice si a contracturii secundare a muschilor mimici,
prezinta date certe de diagnostic si grad de implicare a fibrelor nervoase si pronostic de evolutie. Blocul total de condu-
cere pe fibrele nervului facial la examenul de stimulodetectie, presupune o evolutie in timp a paraliziei faciale care poate
dura cateva luni. In cazul blocului partial de conducere la examenul prin stimulodetectie si un examen electromiografic,
cu inregistrarea unei activitati electrice la tentativi de motolitate voluntard, presupune o vindecare mai rapida. In aceste
cazuri se produce o demielinizare segmentara, fara pierdere axonala a fibrelor motori ale nervului facial, incat procesul
de remielinizare a fibrelor aduce dupd sine restabilirea functiei nervului. In cazul contracturii secundare postparalitice
a mugchilor mimici se produce o regenerare prematura i excesiva a unor ramuri ale nervului facial, care se extind in
afara teritoriului de enervare, pe ariile de enervare ale altor ramuri ale nervului facial mai distale ori care regenereaza
mai tardiv, astfel fibrele nervoase in procesul regenerarii se directioneaza gresit, explicand aparitia sinchineziilor oculo-
labiale si labiooculare. O astfel de orientare se produce atat in fibrele motorii, cat si 1n cele vegetative, manifestate prin
simptome clinice caracteristice contracturii secundare a mugchilor mimici.

In baza teoriilor vizand problemele etiopatogenezice, fiziopatoogice, sindromale si clinico-evolutive am ela-
borat aspectele metodologice integrative de profilaxie si tratament ale contractarii secundare a muschilor mimici.

Conform metodologiei prezentate, prima etapa a procesului complex de readaptare si recuperare in caz
de contractare secundard a muschilor mimici este bazata pe principiile de baza de diagnosticare, care reflecta
aspectele etiopatogenice, de anamneza, de manifestari clinice §i de diagnostic electromiografic (fig.1).

In functie de particularitatile procesului de diagnostic sunt elaborate principiile de baza ce tin de etapele
de tratament si profilaxie a contracturii secundare a muschilor mimici.

Metodologia principiilor de diagnostic, tratament si profilaxie a CSMM

Famacoterapia H Terapia manuala I l Kinetoterapia I l Acupunctura I l Miopunctur

TRATAMENT

Principii patogenetice Principii clinico-
CSMM electromiografice

Principii clinico-
sindromologice

JILSONOVIA
JILSONDVId

PROFILAXIE

Decompresia precoce in
neoropatia acuta
Evitarea stimulatorilor
nespecifici a
mecanismelor de
contracturogeneza
RPI precoce
Implicarea asupra
mecanismelor initiale ale
contracturii

Figura 1. Metodologia principiilor de diagnostic, tratament si profilaxie a CSMM
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In functie de particularitatile procesului de diagnostic sunt elaborate principiile de bazi ce tin de etapele
de tratament si profilaxie a contracturii secundare a muschilor mimici.

Metodele de tratament includ terapia medicamentoasd, metode speciale de relaxare postizometrica, ele-
mente de masaj diferentiat, procedee de acu- si miopunctura.

Esenta principiilor de profilaxie in caz de contracturi secundare ale muschilor mimici se bazeaza pe
intervenirea cat mai precoce in scop de tratament, tindnd cont de evolutia neuropatiei acute a n. facial.

Conform metodologiei complexe e inevitabild interventia in asa caz prin metode de decompresie pre-
coce; limitarea factorilor de declansare a proceselor de contracturogeneza, cat si implicarea, prin procedee
specifice, asupra mecanismelor initiale ale contracturogenezei.

Complexitatea si intercorelarea principiilor de diagnosticare, tratament si profilaxie a contracturii secunda-
re a muschilor mimici vizeaza incontestabil eficacitatea procesului complex de recuperare a acestei dizabilitati.
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Rezumat
Afectarea nervului facial este una din cele mai frecvente patologii ale sistemului nervos periferic. Ramane actuala
problema neuropatiei faciale complicate, prin contractura secundard a mugchilor mimici. Complexitatea principiilor de
diagnostic, tratament si profilaxie a contracturii secundare a muschilor mimici reflectate in articol, asigura optimizarea
procesului complex de recuperare a acestei dizabilitati.
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 reflected in the given article.
Pesrome
[NopakeHnue JMIIEBOTO HEpBA SIBISICTCS OJHON M3 HamboJee pacrpocTpaHEHHBIX 3a0oseBaHui nieprdeprnieckoit
HepBHOH cucteMbl. OcTaérest Hacyiel nmpodiemMa HelpornaTre JIMIEBOro HepBa OCIOKHEHAS! BTOPUYHON KOHTPAKTYypOr
MHUMHYECKHX MBI KOMITJIEKCHOCTh MPUHIIUIIOB JMAarHOCTUKH, JICYCHUS U NMPOQHUIAKTHKH BTOPUYHON KOHTPAKTYpHI
MHUMHYECKHX MBIIII] IIPEJCTABICHBIC B CTaThe 00ECIeUBacT ONTHMH3AIUIO ITpoIlecca peaduIUTaIHH.

ROLUL TERAPIEI OCUPATIONALE iIN FUNCTIONALITATEA MAINII LA PACIENTII
CU LEZIUNI TRAUMATICE ALE NERVILOR PERIFERICI

Tulia-Rahela Marcu, I. Toma, Roxana Popescu Universitatea de Medicina si Farmacie, Craiova

Introducere

Mana reprezinta, incontestabil, cel mai complex segment al corpului sub raport functional. Buna mobili-
tate a articulatiei pumnului este foarte importanta in majoritatea activitatilor umane, deoarece mana omeneasca

Terapia ocupationala este metoda, care face legatura intre recuperarea medicald si reintegrarea socio-
profesionald; in recuperarea medicala vor predomina acele tehnici care realizeazd cel mai bine reeducarea
functiilor motorii compromise, iar in cea socio-profesionald vor predomina acelea care determind reantrenarea
la munca, respectiv realizarea profesionalizarii si reprofesionalizarii. Activitatile practice sunt esenta terapiei
ocupationale. Acestea includ activitati care au un scop autonom sau intrinsec (de sine-statator) care este re-
levant si semnificativ pentru pacient. Aceste activitati fac parte din rutina vietii cotidiene si se desfasoara in
contextul performantei ocupationale ( hrana, igiena, imbracatul, mobilitatea, comunicarea, artele, meseriile,
jocurile, sporturile, munca, activitatile educationale). O executie corespunzdtoare a ADL-urilor, activitatilor de
munca §i productive, activitatilor de relaxare si joaca vor da pacientului un maxim nivel de independnta.

Pentru aplicarea metodologiei de tratament si recuperare sunt necesare cadre tehnice de kinetoterapie,
de fizioterapie si de terapie ocupationala. Se adauga cadrele tehnice de ingrijire (asistente medicale, infirmiere
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si asistenta sociald). Pentru integrarea strategiei si obiectivelor de tratament, echipa este coordonata 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 in care sa fie evidentiatd importanta si rolul terapiei ocupatio-
nale in functionalitatea mainii, astfel incat pacientul sa posede o maxima independenta sociala si profesionald,
in conditiile unei calitdti corespunzatoare a vietii sale.

Material si metoda

Studiul s-a desfasurat in perioada mai 2008 - februarie 2009, in clinicile de Recuperare Medicala si
Medicina Muncii ale Spitalului Clinic Judetean de Urgentd Craiova.

A fost un studiu descriptiv ce a cuprins un lot de 12 pacienti ce prezentau leziuni traumatice ale nervilor
periferici la nivelul mainii.

Caracteristicile lotului:

majoritatea pacientilor barbati (doar 2 femei);

varsta medie de 49 ani;

58% provin din mediu urban;

7 pacienti au afectatd mana dreapta;

7 pacienti prezinta traumatism de nerv median;

4 pacienti diagnosticati cu diabet zaharat i 5 cu HTA;

toti pacientii au leziuni in urma unui traumatism;

este afectatd prehensiunea si ADL-urile.

Cei mai multi pacienti inclusi in studiu (8 pacienti-66.66%) au prezentat profesii active, care au favori-
zat producerea traumatismelor.

Durata medie de la producerea traumatismului a fost de 3.29 luni

Initial alcatuirii si aplicarii programului de asistentd medicala a pacientului cu leziuni de nervi periferici
a fost realizat pentru toti pacientii inclusi in studiu un bilant complex de evaluare de tipul:

e Dbilantul starii cutanate la nivel palmar si degete (important in vederea purtarii de proteze si orteze);

e bilant functional general care cuprinde:

e bilantul articular;

e bilantul muscular;

e bilantul gesturilor de Imbréacare;

e bilantul autonomiei in activitatea cotidiana de baza (toaleta, hranirea, imbracatul)

e bilantul functional adaptat la viata personala (familie, societate):

e bilantul activitatilor menajere;

e bilantul activitatilor de relaxare;
utilizarea scarii, transportul);

e bilantul profesional in vederea reincadrarii profesionale:

e bilantul de autonomie a vietii cotidiene;

e bilantul gesturilor posibile;

e bilantul gesturilor compensatorii posibile;

e bilantul legat de necesitatea utilizarii de atele, orteze sau proteze;

e bilantul adaptarilor si a utilizarii mijloacelor tehnice ajutatoare.

Pacientii inclusi in studiu au urmat un program de terapie ocupationald cu durata de o luna, timp in care
au beneficiat si de celelalte mijloace specifice tratamentului complex de recuperare, aplicate individualizat :
electroterapie, masaj, hidrotermoterapie si in special de kinetoterapie.

Pentru evidentierea rezultatelor tratamentului s-au utilizat si chestionare de evaluare a ADL-urilor, a
prehensiunii si o scala vizual analoga (VAS) pentru evaluarea durerii.

Rezultate si discutii

Programul de terapie ocupationald a fost performat de catre toti pacientii, care s-au dovedit complianti
si chiar interesati de asocierea 1n asistenta de reabilitare a acestei modalitati particulare de terapie.

Pensa tridigitala s-a ameliorat dupa aplicarea programului de terapie ocupationald, in final obtinandu-se
un scor mediu de 1.58 fatd de scorul initial de 0.83%.

Dupa aplicarea programului de terapie ocupationald, toti pacientii inclusi in studiu aveau pensa grosiera
cel putin schitatd, scorul final mediu fiind de 1.41% fatd de 0.41% initial.
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De asemenea, majoritatea pacientilor au redobandit migcarea de opozabilitate a policelui, scorul final
pentru acest parametru crescand cu 0.833 (100%).

Dupa aplicarea programului complex de recuperare s-a obtinut de asemenea o ameliorare a durerii eva-
luatd pe scala VAS de la o valore medie initiala de 9.583 la o valoare medie finald de 6.833.

Dupa evaluarea finald, majoritatea pacientilor au reusit sa se alimenteze normal, scorul pentru acest
parametru crescand in medie cu 1.166 puncte.

Pentru imbracat, scorul mediu s-a imbunatatit cu 1 punct.

Scorul de evaluare a ADL-urilor s-a ameliorat in medie cu 47.311% dupa aplicarea programului de te-

rapie ocupationala.
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Graficul reprezinta distributia valorilor chestionarului pentru evaluarea ADL-urilor anterior programu-
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Figura 2.
Graficul reprezinta distributia valorilor chestionarului pentru evaluarea ADL-urilor ulterior aplicarii

programului de terapie ocupationala.
De asemenea, prehensiunea a fost ameliorata, scorul mediu final crescand cu 2.28 puncte.
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Graficul reprezinta distributia valorilor chestionarului pentru evaluarea prehensiunii anterior programu-

lui de terapie ocupationala.
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Graficul reprezintd distributia valorilor chestionarului pentru evaluarea prehensiunii ulterior aplicarii
programului de terapie ocupationala.

Concluzii

v Recuperarea functionalitatii mainii in leziunile de nervi periferici este un act medical complex si
laborios, care necesitd initierea precoce de catre o echipd medicalda multidisciplinara. Fara un program de
reeducare corespunzitor aceste perturbdri determind sechele definitive, invalidante, cu impact negativ asupra
derularii reeducarii membrului superior si a prehensiunii.

v Metodele si mijloacele terapeutice recuperatorii interfera cu verigile patogenice ale bolii.

v' Terapia ocupationala constituie o parte importantd a programului de recuperare la pacientii cu lezi-
uni traumatice de nervi periferici, incluzand activitatile de autoingrijire si casnice.

v" Mentinerea unui echilibru intre activitatile ocupationale este esentiald pentru mentinerea stérii de santate.
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Rezumat

Introducere: Méana reprezinta cel mai complex segment al corpului, sub raport functional, recastigarea abilitatilor
la pacientii cu traumatisme care intereseazd acest segment, fiind adesea dificila.

Obiective: Evidentiereamoduluicorectde evaluareapacientului culeziunitraumaticealenervilorperiferici,stabilirea
unui program de recuperare in care sa fie evidentiata importanta si rolul terapiei ocupationale in functionalitatea mainii.

Material si metoda: Studiul s-a desfasurat in perioada mai 2008 - februarie 2009, in clinicile de Recuperare
Medicala si Medicina Muncii ale Spitalului Clinic Judetean de Urgenta Craiova. Lotul a inclus 12 pacienti ce prezentau
leziuni traumatice ale nervilor periferici la nivelul mainii, majoritatea pacientilor at barbati (doar 2 femei); varsta medie
de 49 ani; 58% provin din mediu urban; 7 pacienti au afectatd mana dreaptd; 7 pacienti prezintad traumatism de nerv
median. Pacientii au urmat un program de terapie ocupationala cu durata de o lund, integrat celorlalte mijloace specifice
tratamentului complex de recuperare.

Rezultate: Pensa tridigitald s-a ameliorat dupa aplicarea programului de terapie ocupationald, in final obtindndu-
se un scor mediu de 1.58 fatd de scorul initial de 0.83%. Toti pacientii inclusi in studiu au avut pensa grosiera cel putin
schitata. S-a obtinut ameliorarea durerii evaluata pe scala VAS de la o valore medie initiald de 9.583 la o valoare medie
finala de 6.833. Scorul de evaluare a ADL-urilor s-a ameliorat in medie cu 47.311%.

Concluzie: Terapia ocupationala constituie o parte importanta a programului de recuperare la pacientii cu leziuni
traumatice de nervi periferici, incluzand activitatile de autoingrijire si 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 difficult.

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 final 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 PERIFERICA LA CONFECTIONERII DE INCALTAMINTE

Iulia-Rahela Marcu!, I. Toma'!, M. G. Bunescu', M. B. Toma?, Emilia Paitru'
Universitatea de Medicina si Farmacie Craiova', SCM Policlinica Tommed Craiova’

Introducere

Neuropatia periferica rezulta din afecterea sistemului nervos periferic. Aceasta duce la scaderea sensi-
bilitatii dureroase, tactile, termice si vibratorii in anumite parti ale corpului si poate uneori sa afecteze forta
musculara, capacitatea de miscare si chiar capacitatea de munca (1).

Am ales ca obiect de investigatie al actualului studiu, neuropatia periferica, deoarece ea constituie o problema de
actualitate, rezultatele investigatiilor sunt de multe ori contradictorii, aceasta afectiune este adesea neglijata in favoarea
altor boli, uneori evolutia ei este grava, ducand la incapacitate temporara de munca si chiar la invaliditate majora.

Material si metoda

Lotul luat in studiu a cuprins 160 lucratori, confectioneri de incaltaminte, din care 27 persoane au fost
internate in Clinica de Medicina Muncii Craiova. Acestia, in cadrul procesului tehnologic, au fost expusi la un
cumul de naxe chimice, reprezentate de componenti ai adezivilor utilizati in operatiile de lipire a incaltamintei
(omologi ai benzenului, hexan, tricloretilena).

Criteriile de includere au fost: expunerea la concentratii crescute ale constituentilor adezivilor, existenta
unor deficiente tehnico-organizatorice la locul de munca, cu consecinta expunerea lucratorilor la actiunea cu-
mulata a unor factori de risc profesional, prezenta la cei expusi a simptomatologiei indusad de noxele chimice
prezente la locul de munca (manifestari astenovegetative, tulburari respiratorii) (2, 3).

Criteriile de excludere utilizate: complicatii severe micro sau macroangiopatice diabetice §i cauze non-
diabetice de neuropatie (4).

Pentru compararea rezultatelor, a fost ales, pe criterii semnificativ statistice, un lot martor reprezentativ.

Variabilele studiate la lotul cercetat si la lotul martor: bateria de teste Ewing, electromiograma si viteza
de conducere nervoasd, examenul clinic al neuropatiei, examenul oftalmologic, determinarera microproteinu-
riri, examene radiologice, metode de analiza statistica (Systat 12)(5).

Rezultate si discutii

Locurile de munca, unde se efectuau operatiile de lipire a componentelor incaltdmintei, erau amplasate
intr-o hald monobloc, lipsita de ventilatie mecanica, ceea ce facea ca toti lucratorii sa fie expusi la aceleasi
conditii necorespunzatoare de munca. Nivelul noxelor chimice depésea, pentru toate, concentratia admisibila
medie pe durata schimbului de lucru. Am procedat la calculul efectului cumulat, al actiunii sinergice de poten-
tare, acesta situandu-se la nivelul de 2,1, deci risc mare de imbolnavire. Actiunea omologilor benzenului, tri-
cloretilenei si a hexanului a fost de lunga durata, de circa 7-8 luni. Ea s-a petrecut pe toatda durata timpului rece
(toamna-iarna-inceputul primaverii), atunci cand nu s-a apelat nici la ventilatia naturala, ferestrele tinandu-se
inchise din cauza frigului. Mentiondm ca si pauza de masa se petrecea tot in spatiul de productie, gustarea era
servitd pe masa de lucru. Responsabil de aparitia neuropatiei periferice este mai ales hexanul.

Tabelul 1
Concentratiile noxelor chimice la locul de munca
Nr.crt. | Denumirea Concentratia Concentratia CMPT (mg/m’) | CMA- efect sinergic
substantei admisibila medie admisibila de scurta
(mg/m?) durati (mg/m?)

4 Hexan 170 - 192 Peste 1
3 Tricloretilena 100 150 148
2 Toluen 100 200 130
1 Xilen 221 442 378

CMPT (mg/m3)
C.A.de scurta durata
C.A.Medie

Tricloretilena
Toluen
Xilen

@C.AMedie OC.A.de scurta durata B CMPT (mg/m3)

Fig. 1. Concentratiile noxelor chimice la locul de munca
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Manifestarile patologice au aparut treptat, initial ignorate de lucratori, atribuite unei afectiuni lombare,
apoi importanta lor a fost congstientizata si chiar amplificata.

Tabelul 2
Simptomatologia aparuta la lucratoarele expuse si lotul martor
Nr.crt. Simptomatologie prezenta Lotul cercetat % Lotul martor %
1 - furnicaturi; 39,4 2,62
- amorteli;
- contractura;

- dureri cu caracter de intepaturd la nivelul
membrelor inferioare.

2 - reducerea sau pierderea echilibrului; 19,8 0,1
- tulburari de coordonare.

40,80% 39,40%

19,80%

Fig. 2. Lotul cercetat

97,28

0,10%

2,62%

@ furnicaturi, amorteli, dureri
H reducerea sau pierderea echilibrului, tulburari de coordonare

B Rareal
Fig. 3. Lotul martor

La 23,46% dintre bolnave deplasarea se realiza cu dificultate, impotenta functionala era globala, capaci-
tatea de munca fiind pierduta in totalitate. Aceasta situatie grava a necesitat pensionarea lucratoarelor respec-
tive la varste pana in 45 ani.

impotenta
functionala era
globala; 23%

restul; 76,54%

Fig. 4. Impotenta functionala

Mentiondm faptul ca tabloul clinic, caracteristic substantelor chimice mentionate, (omologi ai benzenu-
lui, tricloretilend, hexan) a fost pauper, un numar mic de lucratoare expuse au prezentat si altd simptomatolo-
gie. Fenomenele astenovegetative (astenie, cefalee, tulburari de somn, iritabilitate) si cele iritative (lacrimare,
tuse seacd, modificari tegumentare) au fost Intdlnite la mai putin de 30% din persoanele investigate expuse

profesional.
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Pacientii au mentionat aparitia i agravarea simptomatologiei la reluarea lucrului, dupa concediu sau
week-end, acest aspect fiind intalnit in stadiile initiale ale bolii, ulterior aceasta particularitate nu a mai fost
mentionata.

Investigatiile paraclinice au aratat afectarea conducerii nervoase, evidentiata prin electromiograma si
testarea conducerii nervoase prin nervul peronier. Din cele 27 bolnave internate, s-au investigat 21 cazuri, iar
din lucratoarele expuse cu neuropatie perifericd au fost investigate 40 persoane (20,2%). Toate cazurile testate
au prezentat scaderea vitezei de conducere prin fibrele musculare si nervoase. Electromiograma s-a dovedit a
fi investigatia care arata cat de bine si cat de repede este condus impulsul electric prin aceste fibre.

Examenul neurologic a evidentiat hiporeflexia, iar la 6 cazuri areflexia osteotendinoasa la nivel rotulia
si achilian.

Am eliminat neuropatia determinatd de alte cauze, cum ar fi:

- diabetica: valori normale ale glicemiei, examen de specialitate, boli de nutritie si metabolism, absenta
unor modificari cutanate, transpiratii excesive etc.;

- afectiuni renale: examenul clinic, fuctia rernala integra, microproteinuria absenta;

- consumul exagerat de alcool;

- deficitul de vit. B12;

- afectiuni ale coloanei vertebrale lombare ce ar fi condus la aparitia acestor manifestari: examenul ra-
diologic al coloanei vertebrale lombare a reliefat in 9,4% din cazuri modificari ce ar fi putut determina astfel
de manifestari. Modificarile radiologice evidentiate, insd nu era in concordanta cu gravitatea si persistenta
simptomatologiei, cu exceptia unei singure persoane.

Raspunsul la tratamentul medicamentos antiinflamator, antialgic, vitaminoterapie, fizical, kinetoterapeutic si
anxiolitic nu a fost cel asteptat in toate cazurile. Patru lucratoare au ramas cu invaliditate, fiind nevoite a se pensiona
la varste sub 45 ani. Gradul de recuperare a fost redus, ele putand cu dificultate sa duca o viata relativ normala.

Am procedat la instituirea unor masuri tehnico-organizatorice si medicale care sa permitd recuperarea
persoanelor cu forme usoare si medii de neuropatie si sa previna aparitia altor cazuri de imbolnavire.

Masurile tehnice:

- inlocuirea adezivilor utilizati cu alti adezi pe baza de apa;

- instalarea si punerea In functiune a sistemelor de ventilatie mecanica, cu verificarea periodica a para-
metrilor proiectati si compararea lor cu cei realizati;

- amenajarea unor locuri fara expunere la factori de risc profesional pentru petrecerea pauzelor;

- monitorizarea concentratiei substantelor chimice in atmosfera ocupationala;

- asigurarea unui microclimat adecvat in spatiile de productie.

Masuri medicale:

- supravegherea periodicd (lunar) a evolutiei neuropatiei periferice la lucratoarele afectate si tratament
recuperator fizical si kinetoterapie, servicii medicale platite de societatea comerciala respectiva.

Concluzii

« neuropatia periferica la confectionerii din industria de incaltaminte este prezenta si notabila, ea fiind
diagnosticatd Tn minus;

« este o afectiune cu o contributie importanta in tabloul morbiditatii cu incapacitate temporara de munca;

e boala este dificil de tratat in stadii avansate, recuperarea fiind greoaie si incompleta, putand duce la
invaliditate;

e este necesard o verificare atenta a adezivilor utilizati, cu eliminarea celor cu potential agresiv asupra
organismului uman;

e se impune amenajarea ergonomica si igienica a locurilor de munca 1n acest sector de activitate;

o este benefica supravegherea medicald activa a tuturor lucratorilor care vin in contact cu constituentii
din adezivi.

Bibliografie selectiva
1.Bardac D., Mihacela Stoia — Elemente de medicina muncii si boli profesionale, Ed. Mira Disign, Sibiu, 2004.
2.Niculescu T. Medicina Muncii, Ed. Medmun, Bucuresti, 2003
3.Toma I.(sub redactia) - Medicina Muncii, Ed. Sitech, 2008, Craiova.
4.Toma I.(sub redactia)- Practica Medicinii Muncii, Ed. Sitech, 2008, Craiova.

Rezumat
Obiectiv: Am ales neuropatia perifericd ca obiect de investigatie al actualului studiu, deoarece ea constituie o
problema de actualitate, rezultatele investigatiilor sunt de multe ori contradictorii, acest tip de neuropatie este adesea ne-
glijatd, in favoarea altor afectiuni, evolutia ei este grava, ducand la incapacitate temporara de munca si chiar la invaliditate
majora.
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Material si metoda: Tipul de studiu a fost analitic, observational, case-control (caz-martor) si retrospectiv, Lotul
luat in studiu a cuprins 160 lucratori, din care 27 persoane internate in Clinica de Medicina Muncii, expusi la compo-
nentii adezivilor si solventi organici in industria incaltdmintei. Criteriile de includere: expunerea la concentratii crescute
de componenti ai adezivilor (omologi ai benzenului, hexan, tricloretilena etc), existenta unor deficiente organizatorice la
locul de munca, .prezenta altor simptome astenovegetative si respiratorii la lucratorii expusi. Criteriile de excludere: com-
plicatii severe micro sau macroangiopatice i cauze non-diabetice de simptome astenovegetative si respiratorii la lucrato-
rii expusi. Variabilele utilizate la lotul studiat si lotul martor: bateria de teste a lui Ewing, examenul clinic al neuropatiei
periferice, examenul oftalmologie, determinarea microproteinuriei, metode de analiza statica (SYSTAT12).

Concluzii: S-a concluzionat ca prevalenta neuropatiei periferice la confectionerii de incdltaminte este notabild, dar
in general diagnosticata in minus, are o contributie importanta in morbiditate si duce la invaliditate, este dificil de tratat in
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 difficult to be
treated in advanced stages, it is necessary to introduce a screening at a regular medical check.

NEUROCHIRURGIE

MALFORMATII ARTERIO-VENOASE, OPTIUNI DE DIAGNOSTIC SI
TRATAMENT ENDOVASCULAR

Vladimir Parpaut, Institutul de Neurologie si Neurochirurgie.

In decursul ultimelor doua decenii, neurochirurgia a obtinut succese remarcabile in diagnosticul, ma-
nagementul si tratamentul malformatiilor arteriovenoase intracerebrale. Tehnologiile si optiunile imagistice
permit stabilirea unui diagnostic topografic exact si precoce al acestui grup de maladii [1].

Manifestarile clinice ale malformatiilor arteriovenoase cerebrale fac parte dintr-un sistem universal de
lezare in focar si la distantd a parenchimului cerebral, avand la bazd mecanismele circulatorii compensatorii
ale encefalului in general si tipul individual de vascularizare in fiecare caz concret. Dinamica circulatiei ce-
rebrale In malformatiile arteriovenoase este bine cunoscutd [7,19], dar cu toate acestea datele referitoare la
modificarile intraoperatorii posibile ale fluxului sanguin sunt foarte sarace si nu reflectd multitudinea de reactii
compensatorii i patologice posibile.

Cercetarii complexe a reactiei encefalului, instalate ca raspuns la realizarea probei Matas, 1i sunt dedi-
cate un numar mic de lucrari [10], fenomenul avand o importantd deosebita pentru determinarea oportunitatii
interventiei de embolizare endovasculara.

In acelasi timp, existd inca foarte multe aspecte controversate, discutabile in aprecierea imaginilor com-
puter-tomografice [3], rezonantd magnetica nucleara [2] si angiografice [6] ale malformatiilor arteriovenoase.
Studiile clinico-imagistice efectuate de Day J.D., Fukushima T. <36> au demonstrat necesitatile elaborarii unei
tactici unice 1n ceea ce priveste indicatiile si modul tratamentului chirurgical al malformatiilor arteriovenoase
intracerebrale, fapt care ar asigura embolizarea completa si ar reduce la minimum complicatiile intaoperatorii
si riscul unei eventuale resangerari. Disputele vizeaza nu numai alegerea unei metode de tratament neurochi-
rurgical adecvat [2,13,14], dar si indicatiile §i contraindicatiile pentru embolizare endovasculara a malforma-
tiilor cerebrale arteriovenoase [8,18].

Complicatiile embolizarii endovasculare a malformatiilor cerebrale arteriovenoase sunt conditionate de
posibilitatea de redirectionare a balonaselor de embolizare in sistemul arterial si venos al encefalului. La acest
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compartiment sunt discutate materialul de embolizare [9,20], dimensiunile [16,18] si modul de introducere a
de utilajul folosit [8,19] si experienta neurochirurgului, pe de alta parte.

Analiza rezultatelor tratamentului de embolizare endovasculard a malformatiilor cerebrale arteriove-
noase efectuata de Deruty R. si coautorii in 1996 pe o serie de 67 interventii neurochirurgicale a condus la
concluzia ca metodele de diagnostic, tratament si supraveghere necesita o perfectionare continua, deosebit de
pretioase fiind comunicarile despre rezultatele de lunga durata.

Se discuta si efectul economic al operatiilor de embolizare comparativ cu cele de excizie chirurgicald a
malformatiilor cerebrale arteriovenoase. Astfel, Jordan J.E. si coautorii in 1992 sustin cd un caz de tratament
prin embolizare endovasculara este in mediu cu 9% mai ieftin, decat tratamentul aplicat prin metoda, de exci-
zie chirurgicala directa.

Astfel, cercetarile realizate pana in prezent, au format temelia solidad a cunostintelor despre malforma-
tiile cerebrale arteriovenoase [1,3], dar au ramas inca neelucidate un sir de probleme, ce tin de modalitatile de
diagnostic clinic precoce, mecanismele patogene, manifestarile imagistice si metodele de tratament neurochi-
rurgical [5,11,17].

Scopul si obiectivele lucrarii

Scopul lucrarii a constat in studierea particularitatilor specifice clinico-imagistice de instalare, evolutie
si tratament prin embolizare endovasculara a malformatiilor cerebrale arteriovenoase.

Materiale si metode de cercetare

Studiul a fost efectuat pe un esantion de 20 pacienti cu malformatii arterio-venoase durale cerebrale,
operati endovascular. In calitate de grup de control au fost selectati 6 bolnavi, cu malformatii arterio-venoase,
tratati prin abord deschis (clipare). Din numarul total al pacientilor cu malformatii arterio-venoase, 8 au fost
femei si 12 barbati. Pacientii au fost spitalizati, examinati si tratati in actualul Institut de Neurologie si Neuro-
chirurgie in perioada anilor 1988-2008.

Diagnosticul de malformatie arterio-venoasa durald cerebrald a fost stabilit respectandu-se standardul
clinic i de investigatii complementare in urmatoarea ordine:

1. Examenul clinic, inclusiv examenul fundului de ochi. 2. Ultrasonografia Doppler transcraniana a
vaselor magistrale cervico-cerebrale. 3. Cercetarile neuroimagistice fara vizualizare speciala a patului vas-
cular cerebral (Computer Tomografia Cerebrala, Rezonanta Magneticd Nucleara Cerebrald). 4. Angiografia
cerebrala.

Angiografia cerebrala este cea mai informativa metoda de diagnosticare a malformatiilor arterio-venoa-
se cerebrale. Metoda a fost utilizata de noi in toate cazurile pentru vizualizarea arborelui vascular.

Metoda de angiografie, prin cateterizare, a fost indeplinita sub controlul fluoroscopului cu substanta de
contrast (Ultravist 370,100-200 ml, Omnipac 350, 100-200 ml, sol.Verografina 76% - 10-20 ml.) ce se injecta
in mod manual sau automat cu dispozitivul de la Philips BV-25.

Instrumentarul necesar pentru punctia si cateterizarea vaselor magistrale ale capului si gatului (fig. 1)
a inclus setul standard de ace Seldinger, precum si de ace cu destinatie speciala de calibru variat, sonde ra-
diocontrast si ghizi cu diametrul de la 0,5 mm pana la 1,5 mm. Diametrul intern al acelora corespundea cu
dimensiunile baloanelor folosite pentru embolizare, diametrul extern variind intre 0,5 si 1,5 mm. Angiografia
s-a efectuat prin punctia arterei carotide comune la gat si arterei femurale, de obicei, cea dreapta.

Pentru operatiile endovasculare am utilizat doua metode de embolizare:

1. Ocluzia vaselor aferente cu sonda cu balon (metoda principald, dupa Serbinenko).

2. Ocluzia cu sfere (emboli) de polisterol (metoda optionald).

Pentru profilaxia complicatiilor intra- si postoperatorii am utilizat proba Matas, la care au fost
supusi toti pacientii studiului nostru, care constd in comprimarea timp de 10 minute a arterei carotide
comune la gat. Pentru un grad mai mare de sigurantd noi am modificat testul respectiv, marind timpul
si durata de comprimare a arterei carotide comune. El a ajuns la cate 60 minute de trei ori in 24 ore, in
sumar 180 minute. Astfel, la pacientii cu testul Matas ajuns la torabilitatea de 60 minute de 3 ori in 24
ore (in sumar 180 minute) rezultate bune si foarte bune au fost observate la 12 bolnavi cu malformatii
arterio-venoase. Complicatiile si decesele au survenit la 2 pacienti cu malformatii arterio-venoase, care
n-au indeplinit acest test.

Instrumentarul necesar pentru punctia si cateterizarea vaselor magistrale a inclus complectul de ace de
tipul Seldinger si un ac special pentru operatiile endovasculare. Acul pentru efectuarea operatiilor endovas-
culare (Fig. 1) avea un mandren cu capatul bont, pentru introducerea atraumatica a acului in lumenul vasului.
Capatul distal al acului nu era ascutit pentru a evita pericolul de traumare a sondei sau balonului la extragerea
lor din vasul cerebral.
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Figura 1. Acul si sonde cu balon pentru operatii endovasculare.
a —adapter; b — sonda cu balon; ¢ — ac pentru punctia arterei; d — mandren cu capat bont; e — gaurile de iesire a acului; f — pensa.

La 19 din 20 pacientii operati, am utilizat metoda de embolizare Serbinenko si intr-un caz am utilizat
emboli din polisterol prelucrati cu praf de tantal pentru vizualizare radiologica intraoperatorie. Sonda cu balon
am utilizat-o dupd constructia profesorului Zubkov Iu., care permitea, ca balonul sa fie manevrat si detasat
catre sediul malformatiei arterio-venoase. Desprinderea sondei de la balon se efectua prin tragere fara efort de
sonda, dupa marirea balonului in volum, cand ocluza vasul sanguin aferent al malformatiei arterio-venoase.

Rezultate si discutii

Actiunea neurochirurgicala din studiul nostru a avut tendinta speciala de a imagina, a pune in practica si
de a dezvolta tehnici si procedee care sa conducd la diminuarea cat mai accentuata a traumatismului operator
cerebral la bolnavii cu malformatii arterio-venoase. Una din modalitétile, prin care aceastd tendinta si-a gasit
concretizarea cercetarii noastre, a fost punerea la punct a tehnicilor operatorii miniinvazive endovasculare si
video-endoscopice, ce desfasoara actul chirurgical. Tehnicile chirurgicale respective au fost deja implementate
in activitatea clinicii de neurochirurgie a INN. Termenul de la spitalizare si pand la interventia endovasculara
a fost determinat de starea pacientului, gradul deficitului neurologic si eficienta circulatiei colaterale realizate
prin proba Matas. In mediu, durata de la primele simptome pana la interventia chirurgicald endovasculara la
pacientii cu malformatie arterio-venoasa a fost de 57 zile (extreme 14 zile — 6 luni).

Toti pacientii cu malformatii arterio-venoase au fost operati in mod standard, in conformitate cu tehnica
descrisa 1n capitolul Materiale si metode de cercetare, dar practic in fiecare caz au existat particularititi spe-
ciale dependente de localizarea procesului patologic, gradul de expresie al malformatiei dupa scala Spetzler —
Martin, evenimentelor si obstacolelor de ordin tehnic care interveneau pe parcursul actului chirurgical. Astfel,
din toti pacientii operati cu malformatii arterio-venoase, 8 au fost femei si 12 barbati, 11 malformatii situate in
emisfera dreaptd, 9 - in emisfera stanga (tab. 1).

Tabelul 1
Repartitia pacientilor cu malformatii arterio-venoase dupa partea afectata si sex
Sex Parte afectata Dreapta Stanga Total
Femel 5 3 8
Bérbati 6 6 12
Total 11 9 20

Angiografia preoperatorie

£230\346

nza Morbura ¥,
[ISHINEY REPABLIC
Fig. 2.1. Incidentd frontala Fig. 2.1. Incidenta de profil.
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Fig. 2.2. Angiografie postoperatorie imediata

Se evidentiazd balonasul umplut cu substanta de contrast, care ocluzeaza malformatia arterio - venoasa
fronto - temporo - parietala stanga. Angioscopia efectuatd in timpul operatiei endovasculare a contrastat artera
carotida internd stangd. Angiografia efectuatd peste 6 luni, a demonstrat absenta malformatiei la pacienta in
ambele incidente (Fig. 2.2.).

O importantd deosebita, in aprecierea rezultatului interventiei endovasculare propriu-zise (ca act tehnolo-
gic), a avut-o determinarea gradului de ocluzie a procesului patologic, determinat imediat angiografic-angiosco-
pic dupa finalizarea actului chirurgical. Astfel, ocluzia completd a fost constatata la 12 bolnavi cu malformatii
arterio-venoase, ocluzia dorita nu a fost obtinuta la 2 bolnavi cu MAV. In asa mod, tindem s3 demonstrdm ci mo-
dalitatea de tratament endovascular prin ocluzie cu balon este cea mai simpla si de siguranta, avand posibilitatea
verificdrii si rezolvarii complete a problemei in cateva etape, fira consecinte grave pentru pacient.

Ameliorarea evidenta a starii bolnavilor si reducerea simptomatologiei neurologice a survenit In perioada
postoperatorie precoce (7-14 zile) la 12 bolnavi, in termeni de la 30 zile pana la 4 luni la 8 bolnavi. Una din laturile
importante ale studiului nostru a fost supravegherea stérii pacientilor operati pe un parcurs de 10-18 ani. Tinem sa
mentionam, ca doar 9 pacienti, au fost apreciati cu grupa de invaliditate, restul — si-au reluat activitatea precedenta.

Dificile au fost cazurile, cand a avut loc o erupere a vaselor malformatiei cu formare de hematom etajat,
intracerebral si subdural. Starea pacientilor fiind grava, s-a recurs la interventie neurochirurgicald din conside-
rente vitale, in baza tomografiei computerizate si/sau tabloului clinic, cand starea grava nu permitea transpor-
tarea pacientilor din spitalele din teritoriu 1n institutiile specializate.

Angiografia preoperatorie

-

Fig. 3a - Incidenta frontala Fig. 3b - Incidenta de profil

In cazurile acumulate de noi am avut si unul deosebit, prin faptul ca a fost depistata o patologie vasculara
rar intalnita, cu vascularizare din artera carotida externa si drenare in sinusul sigmoid.

Angiografia preoperatorie

«

Fig. 4a - Incidenta frontala Fig.4b - Incidenta de profil
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Dupa punctia arterei carotide comune pe dreaptd, sonda cu balon am introdus-o prin ac in artera occipi-
tala mult dilatata. Balonul a fost marit in volum si deconectat de la sonda, angioscopia a aratat micgorarea con-
trastarii malformatiei si alimentarea ei prin artera meningee posterioard. Cu alt balon am ocluzat si acest vas.
Angiografia efectuatd putin contrasteaza malformatia data, in faza arteriala tardiva, prin ramurile durei mater
a portiunii cavernoase arterei carotide interne. Acul extras din arterd. Angiografia postoperatorie: Sagetile
indica balonasele cu care a fost ocluzata malformatia data.

Fig. 5a - Incidenta frontala Fig. 5b - Incidenta de profil

In figurile 5 a si 5 b, angiografia efectuati in incidenta frontala si incidenta de profil, sagetile indica ba-
lonasele, care au ocluzat malformatia respectiva, contrastarea arterei carotide interne fiind deplina.

Marimea baloanelor este diferita si indica diametrul vaselor ce au fost ocluzate.

In baza studiului cazului pacientului dat putem concluziona ci, malformatiile arterio-venoase durale
pot fi ocluzate fara pregitire preoperatorie cu antrenarea colateralelor numai in cazurile, cand suntem siguri ca
malformatia datd nu are vascularizarea de baza din artera carotida interna.

19 dintre toti pacientii au fost operati prin balonizare cu balonase din latex si numai un singur pacient cu
malformatie arterio-venoasa profunda (gradul V dupa Spetzler-Martin) a fost operat endovascular cu emboli
de polisterol prelucrati cu praf de tantal, pentru a spori vizibilitatea radiologica a lor in timpul interventiei. Cu
parere de rau, anume acest caz s-a soldat cu deces. Prezentam in continuare cazul.

Angiografia efectuatd (Fig. 6) a evidentiat o malformatie arterio-venoasa, alimentarea de baza fiind din
ramurile arterei carotide interne stangi, situatd mai profund, formand un conglomerat arterio-venos, fard a evi-
dentia artera ce st la baza malformatiei.

Angiografie preoperatorie

Fig. 6 a - Incidenta de fata Fig. 6 b - Incidenta de profil

Operatia de embolizare a malformatiei date am efectuat-o cu emboli de polisterol. Pe ac am introdus un
transductor §i apoi pe el in artera am instalat o sonda, prin care a fost posibil de a introduce embolii de poliste-
rol in circuitul sanguin cu jetul solutiei de NaCl de 0,9%.
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Fig.7. Angiografie postoperatorie

Sagetile indica embolii de polisterol amplasati la inceputul malformatiei. Arterele cerebrale anterioara
si medie sunt blocate.

In timpul interventiei endovasculare am introdus 22 de emboli de poliserol. Pe tot parcursul operatiei am
efectuat angioscopie. La moment pacientul a avut dereglari de vorbire si motilitate Tn membrele drepte. Proce-
dura a fost finisata, sonda extrasa din artera, la gat aplicat pansament compresiv pentru hemostaza. Pacientul
transferat in reanimare, starea cu tendinta spre agravare, apoi coma si deces provocat de dereglarile ischemice
aparute postinterventional.

In concluzie, tehnologia respectiva este mult mai dificila, deoarece embolii nu pot fi dirijati in timpul
interventiei, ce a condus la complicatii fatale, in pofida pregatirii preoperatorii meticuloase a pacientului

In asa mod, a fost observati o corelatie directd dintre durata rezistentei la comprimarea arterei carotide
comune 1n perioada preoperatorie si indicii de calitate intra- §i postoperatorie.

Concluzii

1. Studiul de lunga durata a 20 cazuri clinice a relevat ca malformatiile arteriovenoase constituie un grup
de afectiuni benigne ale encefalului, al caror diagnostic clinic trebuie formulat precoce si se bazeaza in special
pe cefalee, sindrom comitial.

2. Tehnica angiografica este cea mai eficienta metoda imagistica in detectarea dinamicii aportului arte-
rial supleant si a cailor de drenare a malformatiilor arterio-venoase.

3. Factorii determinanti pentru indicatii §i contraindicatii In malformatiile arterio- venoase cerebrale
sunt urmatoarele: 1) varsta si starea generald a pacientului; 2) evolutia clinica a maladiei §i prognosticul ei; 3)
dimensiunile MAV; 4) localizarea procesului patologic; 5) alimentarea si drenarea MAV; 6) starea circulatiei
sanguine cerebrale si a mecanismelor de compensare a lui.

4. Dupa o antrenare adecvata si competenta a circulatiei de supleanta prin utilizarea probei Matas, este
posibila o deconectare unilaterala a arterei carotide interne stangi sau drepte fara un risc de dezvoltare a aciden-
tului vascular cerebral, metoda preoperatorie care poate fi folosita si penru alte patologii cerebrale.

5. Embolizarea endovasculara a malformatiilor arterio-venoase determina excluderea totala a lor din circuitul
sanguin cerebral, cu mentinerea intactd a parenchimului cerebral si cu asigurarea unei calitati ridicate a vietii.
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Rezumat

in lucrare sunt expuse particularititile specifice clinico-imagistice de instalare, evolutie si tratament prin embo-
lizare endovasculara a 20 pacienti cu malformatii cerebrale arteriovenoase. Din numarul total al pacientilor cu malfor-
matii arterio-venoase, 8 au fost femei si 12 — barbati. Pacientii au fost spitalizati, examinati si tratati in actualul Institut
de Neurologie si Neurochirurgie in perioada anilor 1988-2008. Diagnosticul de malformatie arteriovenoasa cerebrala a
fost stabilit prin examenul clinic, inclusiv examenul fundului de ochi, Ultrasonografia Doppler transcraniana a vaselor
magistrale cervico-cerebrale, examinarile neuroimagistice: computer — tomografia cerebrald, rezonanta magnetica nucle-
ara cerebrala, computer — angiotomografia cerebrald si angiografia cerebrala, care este cea mai informativa metoda de
diagnosticare a malformatiilor arteriovenoase cerebrale. Operatiile endovasculare au fost efectuate prin metoda sondei cu
balon dupa Serbinenko. Pentru profilaxia complicatiilor intra §i postoperatorii am antrenat circulatia cerebrala colaterala,
utiliz\ntd testul Matas de comprimare a carotidelor.

Metoda data a determinat excluderea malformatiilor cerebrale arteriovenoase din circuitul sanguin cerebral, cu
mentinerea intacta a parenchimului cerebral si cu asigurarea unei calitati ridicate a vietii.
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.

Pesiome

B pabore onmcaHbl KIMHUKO-PAJANOIOTHIECKHE OCOOCHHOCTH BO3HMKHOBEHHS, TEUCHUS M SHIOBACKYIISPHOTO
neyenust 20 OONBHBIX ¢ epeOpaIbHBIMK apTepHOBEHO3HBIMU Masb(popManusmu. 13 obmiero uncina 00abHBIX § ObLIN
XKEHIIMHBI ¥ 12 MyxunH. [larieHTHl TocIMTaI3upoBalich, 00CIeI0BINCH U Jieuwnck B MHcTHTYTe HeBpomornn
u Heitpoxupypruu B 1988 — 2008 romax. /[marHo3 apTepHOBEHO3HOH Malb(OpPMAIlUN BBICTABISUICS HA OCHOBAHHUU
KIIMHUKH, 10TUIEPOTpadui MaruCTPaIbHBIX COCYZI0B TOJIOBHOTO MO3Ta M IIEHHOTO OT/IENa T03BOHOYHHKA, [iepeOpatbHON
KOMITBIOTEPHOH ToMoTrpaduu, 1iepedpaibHON KOMITBIOTEpPHON aHTHOTOMOTpaduu, epedpaIbHOTO SIEPHO — MArHUTHOTO
pe3oHaHca W IiepeOpanbHON — aHruorpaduu, Koropas sBiseTcs HaunOojee WHPOPMATHBHBIM METOJOM JHArHOCTHKU
apTepHOBEHO3HBIX Maib(opMmaruii Mo3ra. DHIOBACKYJISIPHBIC ONEpAaldU BBIIOIHEHBI OaJUIOH-KaTeTEpPOM MO METOMY
@. CepOunenko. /lo omepamun BceMm OOJIBHBIM MPOBOMMIN NpoOy Maraca, KOTOpas pa3BHBAaeT KoJulaTepalibHOE
KpoBoOOpaIeHne M SBIseTCS NPOMWIAKTUKON OCJIOKHEHMH BO BpeMs OIEpalyii M paHHEM IOCIEONEpaIOHHOM
niepuozie. JlaHHBIN METON MO3BOJISIET BBIKIIOYHTH M3 MO3TOBOIO KPOBOOOpAIIEHUS! apTepHOBEHO3HBIE Majb(opmarm,
MIPEIOTBPATHTH TPABMATH3ALMIO MO3Ta M 00€CHeYUTh 00JIee BHICOKOE KaYeCTBO XKHU3HHU.
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VENTRICULOSTOMIA PRIN LAMA TERMINALA iN CADRUL INTERVENTIEI
PENTRU ANEVRISM CEREBRAL ERUPT

Victor Andronachi, asist. univ., USMF, Nicolae Testemitanu”

Hidrocefalia sunt dependenta (HSD) si vasospasmul cerebral sunt complicatiile comune, destul de des
intalnite dupa o hemoragie subarahnoidiand anevrismala. Publicatiile recente au investigat posibilitatea fe-
nestrarii microchirurgicale a laminei terminale (LT) cu scopul de a reduce incidenta HSD si a vasospasmului
cerebral dupa operatia de clipare de anevrism.

Indicatiile pentru o interventie timpurie, in tratamentul anevrismelor intracraniene erupte, sunt bine
stabilite. Monitorizarea TIC, prin intermediul ventriculostomiei, poate imbunatati rezultatele dupa HSA, pe
masurd ce scade riscul complicatiilor ischemice si ale hidrocefaliei. Totusi , ventriculostomia la pacientii cu
HSA nu este nici atraumatica, nici usor de realizat. Astfel , perforarea lamei terminale, cu plasarea ulterioara
a unui drenaj extern, temporar, in carul unua si aceluiasi abord, influenteaza rezultatele pacientilor operati cu
anevrisme intracraniene erupte.

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

Noi prezentam experienta noastra preliminara in monitorizarea acestor pacienti, folosind un cateter de
silicon plasat direct in ventricolul III prin lama terminala.

Materiale si metode

Studiul a fost efectuat cu 13 pacienti consecutivi, cu anevrisme intracraniene, care au fost operati in
perioada acutd a HSA.

in toate cazurile s-a apelat la abordul keyhole, supraorbital si pterional, iar cisternele au fost deschise
larg. Dupa cliparea anevrismului, cu ajutorul forcepsului bipolar s-a fenestrat lama terminald. Un cateter ven-
tricular (Radiopac silicone. Codman External Drainage System II, Johnos & Johnson Professional, Raynham
MA, USA) a fost inserat cu 20 mm in interiorul ventricolului III (Fig.1). Cateterul ventricular a fost conectat
la un sistem de drenare externa.

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

Rezultate

Rezultatele sunt prezentate in tabelul 1. Din ele nu s-a ivit nici o complicatie atribuitd ventriculosto-
miei
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Figura 2 CT-Cerebral postoperator ce demonstreaza prezenta si situarea cateterului de silicon in interiorul ventricolului I1I

Tabelul 1
Cazurile Genul Varsta H&H | Localizare Durata Durata de GOS
anevrism | drendrii(zile) | spitalizare (zile)
1 F 28 1I ACoA 5 8 5
2 F 53 11 ACI 3 8 5
3 F 41 111 ACoA 6 15 3
4 M 52 I ACoA 3 7 5
5 M 47 I ACM 4 9 4
6 F 56 11 ACI 4 8 5
7 M 62 11 ACI 2 9 4
8 F 42 11 ACoA 3 10 4
9 F 57 I ACI 5 8 5
10 M 60 111 ACoA 3 8 5
11 F 63 11 ACoA 3 7 5
12 M 37 11 ACM 6 12 4
13 m 51 11 ACoA 5 8 5

F- feminin, M- masculin; H&H- gradul dupa scala Hunt si Hess; ACoA- arterd comunicanta anterioara; ACI- ar-
tera carotis interna; ACM- artera cerebri media; GOS- Glasgow Outcome Scale.

Ca rezultat, am obtinut o insénatosire mai timpurie si cu un scor GOS mai bun la acesti pacienti, com-
parativ cu grupul de pacienti carora nu li s-a efectuat aceasta manopera.

Discutii

La pacientii cu HSA, ventriculostomia este utild pentru: 1) monitoringul TIC; 2) drenarea LCR si 3)
controlul hidrocefaliei.

Cu toate ca riscul resangerarii anevrismale, in timpul efectudrii ventriculostomiei, este mai inalt, bene-
ficiile acestei proceduri totusi prevaleaza.

Cea mai populara metoda de ventriculostomie este efectuarea cateterizarii cornului anterior al ventricolului
lateral printr-un orificiu frontal ipsilateral, in sala de operatie sau la patul pacientului. Cu toate ca aceasta e conside-
ratd o metoda sigura si eficientd, totusi, creste durata operatiei si in plus este o trauma chirurgicala adaugatoare.

Ca alternativa, Paine si colaboratorii au descris o metoda de punctare ventricularad intraoperatorie, prin
abordul de baza. Acest abord este foarte util in majoritatea cazurilor , dar ventricolul nu intotdeauna este acce-
sibil prin aceasta cale.

Fenestratrea lamei terminale este indicata ca o etapd la interventia chirurgicala de clipare, dar nici de cum
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poate fi utila pentru 1) monitoringul TIC; 2) drenarea LCR si 3) controlul hidrocefaliei. Plasarea unui cateter de
silicon prin aceasta fenestrare de LT, complementeaza aceasta etapa a operatiei cu ceea de ce era nevoie.
Plasarea cateterului se efectueaza, sub o vizualizare directa, pentru a ne asigura ca un capat al cateterului
este in Intregime in ventricol. Dezavantajul metodei e ca chirurgul trebuie sa disece cisternele, inainte de a
obtine drenarea ventriculard a LCR. Cu toate ca aceasta procedura este simpla, inofensiva si necesita mai multa
experienta clinica; dar, poate deveni alternativa suntarii ventriculare, in cadrul chirurgiei anevrismale.

Concluzii

Stomia ventricolului III prin lamina terminalis este o tehnica simpla si usoara pentru un neurochirurg ex-
perimentat. Experienta preliminara ne sugereaza ca ea poate fi aplicata ca o alternativa a ventriculostomiei con-
ventionale (traditionale). Aceasta procedura poate fi indicata in cazurile cand ventricolul nu poate fi accesat prin
alte tehnici (Ex. abordul keyhole supraorbital), si disectia pentru efectuarea ventriculostomiei este facuta la finele
operatiei pe anevrism. Nu a fost observata nici o complicatie atribuita direct acestui abord 1n cazurile noastre.

Luand in consideratie rezultatele prezumtive ale studiului, presupunem ca pe seama sandrii cat mai
timpurii a LCR de sangele revarsat si produsele toxice de dezintegrare ale acestuia se intervine, la nivelul unor
verigi patofiziologice importante de dezvoltare i mentinere a vasospasmului si a hidrocefaleei post-HSA,
astfel diminuand esential efectele acestora.

Totusi, consideram ca aceastd metoda merita sa fie studiata in continuare.
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Rezumat

Este descrisa o tehnica noua de ventriculostomie translamina terminalis. Aceasta tehnica se utilizeaza de obicei in
interventii pentru anevrisme erupte, in faza acuta. Inovatia are ca scop reducerea ratei complicatiilor cauzate de hemoragia
subarahnoidiand anevrismala, in special cu extindere in sistemul ventricular, in perioada postoperatorie precoce.

Studiul a constat din 13 pacienti care au fost operati cu anevrisme intracraniene erupte, la care paralel s-a efectuat fene-
stratrea LT cu ventriculostomie translamina terminalis. A fost plasat un cateter intraventricular in ventricolul III, fixat si conectat
la un sistem de drenare externa pentru monitorizarea ulterioara a tensiunii intracraniene(TIC) si/sau drenare de LCR.

Date despre drenarea si sanarea LCR s-a obtinut in toate cazurile. Complicatii legate de aceasta procedura nu s-au
inregistrat. Ca rezultat, am obtinut o insdndtosire mai timpurie $i cu un scor GOS mai bun la acesti pacienti, comparativ
cu grupul de pacienti carora nu li s-a efectuat aceasta procedura.

Stomia ventricolului I1I prin lamina terminalis este o procedura simpla si o tehnica usoara care poate fi utlizata ca o
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alternativa ventriculostomiei conventionale. Aceasta tehnica poate fi indicata in cazurile cind ventricolul nu este accesibil
prin alte tehnici (in cazul utilizarii pentru clipare a anevrismului a abordului supraorbital keyhole) si cind decizia de a
efectua ventriculostomia este luatd la finele operatiei 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 fluid (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.

Pesrome

B }:[aHHOfI pa60Te OIrcaHa HOBas TCXHUKaA BBITIOJIHCHUSA BEHTPUKYJIOCTOMUU IIPHU XUPYPIrUdC€CKUX BMCIIATEIILCTBAX
IO TMTOBO/IY aHEBPU3M TOJIOBHOTO MO3Ta B OCTPOH CTA/IHH.

Xupypruueckoe BMemarenbcTBo: Benrpukynoctomust 111 xenynouka mytém nepdopainy KOHEUHOU ITACTUHKU
NOpH  XHPYPIHYECKUX BMEIIATELCTBAX [0 TOBOLY pPa30pBAaBINUXCS IepeOPabHBIX aHEBPH3M OBLIO IPOBEICHO
TPHHALATH TTaleHTaM. Bo Bcex cilydasix BO BpeMsi OIlepalliy OcyliecTBiIeHa nepdopanusi KOHEUHON IUIACTUHKH U
YCTaHOBJIEH BEHTPUKYJIIPHbIU KateTep B III xemynodek, COCAMHEHHBIN ¢ SKCTPAKOPIOPAIBHOM IPEHAKHOM CUCTEMO
quia ortoka CMOK u morutopunra BU/I. Bo Bcex ciyuastx MeTo[] MO3BOJIIII JOCTHYb aIeKBaTHOTO ApeHupoBaHust CMIK
u Mmonutopunra BUJI. OcioxHeHMi, CBSI3aHHBIX C OMMCAHHON METOJUKOM, HEe BO3HHUKIIO.

Bentpukynocromust myrém nepdopaiuu lamina terminalis SIBISCTCS TPOCTBIM U JOCTYIHBIM TEXHUYECKH
METOJIOM, KOTOPBI MOXET OBITh HMCIHOJIb30BaH KaK ajJbTepHATHBA TPAJAWIMOHHOW BEHTpUKylIocToMuu. [lokazanmus
K BBbIIIOJIHCHUIO ,Z[aHHOﬁ nmpoueaypbl BO3HHUKAIOT B ClIy4dasX, KOrja KEJIYAOYKHU TOJJOBHOIO MO3ra HEAOCTYIHBI IJId
JIPCHAKHBIX MEPONPHUSITHI (HApUMep, B CBSI3U C OCOOCHHOCTSAMH BBIOPAHHOTO JOCTYMA), a TAKXKE B CIydasX, KOrja
peUICHUC O HCO6XO)II/IMOCTI/I BBITTIOJTHEHHA BEHTPUKYJIOCTOMUHN BO3HUKACT HA 3aBCPUIAIONIUX dTalax onepanuun.

UNELE ASPECTE ALE TRATAMENTULUI CHIRURGICAL AL MENINGIOMULUI
“EN PLAQUE” DE ARIPA SFENOIDALA CU HIPEROSTOZA OSOASA CARE A
PROVOCAT EXOFTALMIE (CAZ CLINIC)

Valeriu Timirgaz, dr. hab. in medicina, Anatolie Crihan, doctorand
Institutul Neurologie si Neurochirurgie

Din datele anamnestice, pacienta a observat o exoftalmie usoara 4 ani in urma, care pe parcursul timpu-
lui progresa foarte lent, iar ultimul an a observat si o tumefiere temporala stdinga. Examenul vizual determina
o exoftalmie stanga si asimetrie usoara bitemporala. Examenul clinic a evidentiat o scadere a convergentei. La
examenul oftalmologic: campul vizual, acuitatea vizuald nu dadeau unele abateri de la norma, doar la exame-
nul fundului de ochi se determina o staza venoasa usoara. Masurarile exoftalmiei ne-au aratat o exoftalmie de
gradul I-II. Preoperator s-a efectuat CT si IRM cerebral unde s-a evidentiat hiperostoza peretelui superolateral
a orbitei apofizei clinoide anterioare stinga, aripei sfenoidale portiunea mediana, cu ingustarea canalului optic
si a fisurii orbitale superioare pe stanga. La o examinare mai aprofundatd a datelor CT si IRM, se suspecta
o Ingrosare nesemnificativa a durei mater in aceasta regiune. Ca rezultat al hiperostozei, structurile globului
ocular erau Impinse Tnainte, ceea ce a si provocat exoftalmul.

Fig.1. CT cerebral preoperator
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Se vizualizeaza bine hiperostoza la nivelul aripei sfenoidale, apofizei clinoide si peretelui lateral al or-
bitei.

Reiesind din datele examenelor anamnestice, oftalmologice, CT si IRM cerebral s-a planificat un abord
orbitotemporozigomatic, pentru a avea acces cat mai comod catre baza craniului, canalul optic si fisura orbitala
superioara.

Operatia: s-a efectuat incizia clasicé pentru un abord orbitotemporozigomatic, arcuat de la punctul
anterior de tragus 1cm si mai jos de arcul zigomatic 1cm pana la linia piloasa 2 cm mai lateral de linia medie,
spre dreapta. Delimitarea arterei temporale superficiale, pentru a scadea riscul de afectare intraoperatorie.
Deplasarea lamboului cutanat catre orbita, cu evidentierea marginii laterale a orbitei. Incizia si eliberarea
fasciei temporale superficiale, cu evidentierea osului zigomatic, inclusiv arcul zigomatic. Scheletarea mus-
chiului temporal bazal. Sub muschiul temporal s-a depistat o portiune de hiperostozatd osoasa care prolaba
in fata ceea ce si provoca asimetria bitemporala. In portiunea superioara a pterionului si peretele antero-
lateral al orbitei, vizual, se determind un os sanatos. Datoritd acestui fapt, am reusit sa aplicim doud freze
de trepan in aceste puncte. Aceste freze de trepan ne-au permis sd rezectam aripa sfenoidala hiperostozata
si peretele posterolateral al orbitei care de asemenea era hiperostozat. Datoritd hiperostozei, structurile
osoase erau ingrosate care dupd rezectia lor (hiperostoza peretelui superolateral a orbotei, aripei sfenoi-
dale portiunea mediana, apofizei clinoide anterioare stanga) a permis accesul adecvat catre canalul optic
si fisura orbitald superioara care in final au fost eliberate. Hiperostoza sangvinolenta cu densitate diferita,
preponderent moale. Grosimea hiperostozei, la nivelul canalului optic ajungea pana la 1 cm. Fisura orbitala
inferioard nu a fost implicata in proces. Dupa rezectia hiperostozei a fost depistata portiunea moale a tumorii
in regiunea fisurii orbitale superioare cu raspandire in portiunile laterale ale canalului optic, orbita si dura
mater alaturatd la baza fosei cerebrale medii. Incizia si rezectia durei mater cu tumoare. Plastia durei mater
cu aponevrozd. Mai Intai s-a efectuat ablatia portiunii de tumoare dintre canalul optic si sinusul cavernos. Se
vizualizeaza portiunea clinoidala a carotidei interne, apoi este inlaturata tumoarea 0,2x0,3x0,4 cm din orbita
cu periostul afectat pana la fisura orbitald superioara. S-a rezectionat dura mater la limita portiunii sdnatoase
si s-a inlaturat portiunea afectata in bloc cu tumoarea 0,5x3x0.5 cm. Hemostaza. Hemoragii din dura, din
portiunea din canal optic stopata cu buretele hemostatic. Deci, intraoperator nu am avut nevoie de rezectat
peretele anterolateral a orbitei, osul zigomatic cu arcul sau. Sfarsitul operatiei, prin suturarea structurilor in
etaje anatomice, plasat un drenaj subaponeurotic.

Analiza histologica: meningiom meningoteliomatos.

Postoperator: starea generald a pacientei este satisfacatoare. Se mentine o usoara asimetrie faciala
cauzata de edemul postoperator care a regresat in 3 zile. La a doua zi postoperator a aparut un edem periorbi-
tal moderat, care a regresat total catre ziua a 5-a. Plaga cicatrizatd primar. La CT cerebral control cu contrast
(fig.2) se determina schimbari postoperatorii In regiunea fronto-temporala pe stanga. Date despre ramasite de
tumoare nu s-au depistat.

Fig.2. CT cerebral control postoperator — se determina lipsa hiperostozei si a meningiomului

Exoftalmia (fig.3) s-a mentinut timp de o luna, iar la examene repetate la luna a treia, a regresat in ju-
matate, iar la jumatate de an total.
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Fig.3. Motilitatea globilor oculari la nivel preoperator (A) si peste trei luni dupa operatie (B):
A — se vizualizeaza bine exoftalmul pe stanga, iar motilitatea oculara pastratd; B — se vizualizeaza bine
functia motorica a globului ocular cu regresia satisfacatoare a exoftalmului.

Discutii: Meningioamele cranioorbitale cu hiperostoza, se claseaza la tumorile benigne care afecteaza
preponderent baza craniului la nivelul fosei cerebrale anterioare, medii si orbita. In literatura se descriu si alte
denumiri, precum meningioame de aripa sfenoidald, menigioamele sfenoorbitale, meningioame “en plaque”.
Termenul de meningiom “en plaque” a fost introdus de catre Cushing si Eisenhardt, pentru a diferentia acest
tip de tumoare de mai multe forme comune. B. A. Uepekaes si coautorii considera mai optimal termenul ,,me-
ningioame hiperostotice cranioorbitale”. Hiperostoza, deseori nu se limiteaza la aripa sfenoidald, dar se ras-
pandeste si asupra osului frontal, temporal, zigomatic, si maxilar. De aceea termenii de meningioame de aripa
sfenoidala si meningioame sfenoorbitale se considera nu chiar corecte. In literaturd termenul de ,,meningiom
cranioorbital cu hiperostoza” pentru prima data a fost utilizat de catre I'A. 'abu6oB in 1981.

Meningioamele sunt tumori benigne extracerebrale, care cresc din celulele meningoteliale (arahoendo-
teliale), care acopera suprafata durei mater si arhnoidei, precum si portiunile intraventriculare ale plexurilor
vasculare (/I.E. Manko, A.I". Kopuryrnos 1998).

Frecventa meningioamelor intraccraniene este de 3 cazuri la 100000 populatie in an. Incidenta creste
odatad cu varsta si ajunge pentru persoanele de 70-79 ani 8 cazuri la 100000 locuitori pe an. 22% din toate
tumorile sunt meningioame, fiind pe locul doi dupa glioame, dintre care 16% sunt meningioame cu crestere
cranioorbitald (A.B. Kosmos, 2001, Humphreys D., 1985, Bondy M. 1996). Dintre toate meningioamele
cranioorbitale (2,5%) au crestere ,,en plaque”, de obicei, 1n fosa cerebrald medie si/sau orbita. Aceste tumori
nu dau deficit grav neurologic, dar au o arie de raspindire destul de mare. Sunt, ca regula, depistate la femei
de varsta medie. Clinica mai frecvent este conditionatd de hiperostoza. Locul specific pentru meningioamele
,»en plaque” sunt aripile sfenoidale. Simptomele de baza sunt proptoza, dereglarile oculomotorii si vizuale.
Proptoza este unilaterala, fara pulsatie si ireductibild care si cauzeazi dislocarea globului ocular. In trecut
existau mai multe pareri asupra originii hiperostozei in cazul meningioamelor: ca rezultat al unei traume cra-
niocerebrale suportate (Cushing H. si coautorii 1938); dereglarile de vacularizare cauzate de catre tumoare
(Bonal J. si coautori 1980; Freedman H. si coautorii 1948; Knosp E.si coautorii 1996); iritarea osului fara
invazie (Cushing H.1922); stimularea osteblastilor cauzata de factorii secretori ai celulelor tumorale (Echlin
F. 1934; Maroon J.C. si coautorii; Pompili A. si coautorii 1982); ca produs de crestere a tumorii (Freedman
H. 1948; Heick A. 1993). La momentul actual se considera ca hiperostoza este rezultatul cresterii tumorii,
prin canalele gavers al osului adiacent, ceea ce este confirmat prin studiul morfologic, toate acestea si explica
necesitatea rezectiei maximale a hiperostozei (Castellano F. si coautorii 1952, Bonnal J. si coautorii 1980,
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Ojeman R.G., 1992; Pieper D.R., Al-Mefty O., 1999; Jesus O., 2001). Ca o confirmare a acestui fapt este
lucrarea prof. C.1O. Kacymoga, efectuatad in cadrul tezei FO.C. Ocman (1982), bazata pe studiul histologic al
hiperostozei Inlaturate la 90 pacienti cu meningioame cu hiperostoza.

Tabloul clinic al meningioamelor cranioorbitale cu hiperostoza depinde de raspandirea tumorii. Cel mai
precoce simtom este exoftalmul unilateral. Se cere a lua in consideratie ca exoftalmul poate fi cauzat de un sir
de alte patologii: patologii ale sistemului endocrin, ca urmare a proceselor inflamatorii ale sinusurilor alaturate,
glandelor lacrimale etc. Cel mai des sufera nervul optic, ce ne orienteaza in cresterea tumorii in canalul optic.
Caracteristica este scaderea acuitatii vizuale, aparitia defectelor campului vizual preponderent in cadranele
inferioare si scotoma centrald (Jakobiec F.A. si coautorii 1984), formarea sunturilor venoase retino-coroidale
(optico-ciliare) cauzate de refluxul venos prin vena centrala a retinei (Eggers H.M. si coautorii 1980; Ellenber-
ger C. 1976; Lieb W.E. si coautorii 1994; Rodrigues M.M. si coautorii 1976).

Aparitia diplopiei si limitarea motilitatii globului ocular ca rezultat al afectarii nervilor cranieni III, IV,
VI, ne orienteaza la cresterea tumorii citre fisura orbitala superioara sau sinusul cavernos (I.A. ['abu6oB si
coautorii 1981; Lieb W.E. si coautori 1994).

La etape mai tardive de crestere tumorald, tumoarea afecteaza structurile osoase faciale care duce la
defecte grave cosmetice.

Cu toate ca a fost depistata hiperostoza la rentghenograme simple, pentru precizarea volumului tumorii
si raspandirea ei este necesara efectuarea CT si IRM cerebral. Ca regula, CT cu contrast (incidentele frontale
si axiale) determina clar raspindirea hiperostozei. Pentru evaluarea portiunii moale mai informativa este IRM
cerebrala cu contrast. In ultimul timp pentru diagnosticarea meningioamelor cranioorbitale se propune efectu-
area IRM cerebral 1n regimul T1 cu excluderea tesutului adipos (Charbel F.T. si coautorii 1999).

Diagnosticul diferential al meningioamelor cranioorbitale cu hiperostoza se efectuiaza cu diferite tumori
ce formeaza tesutul osos, In primul rand cu osteodisplazia osoasa, mai rar cu osteoma spongioasa (Perez-San-
tonja J.J. si coautorii 1992), hemangiom intraosos (Kolasa P. si coautorii 2001). La toata aceastd grupa, spre
deosebire de meningioamele cu hiperostoza, nu au portiune de tumoare moale intracraniala si/sau intraorbitala.
In asa mod la IRM cu contrast, se determina ingrosare liniard a durei mater la periferia meningiomului, asa-
numitul simptom ,,dural tail” (Kawahara Y. 2001).

Dresher si Benediet (1950), au calculat in jur de 50 de diferite procese patologice care au provocat exop-
talmul. Moss (1962) din 230 de pacienti cu exoftalm la 16% s-au depistat deregléri endrocrine, la 74% procese
tumorale. Din 315 cazuri cumulate de Haye si Haut (1966), in 73% exoftalmul a fost cauzat de tumori orbitale.
A.®D. bpoekuna (1970), in rezultatul examinarii detaliate a 460 de bolnavi cu exoftalm unilateral a evidentiat
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 si altele — 5,6%).

Tactica de tratament a pacientilor cu meningioame cranioorbitale cu hiperostoza pana in prezent este
discutabila. In ultimii ani exista doua pareri cotradictorii:

1. supravegherea pacientului pe parcursul a mai multi ani luand in consideratie caracterul benign si
cresterea foarte lentd a tumorii (Olivecron H. 1967).

2. ablatia tumorii cu rezectia maximala a hiperostozei (I'A. 'abu6os 1981, 1989; F0.A. 3o03yns
1981,1988; Bonal J. 1980).

Principiile de baza 1n chirurgia contemporana a meningioamelor cu hiperostoza de aripa sfenoidala sunt:

1. rezectia hiperostozei cu decompresia orbitei, fisurei orbitale superioare si canalului optic, iar in cazul
raspandirii tumorii catre structurile mediane ale fosei cerebrale medii — decompresia orificiilor rotund si oval.

2. ablatia portiunii moale intraorbitale.

3. ablatia portiunii de tumoare intradurald (Carizo A. 1998; Day J.D. 2000).

Noi conventional am divizat operatia de ablatie a meningiomei cranioorbitale cu hiperostoza in sapte
etape: 1) musculo-cutanat; 2) formarea lamboului orbitozigomatic sau orbital lateral; 3) rezectia hiperostozei;
4) ablatia portiunii intraorbitale a tumorii; 5) ablatia portiunii intradurale a tumorii; 6) plastia defectului durei
mater; 7) plastia defectului osos.

Optimizarea abordului chirurgical transcranian catre orbitd a condus la modificarea lui in dependenta
de caracterul, localizarea si raspandirea tumorii in orbita. (A.U. Apytionos, O.H. Cokososa, IA. ['abu6oB,
Bomrsmackas FO.H., 1969; Mac Carty C. si coautori ;Brihaye J. si coautori 1968; Pertuiset B. si coautori 1975;
Karagiozov L., 1981; Housepian E., 1969, 1977, 1979, 1981; Nagulic. J., 1981). Cerintele chirurgicale in
abordurile in tumorile craniorbitale sunt: tractia minimala a structurilor intracerebrale, orbitd si asigurarea
vizibilitatii adecvate in cAmpul vizual. Pentru abatia meningioamelor cranioorbitale, actualmente se propun
diferite modificari ale abordului pterional, orbitozigomatic, supraorbital etc.

Cu scop de prevenire a cresterii in continuare a tumorii, se utilizeaza diferite metode de radioterapie care
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incetinesc cresterea ulterioara a tumorii. Gama-terapie tintitd lungeste perioada de recidivare la pacientii cu
recidive i meningioame anaplastice.

Utilizarea metodelor noi de neuronavigare in radioterapie au scazut riscul de aparitie a complicatiilor
postradioterapice. Majoritatea lucrarilor cu referire la radiochirurgie, dupa operatii neradicale, arata stabiliza-
rea procesului (Nutting C. si coautorii 1999). Cu toate acestea, sd nu uitdm, ca radioterapia schimba caracterul
de relatie dintre tumoare si structurile neurovasculare in urma afectarii vasa vasorum, ce creste riscul de com-
plicatii dupa operatii repetate (Shaffrey M.E., Dolenc V.V. si coautori 1999).

In cazul nostru meningiomul ,,en plaque” crestea in fosa cerebrald medie. Tumoarea fiind de dimensiuni
foarte mici, ne-a provocat unele dificultati in diagnosticul tintit i modificari in tactica chirurgicala intraoperatorie.
Modificarea tacticii chirurgicale ne-a permis sa obtinem o recuperare postoperatorie mai rapida, scdderea riscului
de afectare a structurilor intraorbitale si pastrarea cosmeticii faciale orbitotemporal stinga. Decompresia orbitei
superolateral in portiunea posterioara cu deschiderea canalului optic si fisura orbitala superioara a dat posibilitate
in dinamica la restructurarea continutului orbitei care ulterior au dus la reducerea exoftalmului.

Concluzii

1 Hiperostoza meningoteliomatoasa deseori implica apofiza clinoida anterioara.

2. Dupa rezectia hiperostozei se deschide canalul optic. O deosebita atentie se cere la ablatia portiunii
intraorbitale a tumorii. Prin acest fapt, se majoreaza riscul de afectiune a nervului optic si oculomotori.

3. Dupa ablatia portiunii mediale a tumorii permanent apar defecte a laminei ciuruite care necesita er-
metizare plasticd minutioasa.

4. Preoperator, este necesar de a lua in consideratie posibilitatea prezentei unui meningiom “en plaque”
de dimensiuni mici care cere o investigatie prin CT si IRM cerebral de o rezolutie inalta.

5. Meningioamele de aripa sfenoidald invadeaza, de obicei, partea osoasd cu toate acestea nu necesitd a
fi considerate maligne.

6. Rezectia excesiva a hiperostozei necesitd efectuarea ulterioara a unei reconstructii cranioorbitale pen-
tru o cosmeticd adecvata postoperatorie si evitarea enoftalmului.
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Rezumat
Autorii prezinta cazul unei paciente de 46 de ani care acuza exoftalmie pe stinga si asimetrie usoara faciala, la ni-
vel temporal. In urma investigatiilor, s-a depistat un meningiom de aripa sfenoidala pe stanga, cu hiperostoza osoasa care
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la randul sau provoca exoftalmie. Hiperostoza osoasa progresa catre orbita si impingea globul ocular nainte provocand o
exoftalmie de gradul I-II. La randul sau acuitatea vizuala si motilitatea globului ocular pe stanga era pastrata.

Bazandu-ne pe hiperostoza depistata, s-a efectuat o interventie chirugicala: ablatia meningiomului ’en plaque” cu
rezectia hiperostozei osoase i decompresia canalului optic si a fisurii orbitale superioare.

Anterior s-a considerat un posibil meningiom mic, care la datele CT si RMN cerebral, nu s-a evidentiat. Nede-
tectarea preoperatorie a meningiomului a dus la modificarea tacticii de abord intraoperator catre canalul optic si fisura
orbitala superioara.

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-11 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 fissure 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 fissure had to be changed.

Pesrome

ABTOpBI IPEJICTABIISIOT CIy4ai 46-11eTHelH 00JIbHOI, KOTOpast 00paTHIIach B KIIMHUKY HEHPOXUPYPIUH C KaIoOaMu
Ha 9K30()TANBM CIIeBa U JIETKYI0 aCHMMETPHIO JIHIA B BUCOYHOH obmact. OOCIe10BaHNe BBISBIIO MEHUHTHOMY KpPbLTa
OCHOBHO# KOCTH CIICBa C THIICPOCTO30M, KOTOpasi CIPOBOIMpoBaia 3k30dransm. [IporpeccupoBanne rumnepocTosa u,
Kak CJIE/CTBHE, JaBJICHUE Ha I1a3HOoe s10JI0Ko mpuBeno K dk3odranemy -1 crenenu. Octpora 3peHus U ABUraTeIbHbIC
¢GyHKIMU TIa3Horo siooka coxpaneHbl. OcHoBbIBasich Ha aaHHbie KT u MPT uccnenoBanuii ronoBHoro mMosra, Obuia
MPOU3BE/ICHA OTEpAIUs: yAaleHHe MEHHHTHOMBI KPbLIa OCHOBHO# KOCTH CJIEBa C JICKOMIIPECCHEH KaHala 3pUTEIbHOTO
HepBa M BEpXHEW MTa3HUYHOW Iend. Ha mpenomeparmOHHOM STare BO3MOXKHOCTH CYIIECTBOBAHUS HEOOIBIIOHN
MEHHUHTUOMBI, KoTopast He BbisiBHIach rpu KT u MPT uccienoBanusx. Cnabasi BU3yajau3anysi MEHUHITHOMBI ITpUBeEJIa K
HEOOXOAMMOCTH U3MEHEHHUS! OIIEPATOPHOr0 JJOCTYIA K KaHAIy 3pUTEJIbHOTOHEPBA U BEpXHEW TNIa3HUYHOM I1IeIH.

Abrevierile utilizate in text: CT-computer tomografie, IRM- imagistica radiomagnetica, FOS- fisura orbitala supe-
rioara, NO-nervul optic.

MENINGIOAMELE CRANIOORBITALE HIPEROSTOTICE

Anatolie Crihan, doctorand, Valeriu Timirgaz, dr. hab. in medicina
Institutul de Neurologie si Neurochirurgie, USMF ,Nicolae Testemitanu”

Actualitatea temei

Meningioamele sunt tumori benigne extracerebrale care cresc din celulele meningoteliale (arahoendote-
liale), ce acopera suprafata durei mater si arhnoidei precum si portiunile intraventriculare ale plexurilor [3].

Frecventa meningioamelor intracraniene este de 3 cazuri la 100000 populatie pe an. Incidenta creste
odata cu varsta si 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 crestere cranioorbitala.
Dupa frecventa de aparitie, meningioamele se claseaza pe locul doi, dupa glioame [1, 3].

Péana nu demult aceste tumori prezentau dificultati de diagnosticare, din cauza cresterii lente. Datorita
acestei cresteri lente, tabloul clinico-neurologic se mentine mult timp sarac, iar primele simptome, cum ar
fi exoftalmia, dereglarile vizuale si de motilitate a globului ocular, mai des fac pacientii sa se adreseze la
oftalmolog. Introducerea metodelor contemporane de diagnostic CT si IRM alaturi de angiografie cerebrald
permit diagnosticul adecvat si suficient de informativ ale meningioamelor cu hiperostoza [1, 5]. Tratamentul
chirurgical al acestor meningioame, la moment, rdimane destul de dificil datorita structurilor vasculonervoase
importante de la baza craniand, asociata cu arhitectonica osoasa variatd. Unele meningioame, spre exemplu,
cele cu implicarea sinusului cavernos, pana in prezent, constituie un material de discutie, deoarece, in majori-
tatea cazurilor, nu este posibild ablatia totala [2, 3, 4].

Recent au fost implementate un sir de metode de investigatii intraoperatorii suplimentare, ce permit
ablatia maxim posibila ale meningioamelor cranioorbitale, cum ar fi electrofiziologia intraoperatorie, USG
intraoperatorie, USG Doppler intraoperatorie [5, 6, 7].

Cu toate ca exista metode performante de investigatii, hiperostoza osoasa deplaseaza structurile vascu-
lonervoase, ceea ce impune neurochirurgul sa-si aplice nu numai maiestria tehnica, dar si cea imaginara [2].

Obiectivele lucrarii

Studierea metodelor eficiente de investigatii pre- i intraoperatorii.
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Aplicarea rezonabild a acestora in practica neurochirurgicald, deoarece majoritatea din ele sunt destul
de costisitoare.

Evaluarea strategiei de investigatii, pentru a avea date cat mai concrete asupra localizarii, cresterii si
abordarii tumorale.

Materiale si metode

In studiu au fost folosite date statistice, informatii de la congresele medicilor neurochirurgi, rezultatul anche-
tarii pacientilor cu astfel de tumori si consultata literatura de specialitate. Metodele aplicate sunt analiza si sinteza.

Rezultate si discutii

Studiul s-a efectuat in baza a 19 pacienti operati in cadrul Institutului de Neurochirurgie ,,Burdenko”
(Rusia), Institutului Oncologic si Institutului de Neurologie si Neurochirurgie (Republica Moldova). S-a dus
evidenta pacientilor pe parcursul unui an si jumatate. Toti pacientii s-au adresat la medic, ca urmare a aparitiei
dereglarilor de motilitate a globilor oculari, 11 dintre pacienti sufereau de exoftalm, 5 pacienti au prezentat
acuze la scaderea acuitatii vizuale, 3 pacienti — la aparitia asimetriei faciale, cauzata de hiperostoza la nivel
pterional, care a dus la o senzatie de tumefiere a regiunii temporale.

Toti pacientii au fost preoperator investigati prin CT si IRM cerebral. Unii pacienti, la care a fost impli-
cata artera carotida interna si/sau artera oftalmica, au fost investigati si prin agiografie cerebrala.

15 pacienti au fost operati prin abord orbitozigomatic pentru a avea un acces cat mai bazal la tumorile
mari, cu invadarea sinusului cavernos, fisurii orbitale superioare, canalului optic si orbita. Patru pacienti cu
tumori de dimensiuni mai mici, cu invadarea in exclusivitate a canalului optic, dar cu o hiperostoza mai accen-
tuata a aripei sfenoidale care a dus la ingustarea canalului optic si fisurii orbitale superioare, s-a utilizat abordul
pterional cu largire bazala, pentru a deschide fisura orbitald superioara, canalul optic si portiunea posterioara a
orbitei fara a deschide peretele anterolateral al orbitei.

In toate aceste cazuri, ne-am axat, preponderent, pe metodele de investigatii intraoperatorii, cum ar fi
potentialele evocate motorii, pentru identificarea nervilor oculomotori intraoperator, in 5 cazuri, si Dopplero-
grafia intraoperatorie, la 10 pacienti, pentru a pune in evidenta artera carotidad internd si artera oftalmica.

Postoperator, tuturor pacientilor li s-a efectuat CT cerebral de control, iar la 10 pacienti - IRM cerebral control.

Toti pacientii au prezentat un regres al dereglarilor de motilitate a globului ocular (14 dintre acestea au
prezentat regres total Tn prima jumatate de an, iar la 5 dintre ei s-au mentinut unele dereglari pana la un an
postoperator). Canalul optic a fost deschis la toti pacientii, am analizat si acuitatea vizuala. Dintre cei cinci
pacienti cu dereglari ale acuitatii vizuale, doar la o pacientd s-a mentinut acuitatea vizuala scazuta la un an
postoperator. Dintre cei unsprezece pacienti 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. Rezectia
hiperostozei, evident, a restabilit simetria faciald in perioada postoperatorie.

In urma studierii datelor din literatura si a datelor din arhiva s-au depistat multe cazuri de complicatii
intra- si postoperatorii [2, 3, 4]. Nu au lipsit nici cazurile letale, ca urmare a leziunii arterei carotide interne,
hemoragiei din sinusul cavernos si a dereglarilor vasculare postoperatorii, cauzate de vasospasm.

Cel mai frecvent Intalnite complicatii intraoperatorii sunt leziunile nervilor oculomoti, nervilor ciliari (care
sunt de un diametru foarte mic) si a nervului optic [2, 3, 4, 7]. Aceste leziuni pot fi cauzate de mai multi factori,
cum ar fi: dificultatea rezectiei hiperostozei, care comprima structurile canalului optic si a fisurii orbitale superioa-
re; nepunerea in evidentd, n timpul rezectiei tumorale, a nervilor, subtiati, iar uneori chiar implicati in tumoare.

O altd complicatie, mult mai severa, este lezarea arterei carotide interne si arterei oftalmice[2,3,6].
Aceste leziuni sunt cauzate, de obicei, de implicarea arterelor respective in tumoare si, nu in ultimul rand, de
localizarea acestora in spatele tumorii in vizorul neurochirurgului.

In urma studierii datelor activitatii altor neurochirurgi si a datelor noastre, se pune in evidenta urmatoa-
rea problema: Tn majoritatea cazurilor, aceste tumori nu sunt ablatiate total, ceea ce face absolut necesara o cura
de radioterapie postoperatorie, cea mai performanta fiind, la moment, Gama-Knife [1, 2, 3].

Cu toatd evolutia grandiaosd a metodelor performante de investigatie si a cresterii profesionalismului
neurochirurgilor, rata complicatiilor intra- si postoperatorii se mentine destul de 1nalta. Datorita acestui fapt,
meningioamele respective atrag atentia a tot mai multor neurochirurgi, care au drept scop solutionarea acestei
probleme neurochirurgicale [2, 3].

Concluzii
1. A fost prezentata necesitatea investigatiilor CT, IRM si a angiografiei
cerebrale pentru pacientii cu tumori craniocerebrale.
2. Utilizarea metodelor intraoperatorii: - elecrofiziologica — permite depistarea la timp a nervilor oculomotori,
ceea ce previne riscul de lezare a acestora; - Doppler arterei carotide interne - previne riscul de lezare a acesteia.
3. Meningioamele cranioorbitale sunt tumori care implicd o multime de structuri intracraniene foarte

89



importante, din care cauza, la dimensiunile destul de mici ale tumorii rata complicatiilor intra- si postoperatorii
se mentine, pana la moment, destul de Tnalta.

4. Hiperostoza, aparuta ca rezultat al cresterii tumorale, deplaseaza structurile bazei craniene, ceea ce
duce la modificarea relatiilor anatomice din aceasta regiune, iar toate acestea impun neurochirurgul la mani-
festarea intraoperatorie a maiestriei profesionale.
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Rezumat
Meningioamele cranioorbitale cu hiperostoza sunt tumori benigne, care insa, prin localizarea lor, implica structuri
anatomice importante ale bazei craniului, ceea ce duce la un risc de complicatii majore atat din punct de vedere neurolo-
gic, cat si cosmetic. Deci, vom prezenta cateva nuante care au o valoare majora atat in diagnosticarea acestor tumori cat
si In tratamentul lor chirurgical, ceea ce va permite evitarea complicatiilor 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.
Pesrome
l'unepocTo3nble KpaHHOOPOUTAIbHBIE MEHHHTHOMBI — JIOOPOKaueCTBEHHbBIE OIMYXOJHM, HO MX PacIOJOKEHUE
3aTparuBaeT Ba)KHbIC aHATOMHYECKHUE CTPYKTYPhl OCHOBAHUSI Yeperia, YTO YBEINYNBACT PUCKU CEPhE3HBIX OCIOKHEHUN
B HEBPOJIOTHYECKOM M KOCMETHYECKOM IUIaHe. MBI XOTHM TPECTaBUTh HECKOJIBKO Ba)KHBIX aCIEKTOB JJMAarHOCTUKHU 1
JICYCHUS! JAHHBIX OITyXOJIeH /st N30€KaHHsI HHTPA ¥ TOCTONEPATOPHBIX OCIOKHEHUH.

BIOPSIA TUMORALA STEREOTACTICA: ASPECTE NOI SI PERSPECTIVE

Dan Listii, cercetator stiintific stagiar, Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Termenul stereotaxie Tnseamna literalmente ,,reperaj in spatiu”. Practica stereotacticd de determinare a
tintei chirurgicale a fost introdusd impreuna cu aparitia atlasului de stereotaxie si anume de catre Talaraich in
1957. Doi ani mai tarziu, Shaltebrand si Bailey au publicat un atlas dupa principiul asemanator cu cel Talai-
rachian preluand linia CA-CP (comisura anterioara si posterioard) drept reper anatomic de baza, iar mijlocul
acestei linii drept punctul zero al axelor de coordonate simplificand astfel calculele.

Rationamentul de baza al stereotaxiei constad in reperajul unei tinte chirurgicale 1n relatie cu structurile
interne cerebrale deoarece nu exista un raport fiabil si reproductibil dintre reperele osoase externe si structurile
profunde. Aceastd constatare a fost realizata initial In mod experimental pe animale de catre Horsley si Clarke.
In lucririle sale, Spiegel si Wycis au introdus primul reper anatomic intern, comisura posterioara, pastrand
insa asocierea cu reperele osoase. Dezvoltarea encefalografiei gazoase a permis asocierea unui reper secundar:
foramen Monro. in scurt timp metoda va fi difuzata si vom da citirii acelea sisteme, care au cunoscut o popu-
larizare mai larga: Talairach in Franta, Riechert-Mundinger in Germania, Leksell in Suedia. Initial consacrata
reperajului anatomic in tratamentul bolii Parkinson si alte tulburari motorii, metoda stereotactica a cunoscut o
aplicare In mod larg in practica neurochirurgicala prin realizarea biopsiilor tumorale.

Tehnica chirurgicala, principii generale

Cadrul stereotactic reprezinta un suport rigid, fixat pe tabla externa a cutiei craniene, pentru a pastra o
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consolidare si, in acelasi timp, o imobilitate perfectad fatd de masa de operatie sau suportul imagistic. Suportul
cadrului poate fi circular (B.W.R sau Fisher) sau rectangular (Leksell, Tailarach, fig. 1) pe care sunt marcate
coordonatele, care vor permite pozitionarea cadrului in raport cu structurile anatomice cu ajutorul metodelor
de imagistica (fig. 2). Astfel, cadrul stereotactic devine un sistem de coordonate de referintd, pa baza caruia
pot fi calculate coordonatele tintei, atat prin metoda indirecta sau statistica in raport cu linia CA-CP, cat si prin
reperajul direct la examenele imagistice moderne: Rezonanta Magnetica sau Computer Tomografie cerebrala.

Fig. 1. Instalarea cadrului stereotactic Leksell, combinat Fig. 2. Cadrul Leksell si localizatorul radiografic.
cu cadru modificat dupa Regis.

Anterior aparitiei mijloacelor moderne de stereotaxie, reperajul structurilor mediane interne de referinta
cum este comisura anterioara (CA) si posterioara (CP) si respectiv linia CA-CP se facea prin echipament radi-
ologic conventional de fata si profil strict asociata cu angiografia, ventriculo- si pneumoencefalografia (fig. 3).
Ea este utilizata si astazi in centrele unde exista teleradiografia in conditiile in care distanta dintre pacient si
tubul emitator nu este mai mica de 5 m, pentru a evita marirea fotografica. Teleradiografia si ventriculografia,
constituind standardul de ani de zile pana la aparitia imagisticii moderne, sunt utilizate si astazi in unele centre
atat in mod de rutind, cat si In validarea noilor metode de reperaj stereotactic.

Fig. 3. Imaginea de profil in dublu contrast : pneumo si ventriculografie cu iodolipol.
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Actualmente, cadrul modern este realizat din materiale compatibile cu mijloacele de imagistica RMN
si CT cerebral si permit in cazul unei rezolutii satisfacatoare reperajul direct al tintei, in special, in patologia
tumorala. Din momentul achizitiei imaginii, urmeaza atat reperajul radiologic si stabilirea tintei ideale, cat si
planing operator. Procedura chirurgicald propriu zisa este urmata in blocul operator si poate fi realizatd sub
anestezie generala sau cel mai des anestezie locala. In cazul stimulirii cerebrale profunde, sau biopsiei unor
leziuni profunde, corespunderea traseului electrodului intraoperator cu cel planificat, necesitd o verificare in
timp real prin radiografie conventionald. Radiografia conventionala intraoperatorie (amplificator de brianta
Philips, Siremobil) este indispensabild si-n cazul biopsiei regiunilor sau leziunilor hipervasculare, in acest caz
se realizeaza o arteriografie Intraoperatorie.

Biopsia tumorala, alegerea tintei:

Daca 1n cazul neurochirurgiei functionale stereotactice 1n tulburari motorii alegerea tintei se face cel mai des
indirect, dupa reperele ventriculografiei, astazi imagistica permite vizarea regiunii tumorale de interes in mod direct.

Lucrérile lui Kelly si Daumas-Duport au demonstrat ca in cazul tumorilor gliale zonele patologice, ce preiau
substanta de contrast, corespund, in marea majoritate, cazurilor (84.2%) tesutului tumoral. Zonele hipodense cores-
pund in 75,5 % parenchimului tumoral infiltrat de celule tumorale izolate, In 11,8% de cazuri tesutului tumoral si in
12,7 % necrozei si edemului. In cazul leziunilor cu densitate omogeni centrul leziunii corespunde, in general, tintei
de biopsie. In cazul unei leziuni cu centrul necrotic sau chistic se alege tinta biopsiei la periferia tumorii la nivelul
partii solide care preia contrastul. In cazul leziunii eterogene se poate opta pentru mai multe tinte de biopsii.

In cele mai dese cazuri, traiectoria biopsiei este realizata dupa modelul clasic al punctiei ventriculare,
asa-zis in ,,dublu oblic”. Aceste traiectorii sunt usor realizate in majoritatea cadrelor actuale, deoarece princi-
piul, care sta la baza constructiei lor, este arcul isocentric, astfel, prin rotirea arcului putem schimba punctul de
intrare, pentru a evita zonele vasculare fara ca tinta, propriu zisa, sa fie schimbata (fig. 4).

Fig. 4. Plasarea arcului pentru biopsia unei leziuni prin abord frontal.

Principiile metodei sunt:

1. Alegerea unei traiectorii pentru biopsie a zonelor de interes in periferia si centrul tumorii, astfel sa
evitdm multiple traiectorii.

2. In cazul in care este imposibila evitarea structurilor vasculare din profunzime, cum ar fi arterele insu-
lare sau structurile venoase interne, metoda cea mai sigura este utilizarea arteriografiei intraoperatorii.

Dupa realizarea calculului necesar, biopsia propriu-zisa este efectuata in blocul operator, uneori, cand este
posibil, ea poate fi cuplata atat cu arteriografia intraoperatorie, cat si computer tomografie intraoperatorie.

Cazuri particulare de tumori de trunchi cerebral si a regiunii pineale

Leziunile de trunchi cerebral sunt o entitate relativ rara si se intdlnesc, iIn mod predominant, la copii. Ele
nu reprezinti in realitate dect 3-5% din tumorile adultului. In 85 % de cazuri tumorile de trunchi cerebral sunt
diagnosticate pana la varsta de 30 de ani.

In cazul regiunii de fosa posterioara se includ atat tumorile de trunchi, cét si de cerebel. La copii, tumo-
rile cele mai frecvente sunt meduloblastomul, care este doar malign, astrocitomul pilocitic intotdeauna benign
si tumorile de trunchi care pot fi atat benigne, cat si maligne. La adulti pe prim plan dupa frecventa, se situeaza
metastazele cerebrale, dupa care urmeaza tumorile gliale si apoi hemangioblastomul benign.
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In dependenti de localizarea acestora, biopsia tumorala poate fi abordatd pe doua cii: a) abord frontal
urmand axa principald a trunchiului cerebral si b) calea transcerebeloasa suboccipitala.

Abordul frontal este preferat in cazul tumorilor de mezencefal §i a puntii cerebrale (13) si cele de linie
mediani. In acest caz, este necesar calculul minutios al unghiului traseului de biopsie, atat in plan frontal, cat
si sagital. In aceste cazuri reconstructia dupa un CT cerebral, realizat in sectiuni fine sau Rezonanti Magnetici
in sectiunile corespondente este indispensabila, iar pentru a evita sechelele unei astfel de biopsii se recomanda
de utilizat un troacar de biopsie de diametru mic (1.5 mm).

Leziunile laterale de trunchi cu sau fara componenta exofitica si cu expansiune in emisferele cerebeloa-
se sunt abordate cel mai frecvent pe cale transcerebeloasa sub-frontala, pacientul fiind pozitionat in decubitul
lateral sau ventral (11).

Leziunile infiltrative tumorale sunt mai des intdlnite la nivel de puntea cerebrala. La copii, marginile slab
definite ale tumorii, cat si limita de infiltrare nu presupune un diagnostic imagistic fiabil, iar riscul de tratament
atat prin radioterapie, cat si chimioterapie este asociat cu efecte nedorite multiple de unde se presupune reali-
zarea unei biopsii tumorale prin definitie. Pe o serie de 24 de copii, in 22 de cazuri s-a adeverit diagnosticul de
gliom malign, iar in celelalte 2 astrocitom fibrilar si pilocitic, fapt care a condus la modificarea tratamentului
antitumoral. In toate cazurile, biopsiile au fost realizate pe cale suboccipitala transcerebeloasi (1).

Progresul tehnic din imagistica si noile cunostinte despre fiziopatologia tumorald a condus la aparitia unor
tehnici moderne ca PET scan (Pozitron Emission Tomographie). Cu ajutorul PET scan se pun in evidentd zonele de
hiperactivitate din regiunea tumorii, care corespund unei captari majorate de (18F) fluorodeoxiglucoza. PET scan
realizat In combinatie cu Rezonanta Magnetica sporeste precizia diagnosticului, evidentiaza zonele de interes care
devin tinta biopsiei, dar nu sunt actualmente 1n stare sa inlocuiasca biopsia, care este gold standardul tratamentului.
Pe o serie de 30 pacienti cu diagnosticul de tumora de trunchi cerebral, care au beneficiat de ambele examene RMN
si PET scan, aceste metode au reusit sa corespunda examenului histologic in 63 % si 73 % respectiv, si rata a crescut
pana la 79 %, in cazul cand concluzia ambelor examene a fost concordanta la 17 pacienti din 30 (17%)(2).

Tumorile regiunii pineale se pot aborda pe cale ortogonala (perpendiculara pe unul din planuri ale cadrului)
laterald sau in dublu oblic. Cel mai des este folosit abordul oblic anterior precoronar cu 3 cm in afara liniei mediane
si, daca posibil, sub control angiografic. Arteriografia are scopul de a ocoli inferior venele cerebrale interne si vena
lui Galien, si pe interior venele bazilare cat si arterele cerebrale posterioare. Venele talamo-striate, de asemenea,
necesita sa fie evitate. Seria spitalului Henri-Mondor nu demonstreaza complicatii mai des decat in celelalte regiuni,
daca precautiile de mai sus sunt respectate (24, 25). Recent, dupa introducerea endoscopiei craniene in practica de zi
cu zi, tot mai multe tentative se fac pentru a obtine material histologic si nu doar inspectia vizuala. Aceste proceduri
sunt solicitate si In cazul cand se urmareste realizarea ventriculocisternostomiei endoscopice ca metoda de trata-
ment a hidrocefaliei ocluzive in evolutie sau cu risc de aparitie. Desi endoscopia intracraniand, cat si instrumentarul
dedicat se dezvolta rapid, riscul iminent al hemoragiei, prelevarea a materialului biopsic 1n cantitate modesta face,
ca rezultatul histolologic sa fie concludent in 50 % de cazuri pentru majoritatea seriilor publicate. Doar Chernov
(3) relateaza, pe o serie de 23 de pacienti, obtinerea suficientd pentru examen histologic in toate cazurile, cu rata de
complicatii tranzitorii la 15 pacienti febra, la 3 pacienti nauzee si vome si doar un caz de diplopie.

Troacarul de biopsie si examenul histologic

Troacarul biopsic reprezinta un tub aspirator cu diametrul extern de 2,5 cm. Se obtine cu ajutorul lui
materialul de biopsie sub forma unui cilindru de 2 mm grosime $i 5 mm lungime. Pensa lui Ostertag este mai
putin traumatizanta, teoretic avand diametrul extern doar de 0,8 mm. Pentru a obtine cantitatea necesara si re-
prezentativa a tumorii se realizeaza biopsii etajate, in general 3 si mai multe. Pentru a spori sansa de prelevare
se procedeaza prin rotirea troacarului in jurul axei sale, sporind, astfel, cantitatea tesutului prelevat. Examina-
rea ex-tempore a tesutului necesita disponibilitatea morfopatologului si nu este de uz curent doar 1n cazul cand
persista riscul major de a efectua o biopsie alba, cu alte cuvinte de a omite tesutul tumoral.

Indicatiile si riscul operator

Indicatia de baza este obtinerea materialului histologic n cazul cand interventia chirurgicald este conside-
rata riscantd sau alte acte terapeutice pot fi propuse in prima intentie, cum ar fi cazul glioblastomului, teratomului
si germinomului din regiunea pineala sau a limfomului. Uneori, cand persista dubiile pentru o leziune infectioasa
sau demielinizantd, un proces difuz in care o exereza chirurgicala este iluzorie, biopsia stereotactica, de asemenea,
reprezintd o indicatie electiva. Pentru a exclude o recidiva tumorala fatd de o radionecroza biopsia este propusa,
deoarece are un avantaj cert fata de ultimele metode de imagistica, 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) in
care biopsia s-a adeverit negativa in 1-15 % de cazuri, iar mortalitatea operatorie a fost 0-0,25 %. Mortalitatea
postoperatorie este practic in toate cazurile legate de accidentul hemoragic. Agravarea neurologica secundara
tranzitorie s-a constatat in 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 rdmas incert in 4 % de cazuri.
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Rezumat

Stereotaxia este una din metodele de baza in neurochirurgia moderna si 1si gaseste aplicabilitatea in diverse pato-
logii incepand cu realizarea biopsiilor tumorale profunde, ghidaj in evacuarea hematomului spontan si in noile avansari
de care se bucura neurochirurgia functionald. Tehnicile stereotactice cu cadru fix reprezintd si astazi un standard in rea-
lizarea interventiilor functionale asigurand o precizie submilimetrica si o posibilitate de a integra imagini achizitionate
preoperatoriu §i intraoperator pentru a verifica traiectoria aleasa. Aici am avut intentia sa reflectez etapele principale ale
evolutiei reperajului stereotactic cat si aplicabilitatea in functie de diverse patologii. Se enuntd, de asemenea, avantajele
unei metode clasice traditionale cu cadru rigid, etapele principale ale unei interventii pentru a asigura o calitate maxima
a procedurii si a reduce riscurile unei complicatii eventuale, in special, n patologia tumorala. Au fost examinate cazurile
tumorilor de localizare profunda si pentru care se aplica o tactica particulard cum sunt gliomul de trunchi, tumorile regi-
unii pineale, craniofaringiomul.

Summary

Sterotactical methods and principles are widely used in several fields of modern neurosurgery. It still remains the
gold standard in diagnostic biopsies of profound lesions and in rapidly expanding rate of interventions in functional ne-
urosurgery as deep brain stimulation and epilespia treatment. Frame based technics assure a submilimetric precision and
the possibilities of image integration with the X-ray images obtained intraoperatively for trajectory verification. The ad-
vantages of stereotactical principles are emphasised in this rewue along with magor steps and riscs to avoid for particular
tumoral biopsies as brain stem and pineal region lesions.

Pesrome

CrepeoTakcrc BHEAPSIETCSl B pa3HbIX HANPABICHUSX COBPEMEHHON HEHPOXMPYPruM BKIIOYash (GpyHKIHMOHAILHOM
JICUCHUC IBTIaTCIIbHBIX paCCTpOﬁCTB, a TaKKe I peain3alu TOYHOH 6I/IOHCI/II/I " JJid BBEACHUS DJICKTPOAOB IIPpU
XUPYPrHYECKOM JICYeHHN OHOTCHH. B HacTosIIIee BpeMs HCIIOIb3YIOTCS JKECTKHE CTEPEOTAKCHUESCKUE KaIPhl, Y KOTOPBIX
TOYHOCTb ONPEACTICHUA ABJIACTCA MCHEC 1 MM HO TAaKXC€ U HeﬁpOHaBHFaHHOHHOﬁ CHUCTEMbI JIA 60.]166 YIPOUICHHBIX
BHYTPUXUPYPIHUCCKUX BMEIIATEIBCTB. B 3TOM CcTarbe Mbl MPUBOIMM JaHHBIC OOOOINCHHBIC 3a TOCICIHHE TOIbI U
PEKOMECHAAU JJI1 IPOBEACHUS 61/IOHCI/II/I IIpU pas3IMYHbIX TPYAHOLOCATaCMbIX OITYXOJIAX MO3ra.

TRATAMENTUL ENDOSCOPIC AL HIDROCEFALEEI SECUNDARE
UNEI TUMORI INTRACRANIENE

Radu Safta, cercetator stiintific, Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Introducere

In ultimii ani in chirurgia hidrocefaliei au fost obtinute succese semnificative, ceea ce a permis reducerea
considerabila a letalitatii si a micsorat procentul complicatiilor postoperatorii legate de tehnica interventiei
chirurgicale [7]. Manierele moderne de explorare, diagnosticul imagistic [11], tehnica endoscopica [3, 5] au
rezolvat cele mai dificile situatii clinice, fapt ce a determinat o continua scadere a ratei morbiditatii si a mor-
talitatii postoperatrorii.

Alegerea procedeului chirurgical electiv este dificila si depinde de un ansamblu de conditii [1, 4, 9], care
se precizeazi prin explorarile preoperatorii si/sau intraoperatorii. In urma acestui bilant se pot defini urmatoa-
rele alternative: abstentie chirurgicala cu monitorizare, interventie chirurgicald de urgentd pentru rezolvarea
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eventualelor complicatii, operatii paleative sau operatii planificate de rezolvare a hidrocefaliei. Tehnicile ope-
ratorii includ: operatii de derivare (suntarile ventriculoperitoneale, ventriculoatriale etc.), ventriculocisternos-
tomia dupa Torkildsen si ventriculocisternostomia endoscopica [8].

Fiecare dintre aceste tehnici poate fi Tnsotitd de complicatii intraoperatorii §i postoperatorii precoce sau
tardive, de aceea adoptarea unei tehnici drept “primordiald” este considerata proscrisa.

Actualitatea temei e conditionata de rezultatele deseori nesatisfacatoare ale tratamentului hidrocefaliei
prin suntare ventriculoperitoneala cu procentul mare de complicatii postoperatorii sau prin ventriculocisternos-
tomie dupa Torkildsen, care este destul de traumatica.

Materiale si metode

Studiul este bazat pe analiza experientei In tratamentul chirurgical al hidrocefaleei cauzate de diferite
tumori intracraniene in clinica de neurochirurgie a Institutului de Neurologie si Neurochirurgie din Moldova,
in anii 2003 - 2008.

Au fost supuse cercetarilor rezultatele examinarii clinice, paraclinice si tratamentului chirurgical endo-
scopic 21 pacienti cu hidrocefalee.

Metodele de examinare ale pacientilor cu hidrocefalee au inclus cercetarile traditionale, efectuate pe
un pacient chirurgical, evoluand de la cele simple la cele complicate. Au fost analizati parametrii generali din
statutul clinic — acuzele, anamneza bolii si examenul neurologic, cu marcarea si gruparea semnelor si sindroa-
melor neurologice, in special, al celor specifice hidrocefaleei.

Un aport substantial in diagnosticul preoperator al hidrocefaleei, inclusiv in diagnosticul diferential cu alte pa-
tologii a prezentat diversele studii imagistice, care, pe 1anga aceasta, au avut un rol important in evolutia postopera-
torie, precum si pentru analiza rezultatelor la distanta. Investigatiile imagistice au fost raspunzatoare de diagnosticul
corect preoperator al hidrocefaleei secundare unei tumori, precum si in determinarea gradului si tipului ei.

La toti pacientii a fost diagnosticat un proces expansiv, de origine tumorala care a provocat hidrocefaleea
secundara (fig. 1). Datele obtinute la examenul clinic si imagistic cerebral au fost utilizate pentru determinarea
gradului hidrocefaliei, conform clasificarii clinico-imagistice propuse de U. Kehler si coautorii.

Scara clinico-imagistica

1. Evolutia clinica

a. Evolutie stabila 1 punct

b. Evolutie progredienta 2 puncte

2. Vizualizarea nivelului de ocluzie (imagistic)

a. Nivelul nu se vizualizeaza 0 puncte

b. Nivelul se vizualizeaza 1 punct

3. Gradul de deplasare a planseului ventricolului III (imagistic)
a. Nu este deplasat 0 puncte

b. Deplasat pana la 5 mm 1 punct

c. Deplasat mai mult de 5 mm 2 puncte

Conform punctajului obtinut, au fost determinate 5 grade de hidrocefalee.
Ventricolul lateral dilatat

Tumora de tect cerebral
cu ocluzie la acest nivel

Ventricolul 11
dilatat

Ventricolul IV normal

Planseul aplatizat dimensionat

al ventricolului 111

Fig. 1. RMN cerebrala la pacientul O, 50 ani cu tumora de tect cerebral cu ocluzie la nivelul regiunii posterioare a
ventricolului III si hidrocefalee ocluziva triventriculara. Se determina dilatarea ventricolilor laterali i ventricolului III.
Ventricolul IV este de dimensiuni normale. Gradul IV clinico-imagistic.

Rezultate
In rezultatul aplicarii algoritmului de diagnostic au fost stabilite urmatoarele cauze ale hidro-
cefaleei (tab. 1):
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Tabelul 1
Cauza hidrocefaleei secundare

Cauza hidrocefaleei Lotul de pacienti
Tumori de tect cerebral 4 19,0%
Tumori de regiune pineala 3 14,3%
Tumori de fosa posterioara 14 66,7%
TOTAL 21

Tabloul clinic al hidrocefaleei a fost dominat de cefalee (100%), insotita de greturi (90,9%) si de voma
periodica (50%). Cefaleea a avut caracter diferit, in majoritatea cazurilor a avut sediul bifrontal cu caracter
constrictiv si dureri retroorbitale. Ametelile au fost prezente in 100% si au fost al 2-lea semn dupa frecventa
dupi cefalee. Ataxia, ca semn specific al hidrocefaleei, a fost constatatd in 90,9%. in majoritatea cazurilor ata-
xia a fost mixta: frontala (caracteristica hidrocefaleei) insotita de abazie i astazie si cerebeloasa (preponderent
in cazul tumorilor de fosa posterioard). Urmatorul simptom dupa frecventa a fost slabiciunea generala (99%),
care este nespecificd hidrocefaleei si se determind, in caz de suferintd a organismului cauzata de tumora. De-
reglarea mictiunii a fost stabilitd in 31,8%, care s-a manifestat prin incontenentd urinara incipienta sau lipsa
totala a controlului sfincterian.

Dereglarile psihoemotionale au fost constatate in 53,8%, evoluand de la o iritabilitate moderatd pana la dezo-
rientare totala in timp si spatiu. La 1 pacient (4,7%) acuzele nu au putut fi colectate din motivul stérii de coma.

Examenul neurologic efectuat pentru toti pacientii si a determinat urmatoarele sindroame: sindrom de hiper-
tensiune intracraniand, sindrom atactic, sindrom de dereglari sfincteriene, sindrom de dereglari intelectual mnestice,
sindrom cerebelos, sindrom bulbar, sindrom de afectare a motoneuronului central, sindrom de angajare tronculara.

Analizand imaginile prin CT si RMN cerebrald au fost efectuate calcule necesare, pentru determinarea
uletrioard a tipului tumorii, a gradului hidrocefaliei, conform clasificarii clinico-imagistice, precum si alte cal-
cule utilizate in prognosticul tratamentului.

La pacientii care au fost investigati prin CT cu reconstructie si RMN a fost aplicata clasificarea clini-
co-imagistica. 12 pacienti (60%) au suferit de gradul IV de hidrocefalie. 1 (5%) pacient a avut gradul III si 7
pacienti (35%) - gradul V. Gradul I si I nu au fost stabilite.

Pacientii studiati au fost operati in una sau mai multe etape, etapa endoscopica fiind efectuata, fie inain-
te, fie dupa etapa radical de ablatie. in 3 cazuri VCS endoscopici a fost unica metoda de tratament din motivul
riscului foarte inalt de ablatie a tumorii (tumori de tect cerebral si trunchi cerebral).

Caz clinic

Pacientul U, 57 ani, f.o. Nr. 4247 a fost internat in sectia neurochirurgie pe 25.08.2006 cu urmatoarele
acuze: cefalee, greturi, ameteli, slabiciuni generale, hipomnezie, deregldri de mers si incontenenta de urina.
Din istoricul bolii actuale debutul de aproximativ 6 luni, cu evolutie lent progresiva. Starea la internare a fost
de gravitate medie. Statusul neurologic la internare a evidentiat urmatoarele sindroame: sindrom de hiper-
tensiune intracraniand, atactic, de dereglari sfincteriene si sindrom de dereglari intelectual-mnestice, pacientul
fiind dezorientat Tn timp si spatiu. Pe prim plan se manifesta sindromul de hipertensiune intracraniana si atac-
tic. A fost investigat prin CT si RMN cerebrala (fig. 2). Dupa clasificarea clinico-imagistica pacientul sufera
de hidrocefalee de gradul V.

Diagnostic: Tumora infiltrativa de tect cerebral cu hidrocefalee ocluziva (gradul II Hamburg, gradul V
clinico-imagistic). Sindrom HIC, atactic, de dereglari sfincteriene si de dereglari intelectual mnestice.

Fig. 2. CT cerebrala (stdnga) si RMN cerebrala (centru si dreapta). La CT se determind hidrocefalee pronuntata
cu edem periventricular si se presupune o tumora. La RMN se vizualizeaza tumora de tectcerebral cu ocluzia apeductului
Sylvius si hidrocefalee secundara pronuntata (calitatea imaginilor este rea din cauza, ca pacientul era agitat in timpul pro-
cedurii). Cu sdgeata este insemnatd tumora. (1) — ventricolii laterali, (2) — edemul periventricular, (3) — ventricolul III
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S-a recurs la VCS si tactica de asteptare. Pe data de 26.08.2006 a fost operat (fig. 3).

Fig. 3. VCS endoscopica. Stanga — momentul introducerii endoscopului (se determina foramenul Monroe (1),
plexul coroid (2), vena talamostriata (3) si talamoseptala (4)). Dreapta — stoma formata (stoma (5),
corpii mamilari (6), infundibul (7), hipotalamus (8))

Particularitati anatomice: plangeul ventricolului III este de dimensiuni mici, dar translucid. Fapt ce ne
vorbeste despre evolutie acutd a hidrocefaleei. Intraoperator a fost determinatd membrana Liliequist, care a
fost penetrata.

In ziua a 5-a postoperator pacientul devine asimptomatic, total orientat in timp si spatiu. La a 7-a zi
postoperator se externeaza la domiciliu in stare satisfacatoare.

Peste 3 luni efectueazd RMN cerebrala, la care se determina lipsa hidrocefaliei (ventricolii laterali di-
mensionati normal). Prezenta semnului ,,flow void”, la nivelul planseului ventricolului III, care indica functio-
narea adecvata a stomei (fig. 4). Tumora nu creste in dimensiuni. Peste 6 luni repetda RMN unde se vizualizeaza
cresterea in dimensiuni a tumorii, hidrocefalee a absenta (fig. 5). Accentuam, ca in acest timp pacientul ramane
asimptomatic.

Fig. 4. RMN cerebrala efectuata la 3 luni postoperator. Sdgeata neagra inseamna tumora de tect cerebral, sageata rosie —
semnul ,,flow void” la nivelul planseului ventricolului III. (1) — ventricolii laterali, (2) — tumora infiltrativa de tect

Fig. 5. RMN cerebrala efectuata la 6 luni postoperator. Sageata neagra inseamna tumora de tect cerebral. (1) —
ventricolii laterali, (2) — tumora infiltrativa de tect.

Concluzii: 1. In cazul tumorilor infiltrative de tect sau alti regiune de trunchi cerebral insotite de hidroce-
falee, ablatia carora poate conduce la deficit neurologic sever sau in caz de tumori inoperabile, VCS este o metoda
eficientd de rezolvare a hidrocefaleei si de ameliorare a stirii pacientilor. 2. In acest tip de tumori micsorarea
ventricolilor In dimensiuni si prezenta semnului ,,flow void” la RMN este un semn cert de functionare a stomei.

La 5 pacienti VCS endoscopica a fost prima etapa de tratament, dupa care s-a asteptat o saptamana pana la efec-
tuarea ablatiei de tumora. Astfel de tactica o consideram eficienta din motivul rezolvarii hidrocefaleei in prima etapa.

La 9 pacienti ventriculocisternostomia endoscopica a fost efectuatd ca prima etapa in aceeasi sesiune chi-
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rurgicald. La un pacient cu hidrocefalee secundara unei tumori de fosa posterioara VCS nu a putut fi efectuata, din
motivul vizualizarii proaste a structurilor anatomice, iar operatia a fost finisatd prin suntarea ventriculoperitoneala.
Mentionam, cd un pacient a beneficiat de ablatia tumorii prin metoda endoscopica (tumora de regiune pineald).

In 4 cazuri VCS a fost efectuatd dupa interventii chirurgicale. La un pacient postoperator, dupa ablatia
subtotala a tumorii de fosa posterioara s-a dezvoltat hidrocefalea acutd cu sindrom de angajare a trunchiului
cerebral. Pacientul a fost operat in regim de urgenta, starea lui fiind extrem de grava. Postoperator au regresat
sindroamele cauzate de hidrocefalee. in celelalte 3 cazuri initial a fost ablatiatd tumora, iar peste cateva luni
au aparut semnele de hidrocefalee. In astfel de situatii consideram mult mai eficienta efectuarea VCS ca prima
etapa, dupa care va urma ablatia de tumora n aceeasi sesiune sau in altd sesiune chirurgicala.

In alte 3 cazuri de hidrocefalee secundari, cauzatd de o tumora infiltrativa la nivelul tectului cerebral,
VCS a fost unica metoda de tratament, cauza fiind riscul foarte mare de deficit neurologic, in caz de ablatie a
tumorii. Postoperator hidrocefalea a regresat evident si pacientii au devenit asimptomatici, desi tumora nu a
fost ablatiatd. Ambii pacienti efectueazd RMN cerebrald o data la 3 luni, pentru a determina cresterea tumorii.
Problema de ablatie va fi pusa in cazul, cand vor aparea simptome de compresie cerebrala cauzate de tumora.
Astfel, conchidem ca in tumorile de tect cu hidrocefalie secundara initial se manifesta sindroamele neurologice,
cauzate de hidrocefalia ocluziva. in astfel de situatii recomandiam VCS endoscopici si tactica de asteptare.

Terapia medicamentoasa in perioada postoperatorie precoce a fost indicata pacientilor operati pentru hi-
drocefalie in sectia de reanimare si urmata in sectia de profil. Volumul si caracterul masurilor terapeutice a fost
stabilit, in functie de urmatoarele criterii: tipul interventiei chirurgicale, evolutia clinica, durata interventiei
chirurgicale si volumul traumatismului operator, complicatiile intraoperatorii survenite, patologiile concomi-
tente existente, prezenta complicatiilor postoperatorii.

Terapia complexa medicamentoasa in sectia de reanimare, indicatd imediat postoperator a inclus urma-
toarele obiective:

* Corectia volemica;

* Lupta cu edemul cerebral postoperator;

* Antibioterapia profilactica sau terapeutica;

* Corijarea metabolismului energetic;

* Terapie anticoagulanta si reologica (profilaxia complicatiilor tromboembolice);

* Terapia simptomatica si a patologiilor concomitente.

In general rezultate bune si satisfacitoare au fost atinse in 95,3% caracterizate prin micsorarea sau dis-
paritia semnelor si sindroamelor, caracteristice pentru hidrocefalee si confirmate, prin investigatii imagistice
(CT si RMN cerebral postoperator). Semnele caracteristice pentru procesul tumoral au regresat intr-o masura
diferita, in dependenta de tipul si localizarea tumorii, precum si de starea pacientului la internare. Un pacient
(4,7 %), cu proces expansiv tumoral de fosa posterioard, a decedat peste 3 zile dupa interventia chirurgicala.

Discutii: Traditional hidrocefaleea a fost descrisa ca o patologie carcaterizata prin 3 factori: presiune in-
tracraniana crescutd, volum crescut de LCR si dilatarea spatiilor LCR [9]. Desi sunt propuse mai multe notiuni
ale hidrocefaleei, consideram ca notiunea propusa de Mori si coautorii este acceptabild si defineste hidrocefa-
leea din punct de vedere a patofiziologiei:

Hidrocefaleea este o entitate clinicd in care modificarea circulatiei LCR provoaca acumularea lui in
sistemul ventricular, ce are ca rezultat dilatarea progresiva a ventricolelor. [2, 9].

In cazul tumorilor, acumularea de LCR 1in sistemul ventricular este cauzati de obstructia circulatiei lui
de catre procesul tumoral, astfel cauzand hidrocefalia clasica ocluziva bi, tri sau tetraventriculara.

Se cunoaste, ca desi au existat si se elaboreaza si in prezent diferite metode de tratament conservator,
unica terapie sigura in tratamentul hidrocefaliei progresive a fost si este chirurgia.

Tehnicile chirurgicale de rezolvare a hidrocefaleei pot fi insotite de complicatii intraoperatorii si postopera-
torii precoce sau tardive [10,12], de aceea adoptarea unei tehnici drept “primordiald” este considerata proscrisa.

Pacientii cu procese de volum intracerebral complicate, cu hidrocefalee ocluziva fac parte din categoria pacien-
tilor cei mai gravi [6], iar incidenta lor manifesté o tendinta de crestere. De asemenea, lipseste consensul in aprecierea
unor momente esentiale ale managementului in aceste cazuri. In acelasi timp, tratamentul endoscopic, in cazul hidroce-
faleei secundare unei tumori inoperabile, poate fi unica metoda chirurgicala care va prelungi viata pacientului.

Concluzii

1. Pentru stabilirea diagnosticului de hidrocefalee secundara unei tumori va fi utilizat algoritmul dia-
gnostic, in care datele clinice vor fi completate prin examen imagistic, care in aceste cazuri este mandatoriu.

2. Ventriculocisternostomia endoscopica este o metoda eficientd, minimal invaziva de tratament al hi-
drocefaleei cauzate de tumori intracraniene.

3. VCS endoscopica pentru rezolvarea hidrocefaleei secundare tumorilor intracraniene poate fi efec-
tuata ca prima etapa in aceeasi sesiune chirurgicald sau in sesiuni diferite, iar uneori este unica metoda de
ameliorare a starii pacientului.
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Rezumat
in cadrul studiului au fost investigati 21 de pacienti cu hidrocefalee secundard unei tumori intracraniene operati
prin metoda endoscopicd. La pacientii studiati au fost diagnosticate urmatoarele tipuri de tumori: tumori de tect cerebral -
4 pacienti, tumori de regiune pineal — 3 pacienti, tumori de fosa posterioara — 14 pacienti. in 20 cazuri VCS a fost efectuati
cu succes, in majoritatea cazurilor, fard complicatii severe intraoperatorii §i postoperatorii. Un pacient a necesitat suntare
ventriculoperitoneald, din motivul vizualizarii proaste a reperelor anatomice, operatia fiind efectuatd in aceeasi sesiune
chirurgicala. in cazurile studiate, eficienta VCS a fost de 95%. In prezent ventriculocisternostomia endoscopici este o
metoda de tratament de prima alegere (efectuata ca etapa operatorie) in 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 ULTRASONOGRAFICA INTRAOPERATORIE iN TRATAMENTUL
CHIRURGICAL AL TUMORILOR INTRACEREBRALE. REZULTATE PRELIMINARE

Vasile Galearschi, asistent universitar Catedra neurochirurgie USMF “’Nicolae Testemitanu”

Scopul: Scopul lucrérii este de a prezenta date despre utilizarea ultrasonografiei intraoperatorii in trata-
mentul chirurgical al proceselor expansive endocraniene.
sele obtinute in neurochirurgie nu se datoreza doar dezvoltarii stiintelor medicale fundamentale. Se constatd un
salt enorm in domeniul dezvoltarii tehnologiilor medicale. In practica cotidian au fost implementate noi metode
de examinare paraclinica. Este pe larg folosit utilajul medical, fara care este imposibila imaginarea activitatii unui
stationar contemporan. Se perfectioneaza manopera microchirurgicala. Toate acestea au permis efectuarea opera-
tiilor pe acele regiuni ale creierului care erau anterior considerate inaccesibile pentru un tratament chirurgical [4].
Glioamele sunt tumori cerebrale primare, ce se dezvolta din celulele gliale. Conform datelor unor autori, acestea
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reprezinta circa 50-60% din toate tumorile cerebrale [4]. Notiunea de tumoare gliala incadreaza un grup hetero-
gen de neoplazii, particularititile biologice, tratamentul si pronosticul cirora pot varia semnificativ. In prezent,
prin tumori gliale se subinteleg tumori ce provin din celule astrocitare si oligodendrogliale [12].

Materiale si metode: A fost efectuat un studiu pe un lot de 122 pacienti operati pe motiv de procese ex-
pansive cerebrale 1n perioada ianuarie 2007 — ianuarie 2008, din care 107 pacienti cu tumori parenchimatoase.
si 1 caz de echinococ. Toti pacientii au fost examinati prin CT preoperatorie (din care 57 cazuri — cu remediu de
contrast), 67 pacienti au beneficiat si de RMN preoperatorie. Intraoperator, pacientii au fost pozitionati astfel,
incat campul chirurgical sa preia o pozitie orizontald, fapt important pentru umplerea canalului de lucru cu ser
pentru efectuarea scandrilor sonografice. In toate cazurile a fost utilizat acelasi utilaj (ultrasonograf Medelcom
SLE-701, transductor neurosonografic 4.0-6.5MHz). Deschiderea durei mater a fost efectuatd conform datelor
USIO. Creierul a fost scanat in planuri reciproc perpendiculare cu notarea ecogenitatii tumorii. Marginile tumorii
au fost apreciate ca bine vizualizate 1n cazurile diferentierii certe a acestora de creierul adiacent. Ulterior se efec-
tua ablatia tumorii, scandrile ultrasonografice se repetau pe parcursul manoperei chirurgicale pentru determinarea
tesutului tumoral restant. Operatia se termini cand sonografic nu se mai determina un tesut hiperecogen. In 13
cazuri a fost efectuata ablatia partiald si in 8 — subtotala, pe motiv de localizare in regiuni elocvente. Pentru do-
cumentare, toate manoperele au fost inregistrate pe DVD-video. La fisa de observatie s-a anexat protocolul de
investigare sonografica. in perioada postoperatorie precoce 51 pacienti au fost examanati prin CT.

Tabelul 1
Rezultatele a 122 pacienti operati pentru procese expansive cerebrale
Rezultat histologic Numar
Tumori neuroepiteliale 70
Glioame slab diferentiate 44
Glioblastom 36
Oligodendrogliom anaplastic 4
Astrocitom anaplastic 4
Glioame diferentiate 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: In grupul tumoral de studiu au fost incluse 118 cazuri, 62 barbati si 56 doamne, véarsta medie
a constituit 47 ani, diapazon 7-68 ani, tratati in clinica de neurochirurgie, Institutul de Neurologie si Neurochi-
rugie. 9 pacienti au fost anterior operati si supusi radioterapiei, restul au fost operati primar. Din cei 9 anterior
supusi radioterapiei la 4 hotarele tumorii au fost prost determinate prin CT preoperatorie. CT deasemenea a
esuat In determinarea hotarelor unei tumori primare.

CT preoperatorie CT postoperatorie
Bine Prost Tumoare Lipsa
determinate | determinate restanta | tumorii
Bine Tumoare
determinate 112 2 114 restanta 2 0 21
UsIO usSIO
Prost Lipsa
determinate 6 2 8 tumorii ! 8 30
118 4 24 27
Tabelul 2. Comparatia intre CT preoperatorie §i Tabelul 3. Comparatia intre CT postoperatorie §i
USIO 1n capacitatea de determinare a hotarelor tumorii USIO 1in capacitatea de determinare a tumorii restante
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In tabelul 1 este reprezentat diagnosticul morfologic a 122 cazuri supuse interventiei chirurgicale cu
ghidare ultrasonografica.

Toate tumorile parenchimatoase s-au dovedit a fi hiperecogene, in comparatie cu creierul adiacent. MAYV,
3 abcese si 1 echinococ au aparut hipoecogene. Glioamele nediferentiate apar anizo-hiperecogene cu sectoare
de necroza si degenerare chistica hipoecogena. Hemoragia intratumorala se dovedeste a fi hiperecogena. Tu-
morile Tnalt-diferentiate sunt de asemenea hiperecogene, dar omogene.

Tabelul 2 reprezinta comparatia USIO cu CT preoperatorie in materia capacititii de vizualizare a hota-
relor tumorale in 122 cazuri. In 8 cazuri hotarele tumorale au fost prost determinate prin USIO, tumoarea fiind
chiar mai mare, 1n raport cu datele oferite de CT-contrast preoperatorie. Aceste 8 cazuri au fost prezentate de
tumorile operate repetat si 1 gliom inalt-diferentiat.

In tabelul 3 este reprezentati comparatia datelor oferite de USIO si CT postoperatorie in 51 cazuri de
tumori cerebrale. La 21 pacienti dintr-acestia a fost efectuata ablatia partiald sau subtotala, din cauza localizarii
in regiuni elocvente. Concordanta intre datele USIO si CT a fost determinata in 48 din 51 cazuri. In 3 cazuri
USIO a esuat in ceea ce priveste determinarea tumorii restante.

LA

Figura 1. (A) CT axiald nativa a unei paciente de 58 ani cu glioblastom de talamus pe dreapta. (B) RM axiala cu
remediu de contrast, se constatd componenta mixta (solido-chistica) a tumorii, cu captare intensa de gadoliniu. (C).
USIO la inceputul operatiei, se determind componentul anecogen chistic si hiperecogen solid al tumorii (D) USIO dupa
punctia ghidata a chistului, persistd doar componentul solid. (E) USIO la sfarsitul interventiei — cavitate postrezectionala
hipo-anecogena, tesut tumoral nu se determina. (F) CT nativa la 5 zile dupa operatie confirma lipsa tumorii. (G)
Dimesiunile corticotomiei minimal invazive (1 cm) devenita posibila dupa implimentarea USIO. (H) Ultrasonograf
»Medelkom SLE- 701" si transductorul neurosonografic aplicat pe suprafata cortexului cerebral.

Discutii: Excizia radicald a tumorilor cerebrale este limitata de aptitudinea chirurgului de a determina
localizarea procesului patologic necorticalizat si a diferentia tesutul restant tumoral de creierul adiacent. In
acest studiu prospectiv, efectuat pe un lot de 122 pacienti, noi am utilizat USIO pentru determinarea gradului
rezectiei tumorale, de asemenea am comparat datele oferite de USIO cu CT postoperatorie.

ﬂ, ; ! | E' i : i1 I--:. |

Figura 2. (A). RM coronara nativa a unei paciente de 20 ani cu astrocitom fibrilar de lob temporal stanga. (B) RM
axiala cu remediu de contrast. (C). CT nativa la 5 zile postoperator care determina cavitate postrezectionala si un mic
chiag sanguin hiperdens. (D) USIO la inceputul interventiei chirurgicale ce determina tumoare hiperecogena. (E)
USIO la sfarsitul interventiei — cavitate postrezectionald hipo-anecogena. (F) CT nativa dupa efectuarea unei cure de
radioterapie (45Gy), lipsa semnelor de recidivare.
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Am decelat cad majoritatea tumorilor parenchimatoase, independent de rezultatele histologice, sunt
ultrasonografic hiperecogene, abcesele cerebrale si MAV sunt hipoecogene. Astfel, tumorile ce nu sunt vizibile
la suprafata creierului pot fi cu certitudine vizualizate prin USIO, acest fapt fiind apreciat extrem de util pentru
excizia tumorilor.

In ceea ce priveste gradul de rezectie, in raport cu datele oferite de CT, concordanta a fost stabiliti in
95% cazuri investigate.

Studiul a reflectat de asemenea verificarea histologica a probelor tisulare apreciate prin USIO ca fiind
tumorale.

Cu toate cd s-au mentionat limitari in stabilirea fragmentelor reziduale, studiul curent denota o buna de-
terminare a hotarelor in 114 din 122 cu tumori si in toate cazurile de procese expansive non-tumorale. Trebuie
memorizat cd USIO nu este apta sa reflecte pe deplin gradul extinderii biologice a tumorii. Verificarea migrarii
microscopice a celulelor tumorale in tesutul adiacent devine imposibila, astfel scopul ghidarii intraoperatorii
este atingerea unui grad optimal de rezectie rezultand din aceste limitari. Utilitatea USIO este redusa la acele
cazuri, cand este vizibil hotarul tumorii. In studiul nostru, numarul cazurilor este prea mic, un studiu larg cu un
numar mai mare de pacienti in fiecare subgrupa histopatologica ar facilita concluzionarea, privind eficacitatea
USIO pentru glioamele diferentiate si nediferentiate. Ramanem Incurajati de a dezvolta In continuare aceasta
metoda simpla si efectiva.

Cateva studii relatezd capacitatea ultrasonografiei de a diferentia edemul cerebral de partea solida a
tumorii, ceea ce este dificil de efectuat in baza CT si RMN [5]. Totusi in doua studii bazate pe USIO se con-
statd ca hotarele tumorale sunt mai slab diferentiate, in comparatie cu CT [1], si uneori hotarele glioamelor
diferentiate sunt nedeslusite [24]. Hammoud si coaut. [7] relateaza vizualizare perfectd a hotarelor tumorale,
cu exceptia cazurilor anterior tratate prin radioterapie.

In prezent, metoda de electie pentru determinarea sectoarelor tumorale reziduale in perioada postope-
ratorie este RMN. Hammoud §i coaut. [7] a utilizat RMN pentru calcularea volumelor tumorale postexcizie
si a stabilit ca USIO a determinat cert gradul rezectiei tumorale la 18 pacienti cu glioame, la 4 din 5 pacienti
cu glioame recurente si la toti cei 34 pacienti cu metastaze cerebrale. Gradul rezectiei, in caz de leziuni radio-
induse, a fost totusi insuficient de informativ.

Un studiu relateaza ca USIO este inutila pentru determinarea fragmentelor reziduale [24].

Cheagurile sanguine, 1n cavitatea tumorii, irigarea excesiva cu solutii saline poate rezulta in aparitia unei
fasii hiperecogene, interpretatad drept tumoare restantd. Aceasta poate contribui la interpretarea gresita a USIO
pentru tumorile gliale. Neregularitatile pe peretele tumoral, create pe parcursul ablatiei, creeaza suprafete mul-
tiple reflectoare de raze, ceea ce rezultd in ecogenitate crescutd, aceasta fiind imposibil de diferentiat de ecoge-
nitatea tumorii. Amplificarea acustica este un alt fenomen ce poate explica specificitatea joasa, dar noi am luat
in consideratie acest fapt [24]. Undele sonore, ce trec printr-o cavitate chistica, sunt mai putin atenuate decat
cele ce trec prin partea solida a tumorii. Astfel, inelul hiperecogen este creat pe partea contralaterala a chistului.
Cavitatea, obtinuta dupa ablatia tumorii, umpluta cu solutie salin are aceleasi capacitati fizice, undele ultraso-
nore neatenuate creeaza inelul hiperecogen pe peretele contralateral si cei laterali ai cavitatii restante. Prezenta
sangelui in loja tumorii ca si captarea de contrast la nivelul barierei hematoencefalice afectate poate fi un alt
factor de confundare. Comparand USIO, CT si examenul histologic prin biopsie stereotactica, Becker §i coaut.
[3] a determinat ca in 32 din 33 cazuri de sectoare captante de contrast la CT au fost hiperecogene la USIO si
ca 29 din 32 (91%) au continut un tesut tumoral. Sectoarele hiperecogene au reprezentat un tesut tumoral Tn 23
din 23 cazuri, chiar si atunci cdnd CT a denotat leziuni de densitate joasa fara captare de contrast.

Proceduri stereotactice de tintire, RMN intraoperatorie si USIO:

Procedurile stereotactice cu si fara inel, utilizind CT si RM sunt folosite, pentru a facilita determinarea
exacta a leziunii, a planifica abordul chirurgical si a identifica structurile cruciale pentru a fi pastrate [2, 17, 22].
Aceste tehnici sunt caracterizate prin dificultatile inevitabile, rezultate din distorsiune, dislocare si deformare
dupa efectuarea craniotomiei $i manipularilor pe tesuturi. Mai mult ca atat, este limitata utilizarea instrumente-
lor chirugicale. Sectoarele reziduale tumorale nu pot fi cu certitudine determinate decat prin metode imagistice,
efectuate in perioada postoperatorie. CT, RM si USIO au rolul de a oferi informatie pe parcursul operatiei.
USIO a fost angajata in serviciul neurochirurgical de 2 decenii [18], este lipsitd de neajunsurile procedurilor
stereotactice, si chiar are unele avantaje asupra CT si RMN. Examinarea intraoperatorie este efectuata in re-
gim de timp real, permitand chirurgului sa corecteze conduita operatorie [16, 23]. Mai mult ca atat, scanarea
ultrasonografica este ca atare stereotactica, inelul de referintd este reprezentat de Insusi transductorul. Acest
fapt face ghidarea foarte simpld, excluzand necesitatea utilizarii computerului sau a inelului stereotactic [20].
Unsgaard §i coat. [23] a combinat RM preoperatorie cu USIO ca o tentativa de capatare a imaginii in regim de
timp real. Ultrasonografia tridimensionala a fost cuplata cu o unitate de navigare, astfel incat pozitia transduc-
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tridimensionale, dependent de dislocarea cerebrald postcraniotomica. Tesutul tumoral restant a fost depistat in
53% cazuri, In care ablatia tumorii era consideratd deplina. Utilizarea USIO exclude cheltuielile financiare si
dificultatile legate de instalarea RMN 1n sala de operatie.

Concluzii:

1. Navigarea ultrasonografica intraoperatorie permite determinarea localizarii exacte a procesului ex-
pansiv cat si corelatia acestuia cu structurile adiacente. Datele capatate reflecta dimensiunile reale ale tumorii
la momentul efectudrii operatiei, ceea ce permite a aprecia locul durotomiei optimale si a efectua encefaloto-
mie minimal traumatizanta.

2. Ultrasonografia intraoperatorie permite verificarea tipului de crestere a tumorii. Tabloul imagistic al
unei formatiuni omogene, cu contur regulat si hotar clar este caracteristic pentru tipul nodular de crestere, ceea
ce permite efectuarea ablatiei totale. In caz de determinare a unei tumori cu crestere infiltrativa, neomogend, cu
contur sters este posibild planificarea unei ablatii subtotale, cu pastrarea tesutului cerebral intact.

3. Ultrasonografia intraoperatorie permite aprecierea gradului de ablatie a tumorilor cerebrale parenchi-
matoase, In regim de timp real, fapt important pentru forma infiltativa de crestere in situatiile cind RM si CT
intraoperatorii nu sunt disponibile.

4. Ultrasonografia intraoperatorie determind localizarea exacta, dimensiunile si hotarele proceselor ex-
pansive non-tumorale, cum ar fi abcesele, chistul echinocic.
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Rezumat

Premise. In continua tendintd de perfectare a neurochirurgiei, datele intraoperatorii despre structura si functia
cerebrala au devenit o unealta valoroasa, ce va ameliora pronosticul manoperelor neurochirurgicale. In lucrarea data am
inclus datele obtinute despre imagistica intraoperatorie, RM, CT si ultrasonografie. Multiplele contributii elucideaza vi-
itorul neuroimagisticii, impactul imagisticii asupra tratamentului operator al tumorilor gliale, aspectele tehnice si diverse
modalitati imagistice, de asemenea si aspectul financiar al problemei. Articolul dat ofera o sursa deplind despre metodele
imagistice in neurochirurgia contemporana.

Metode. in studiu au fost incluse 122 cazuri de procese expansive cerebrale, dintre care glioame diferentiate, glio-
ame slab-diferentiate, metastaze cerebrale, tumori nonparenchimatoase, MAV, abcese cerebrale si 1 caz de echinococoza.
USIO a fost utilizata pentru determinarea localizarii tumorilor profunde, necorticalizate, verificarea hotarelor acestora cat
si a gradului de rezectie. Tesuturile patologice au fost verificate histopatologic. A fost efectuat un studiu comparativ al
datelor oferite de USIO cu CT-preoperator, CT-postoperator si examen histologic.

Rezultate. Independent de rezultatele histologice, toate tumorile parenchimatoase si metastazele s-au dovedit a
fi ultrasonografic hiperecogene, MAV si abcesele — hipoecogene. USIO a fost utild in determinarea localizarii tumorilor
profunde necorticalizate. Hotarele tumorale au fost cert determinate in 92% si prost determinate in cazurile tratate prin
radioterapie, hotarele proceselor expansive non-tumorale au fost perfect determinate in toate cazurile. CT postoperatorie
a fost efectuatd in 51 cazuri. In ceea ce priveste gradul rezectiei, dupa excluderea cazurilor tratate prin raze, USIO a fost
utila in 95% cazuri, fapt confirmat prin CT postoperatorie de control.

Concluzionand, USIO este o metoda necostisitoare si utild pentru determinarea in regim de timp real a localizarii
tumorilor profunde necorticalizate, hotarelor si gradului de rezectie 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 inflammatory granulomata were included in the study. The IOUS was used to localize tumors not seen on
the surface, define 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 findings
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 defining their margins in 92% of cases,
however in the remaining cases the margins were ill-defined. In non-tumor cases margins were perfectly seen in all cases.
The tumor margins were ill-defined 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 findings 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
defining their margins and for determining the extent of resection.

Pesome

[penucnoBue. IT0JHOLEHHOCTh THATHOCTHKH, & TAKXKE PAJAUKAIBHOCTh U MaJOTPABMAaTUYHOCTB MPU YAAJICHHU
HOBOOOpa30BaHUN TOJIOBHOIO MO3ra BCEria SIBJSUIMCh OJHUMH M3 OCHOBHBIX 3aiad Heiipoxupypruu. B mocnennue
TOZBI JUISl PELICHHs ATUX MPOOJIEM HCIIONB3YIOTCS COBPEMEHHBIC METOMBI UATHOCTHUKH: KOMIBIOTEPHAs U MarHUTHO-
pe3oHaHCHas ToMorpadusi, CTepeoTaKCUC, HABUTAlMOHHBIC CHUCTeMBI. Bce 0ojee MIMpOKOE pacipocTpaHEHHE craa
NOJTy4YaTh ¥ HHTPAOIICPALIMOHHAS YIBTPa3ByKOBask THATHOCTHKA.

104



Marepuaibsl 1 MeTopl. HaMu mpoaHaqIu3upoBaHbl Pe3ylibTaThl MPUMEHEHUS JAHHOTO MeTona y 122 OOJIbHBIX B
Bo3pacte oT 7 10 68 yieT (56 KCeHIIMHBI, 62 MY>KYHUH) C 00BEMHBIMUA 00pa30BaHUSAMH TOJIOBHOrO Mo3ra. 3 nux y 107
MAIMECHTOB OBUIM IIHANIbHBIC OIyX0JH, y 10 — comuTapHbie MeTacTasbl, y 3 — abcuecchl. VcciienoBanus MpoOBOIUIKUCH
anmaparom Medelcom SLE-701, nmarumk 4,0-6,5 mri. Crepuimsanus aaTduka ocyiiectsisuiach 0,5% crnupTroBbIM
pactBopoM xJoprekcunuHa. B mpenoneparmonnom mnepuoae BeimonHsid MPT u (unmmn) KT romoBHoro mosra, mocie
KOTOPBIX TPOU3BOIMIN Pa3sMETKy AT KPaHHOTOMHH. [l yTOYHEHHs pa3MepoB, JOKAIM3ALMU U PACHpPOCTPAHEHUS
00pa30BaHUsI BBIMOJHSUIN Y3-CKAaHUPOBAHUE JI0 WIJIM MOCJE BCKPBITHS TBEPAOW MO3rOBOM 000s04KH. JlaHHBINH MeTO.
HCIONB30BANCA U JJIs1 KOHTPOJIS PAJUKAIBHOCTH XUPYPrHUECKOro BMEIIATeNbCTBA, a TAKXKE HAaJCKHOCTH TeMocTasa. 30Hy
9HIIC()ATIOTOMUH BBIOMPAINA C YIETOM MHUHHMAJIbHON TpaBMaTHU3alMKM (PYHKIMOHAIBHO HATPYKCHHBIX YYAaCTKOB KOPBI
Mo3ra. Oco0eHHO 3TO ObIIO BaYKHO IPH JOKAIU3AIUU 00bEMHOr0 00pa30BaHuUs B JIEBOM (JIOMUHAHTHOM) MOJYIIAPHH.
[TpumeHeHHe yIbTPa3ByKOBOTIO KOHTPOJIS IIPU BHENIPOEKIIMOHHOM JIOCTYTIe K HOBOOOPa30BaHHIO 3HAYNUTEIBHO YIPOIIAIIO
9Ty 3ajady. MHTpaonepalMoHHOE IMPUMEHEHHE YIBTPa3ByKOBOIO CKaHMPOBAHMS B peajbHOM Macuitabe BpeMEeHH
I03BOJIMJIO HaM OoJiee JOCTOBEPHO ONPEEIMTh UCTHHHBIE Pa3Mephl OIYXOJIH, TaK KaKk B Cilydyae HaJU4uus y OOJIBHOTO
HuskoauddepeHunpoBanHoi mmanbHoM omyxonu nanubie KT u MPT, nake ¢ KOHTpacTHUpOBaHHEM, HE BCETA SBJISFOTCS
J0cTOBepHBIMU. Bo Beex ciryuasx ¥Y3-1300pakeHue IMaATbHbIX OIyX0Jieil ObIIO B TOM WIJIM MHOW MEpe THIePIXOreHHbIM
(B 3aBHCHMOCTH OT CTEIICHM aHAIIa31H) U OTYETIMBO BU3YaIN3UPYEMbIM.

Pesynbrarel U ux o0cyxaeHHe. MUHMMH3AlMs MHBA3MBHOCTH W XMPYPrHUYECKOH arpeccuu, oOecrieyrBacMble
MIPUMEHEHHEM HHTPAONEPAI[IOHHOTO YIIBTPAa3ByKOBOTO CKAaHUPOBAHUS, MMO3BOJIMIIM CHU3UTh YPOBEHb HEBPOJIOTHUYECKOTO
nedunmnTa 1, Kax ciie/ICTBIE, MHBAIMU3ALMIO OOJIBHBIX; IOCTHYb OOJIBILEeH paJUKaIbHOCTH PH YIaJIeHHH HOBOOOPa30BaHHUI
MO3ra, CO3/1aB TEM CaMbIM ITPEANIOCHUTKY [UIs YBEIHUCHNS MEXPEIUAUBHOTO MEPHO/IA ITPU TIIHATIBHBIX OITyXOJISX.

BeiBozsl. [IpoctoTa B 0OpariieHny, He3HaYnTeIbHAS 3aTpara BpeMEHH Ha HCCIIeI0OBAaHKE, JOCTYITHOCT alNapaTHoro
o0ecrieueHus JIeNIatoT JaHHbIH METO aJIbTEPHATUBHBIM CTEPEOTAKCHYECKOMY M HaBUTalIMOHHOMY, U, CJIIOBATEIbHO, OH
MOYKET OBITh PEKOMEHI0BaH K OoJiee IUPOKOMY ITPUMEHEHHIO B HEHPOXUPYPIUYECKOM MTPAKTHKE.

REZULTATELE TRATAMENTULUI DIFERENTIAL AL PACIENTILOR CU
FOCARE DE CONTUZIE CEREBRALA GRAVA

Viorel Guranda, medic neurochirurg, Serviciul Neurochirurgie, Spitalul Regional Balti

Actualitatea temei

Lumea inceputului de mileniu III cunoaste profunde prefaceri si mutatii in toate domeniile vietii: soci-
al, economic, tehnic, conceptual, religios, ideologic si nu in ultimul rand si medical. Dezvoltarea exploziva a
tehnicii si civilizatiei a condus la doua aspecte, aparent contradictorii. Unul 1l reprezinta riscul mai mare de
accidente si deci, de traumatisme, ducand la formarea unei patologii distincte. Al doilea aspect il reprezinta
revolutionarea medicinei, care prin noile mijloace de investigare si tratament face posibila o mai buna evaluare
a acestor cazuri, 0 mai buna intelegere a mecanismelor intime care se inlantuie in cadrul traumatismelor [1].

Asistam astfel la o crestere a frecventei traumatismelor ca efect al modernizarii societétii, In care traim.
Morbiditatea si mortalitatea datorate TCC sunt in crestere, producand multe victime nevinovate, semnificand
o sporire a severitatii traumatismelor. Conform statisticii Organizatiei Mondiale a Sanatatii traumatismele cra-
niocerebrale sunt in crestere cu 2% anual [2,3].

In tarile bine dezvoltate, ca o cauzi a mortalitatii populatiei traumatismul ocupa locul trei, urméand doar
patologiile cardiovasculare si oncologice [4,5,6,7]. In structura generala a traumatismului, leziunile sistemului
nervos central ocupa 30-40% [8,9,10,11,12,13], iar printre cauzele invalidizarii papulatiei, in rezultatul trau-
matismului general, ele se afla pe locul intai, ocupand 25-30% [14,15,16]. Aceasta este datorita, mai intai de
toate, a schimbarilor clinico-morfologice polimorfe intalnite in cadrul traumatismului craniocerebral [17].

Una din formele traumatismului craniocerebral grav este formarea focarelor de contuzie cerebrald grava. In
structura traumatismului craniocerebral contuzia cerebrala grava ocupa 5-7%[ 18], foarte des cu un prognostic nefa-
vorabil [19,20,21,22,23,24]. Letalitatea, in formele traumatismului craniocerebral grav, cu formare de hematoame
intracerebrale, focare de contuzie cerebrala si cu dezvoltare de sindroame hipertensiv-dislocationale creste pana la
40-85% [25,26,27,28,29,30,31,32,33]. Printre cei care au supravietuit, o mare parte devin inapti de munca, cauzele
de baza fiind dereglarile psihice, sindroamele comitiale, dereglarile afatice si motorii [34,35,36,37,38,39,40,41].
Unii autori afirma [42] ca pierderea capacitatii de munca de diferit grad dupa un an de zile de la suportarea trauma-
tismului craniocerebral cu formare de focare de contuzie cerebrald grava, creste pana la 78%.

Posibilitatile diagnostice contemporane ale tomografiei computerizate si rezonantei magnetice nucleare
au adus la vizualizarea morfologica a substratului, patologic in perioada clinica a maladiei [43,44,45,46], posi-
bilitatea de a determina asa parametri calitativi ai focarului de contuzie cerebrald grava ca: diametrul, volumul,
localizarea, gradul deplasarii structurilor medii cerebrale, starea cisternelor bazale, posibilitatea supravegherii
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in dinamica asupra evolutiei patologiei intracraniene traumatice [47,48] si totodata la cresterea activitatii chi-
rurgicale[49,50], insd metodele de tratament chirurgical raman a fi discutabile.

Aparitia si dezvoltarea conceptiei focarelor de contuzie cerebrald, ce decurg cu formare de sindroame
de compresie si dislocatie cerebrald, a condus la revederea completa a tacticii de tratament al acestei forme de
traumatism craniocerebral grav [51,52,53].

Mai tarziu, o serie de autori au devenit mai prudenti in alegerea tacticii de tratament, in cazul trauma-
tismelor craniocererbrale, afirmand posibilitatea tratamentului medicamentos al hematoamelor intracerebrale
traumatice, inclusiv al focarelor de contuzie cerebrala cu dimensiunile 3-4 ¢cm® in diametru, ce decurg fara
dezvoltarea sindromului hipertensiv-dislocational si posibilitatea efectuarii tomografiei computerizate cranio-
cerebrale in dinamica [54].

Lipsa criteriilor principiale, ce ar argumenta stabilirea criteriilor si tacticii de tratament diferential: me-
dicamentos sau chirurgical al focarelor de contuzie cerebrala grava de lob frontal si temporal a si impus alege-
rea scopului studiului.

Scopul studiului

Lucrarea de fata are drept scop stabilirea criteriilor si tacticii de tratament diferetial al focarelor de con-
tuzie cerebrald grava, care ar fi argumentat tratamentul medicamentos sau chirurgical, fapt care va contribui la
diminuarea invaliditatii si mortalitatii pacientilor cu focare de contuzie cerebrala grava.

Materiale si metode de cercetare

Cercetarea datd se bazeaza pe rezultatele studiului a 90 cazuri, verificate prin tomografie computerizata
craniocerebrald cu traumatism craniocerebral complicat cu focare de contuzie cerebrald grava Kornienco gra-
dul III, spitalizati Tn serviciul neurochirurgie IMSP Spitalul Regional Balti pe perioada anilor 2004-2008.

Lotul de cazuri a fost impartit in doua grupe mari:

1) Cu tratament diferential, unde initial dupa stabilirea diagnosticului a fost aplicat un tratament medi-
camentos 57 (63%) cazuri — grupul de studiu, la etapele primare, selectarea materialului a fost efectuata in baza
refuzului pacientilor sau rudelor la tratamentul chirurgical.

Alegerea initiala a tratamentului medicamentos al pacientilor cu focare de contuzie cerebrald grava a
fost mai cu seama datoratd diversitatii leziunilor cerebrale, in cazul unei dislocari neinsemnate a creierului
sau starea compensata a pacientului in cazul unor focare de contuzie cerebrald grava de dimensiuni mici, de
asemenea si refuzul pacientului sau rudelor a tratamentului chirurgical.

2) Cu tratament chirurgical din start, odata cu stabilirea diagnosticului 33 (37%) cazuri — grupul
de control.

Rezultate si discutii

Conform studiului, distribuirea pacientilor conform varstei si sexului argumenteaza ferm opinia do-
minanta 1n datele de literaturd a valorilor sociale importante ale leziunilor cranio-cerebrale, deoarece acestor
leziuni sunt supuse mai frecvent persoanele de varsta apta de munca. Deci, printre pacientii tratati persoanele
cu varsta de la 21 pana la 60 ani au alcatuit 62 pacienti ce alcatuieste 69%, dintre care 39 pacienti (43%) din
grupul de studiu si la 23 pacienti (26%) din grupul de control. Conform rezultatelor studiului au dominat per-
soanele de sex masculin, in total la 72 pacienti (80%), dintre care la 46 pacienti (51%) in grupul de studiu si
26 pacienti (29%) 1n grupul de control.

Cum urmeaza din datele, redate in fabelul I, printre victime au predominat traumatismele de circulatie
si habituale, total identificate la 56 de pacienti (62%), dintre care la 38 pacienti (42%) — in grupul de studiu si
la 18 pacienti (20%) — in grupul de control.

Tabelul 1
Distribuirea pacientilor dupa factorii etiologici
Etiologie | Accident de | Traumatisme Caderide | Agresiuni | Alte cauze Total
circulatie habituale la inaltime

Grupul

studiu 21(36,8%) 19(33,3%) 7(12,3%) 3(5,3%) 7(12,3%) 57(100%)
control 11(33,3%) 6(18,2%) 8(24,2%) 4(12,1%) 4(12,1%) 33(100%)
Total 32(35,6%) 25(27,8%) 15(16,7%) 7(7,8%) 11(12,2%) 90(100%)

Toti pacientii au fost internati in primele zile de la suportarea traumatismului cranio-cerebral, iar marea
majoritate — 47 pacienti, ceea ce alcatuieste (52%) in primele 24 ore de la suportarea traumatismului cranio-
cerebral, dintre care 34 pacienti in grupa de studiu (37%) si 14 pacienti (15%) 1n grupa de control (tabelul 2).
Termenii precoce de spitalizare a pacientilor au permis de a examina primele simptome clinice ale focarelor
de contuzie cerebrald grava.
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Tabelul 2
Termenii de spitalizare a pacientilor in urma suportirii traumatismului

Termenii Pindla1loradela 1-3 ore 3-24 ore Mai mult de Total
Grupul momentul traumatismului 24 ore
studiu 6(10,5%) 9(15,8%) 18(31,6%) 24(42,1%) 57(100%)
control 5(15,2%) 1(3%) 8(24,2%) 19(57,6%) 33(100%)
total 11(12,2%) 10(11,1%) | 26(28,9%) 43(47,8%) 90(100%)

Analiza materialului studiat a evidentiat, ca in 53 cazuri (59%) au fost diagnosticate focare unice de con-
tuzie cerebrald grava, dintre care 33 cazuri (37%) in grupul de studiu si 20 cazuri (22%) — in grupul de control
si doar in numai 37 cazuri (41%) focare de contuzie cerebrald grava multiple cu diverse localizari, dintre care
24 cazuri (27%) in grupul de studiu si 13 cazuri (14%) in grupul de control.

In tabelul 3 este redata localizarea focarelor de contuzie cerebrald grava unice, in dependenti de lobul
afectat al creierului.

Tabelul 3
Localizarea focarelor unice de contuzie cerebrali gravi in dependenta de lobul afectat al creierului
Localizarea| Frontala | Temporala | Parietala | Occipitalda | Cerebeloasa Total
Grupul
Studiu 20(60,6%) | 13(39,4%) 0(0%) 0(0%) 0(0%) 33(100%)
Control 5(25,0%) 11(55,0%) 3(15,0%) 1(5,0%) 0(0%) 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 cerebrala grava au avut localizare in lobul frontal si temporal 49
(54%) cazuri, dintre care 33 cazuri (37%) in grupul de studiu si 16 cazuri (17%) n grupul de control.

In tabelul 4 este redata localizarea focarelor multiple de contuzie cerebrald grava in dependenti de lobii
afectati ai creierului

Tabelul 4
Localizarea focarelor multiple de contuzie cerebrali gravi in dependenta de
localizarea lobilor afectati ai creierului
Localizarea | Lobul frontal | Ambii lobi| Ambii lobi Frontal, Ambii lobi Total
si temporal | frontali frontali si temporal si | temporali
Grupul ipsilateral unul temporal parietal
studiu 0(0%) 16(66,7%) 6(25,0%) 1(4,2%) 1(4,2%) | 24(100%)
control 2(15,4%) 7(53,8%) 3(23,1%) 0(0%) 1(7,7%) | 13(100%)
total 2(5,4%) 23(62,2%) 9(24,3%) 1(2,7%) 2(5,4%) | 37(100%)

Indicatiile pentru tratamentul chirurgical al pacientilor, cu focare de contuzie cerebrald grava, au fost
determinate n dependenta de tipul evolutiei clinice si rezultatele examenului paraclinic.

Din lotul total de pacienti cu focare de contuzie cerebrala grava, un tratament diferential au urmat 57 pa-
cienti (63%), dintre care 39 pacienti (43%) au urmat un tratament medicamentos si 18 pacienti (20%) au urmat
un tratament chirurgical. In grupul de control au urmat un tratament chirurgical 33 pacienti (37%).

Tratamentul chirurgical nu este rational la internarea pacientului in coma depasita cu dereglari ale func-
tiilor vitale necorijabile si de asemenea in cazul unor maladii somatice asociate decompensate. Termenii trata-
mentului chirurgical sunt elucidati in tabelul 5.

Tabelul 5
Termenii efectudrii tratamentului chirurgical de la momentul internarii

Grupul Studiu Control Total
Termenii
pind la 3 ore 0(0%) 17(51,5%) 17(51,5%)
dela 3 la 6 ore 0(0%) 8(24,2%) 8(24,2%)
dela 6 la 24 ore 0(0%) 8(24,2%) 8(24,2%)
delalla3 zile 6(10,5%) 0(0%) 6(10,5%)
dela3las 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%)

Dupa cum este elucidat in tabelul 5, tratamentul chirurgical in marea majoritate de cazuri a fost efectuat
in primele 3 ore de la momentul internarii in stationar, la 16 pacienti (18%) in grupul de control si la nici un
pacient (0%) 1n grupul de studiu.
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In dependenta de gravitatea stirii pacientului, caracterul si localizarea substratului morfologic posttrau-
matic au fost utilizate urmatoarele tipuri de aborduri chirurgicale, elucidate in tabelul 6.

Tabelul 6
Tipurile de aborduri chirurgicale

Grupul Studiu Control Total
Abordul
trefinatie 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 si trefinatie 0(0%) 0(0%) 0(0%)
contralateralad
rezectia fracturii 3(16,7%) 13(39,4%) 16(56,1%)
infundate
antero-lateral si trefinatia 0(0%) 1(3%) 1(3%)
fosei posterioare
Total 18(100%) 33(100%) 51(100%)

Cel mai frecvent a fost utilizat abordul unilateral si rezectia fracturii infundate in 35 cazuri (39%), dintre
care la 8 pacienti (9%) in grupul de studiu si la 27 pacienti (30%) in grupul de control. Abordul in toate cazurile
tindeau sa fie efectuate cat mai bazal.

In dependenta de volumul interventiei chirurgicale, lotul de pacienti a fost impértit in 4 grupe:

Prima grupa au alcatuit-o pacientii, unde din cauza starii foarte grave a fost lasat un focar de contuzie
cerebrald grava. Aceastd grupa au alcatuit-o 27 cazuri (30%), dintre care la 7 pacienti (8%) — 1n grupul de stu-
diu si 20 pacienti (22%) — 1n grupul de control.

Grupa a doua au alcatuit-o pacientii, carora din cauza abordului chirurgical insuficient sau neadecvat,
focarele de contuzie cerebrala grava nu au fost depistate intraoperator, iar focarele de contuzie depistate au fost
evacuate subtotal. Aceasta grupa au alcatuit-o 9 pacienti (10%), dintre care la 4 pacienti (4%) — in grupul de
studiu si 5 (6%) pacienti in grupul de control.

Grupa a treia, cea mai mare au alcatuit-o pacientii, carora focarele de contuzie cerebrala grava le-au fost
evacuate in limitele zonei centrale sau zonei de distructie. Aceastd grupa au alcatuit-o 14 pacienti (16%), dintre
care la 7 pacienti (8%) — in grupul de studiu si 7(8%) — pacienti in grupul de control.

Grupa a patra este alcdtuita din pacientii, la care focarele de contuzie cerebrala grava au fost evacuate, in
limitele zonei intermediare. Aceastd grupa au alcatuit un pacient (1%), dintre care la un pacient (1%) in grupul
de studiu si la nici un pacient (0%) in grupul de control.

Figura 1, ne demonstreaza tomografia computerizata a pacientului cu focar de contuzie cerebrald grava
de lob temporal stang Kornienco, gradul 111, tratat chirurgical. Tomografia computerizata pana la interventia
chirurgicald (A): focarul de contuzie cerebrala grava se prezinta prin arii limitate neomogene ale tesutului ce-
rebral, de densitate Tnalta de la 64 pana la 76H (densitatea cheagurilor sanguine), succesive cu arii limitate de
densitate joasa de la 18 pana la 25H (densitatea tesutului dilacerat sau edematiat). Tomografia computerizata
(B) dupa interventie chirurgicala: arii limitate de tesut cerebral de densitate joasa, valoarea medie a indicilor
tomodensitometrici specifici edemului cerebral si variaza de la 18 pana la 25H.

B — dupa operatie

A —péna la operatie

Figura 1. Tomografia computerizata a pacientului cu focar de contuzie cerebrala grava de lob temporal sting Kornienco
gradul III tratat chirurgical

108



Atat in grupul de pacienti operati, cat si in grupul de pacienti neoperati, tratamentul medicamentos al
pacientilor cu focare de contuzie cerebrala grava a inclus efectuarea terapiei patogenetice traditionale, cu telul
de lichidare a hipoxiei cerebrale, ameliorarea circulatiei si microcirculatiei sanguine a tesutului cerebral, ame-
liorarea presiuni intracraniene si profilaxia edemului cerebral secundar, preintdimpinand dezvoltarea necrozei
tesutului cerebral in zonele tranzitorii i intermediare ale focarelor de contuzie cerebrald grava.

Figura 2 ne demonstreaza evolutia imagistica al focarelor de contuzie cerebrald grava Kornienco gr
IIT bifrontal tratat medicamentos. Tomografia computerizata (A): prima zi de la suportarea traumatismului
craniocerebral, (B) a 14 zi de la suportarea traumatismului craniocerebral si (C) a 31 zi de la suportarea trau-
matismului craniocerebral.

i

B — 14 zile de la TCC
Figura 2. este prezentata de evolutia imagistica a focarelor de contuzie cerebrald grava Kornienco, gradul III, bifrontal.

A—1zidelaTCC C —31 zile de la TCC

Am utilizat scala Glasgow a eficacitdtii tratamentului, elaborata de Jennett si Bond. Eficacitatea trata-
mentului pacientilor cu focare de contuzie cerebrala grava este elucidata in tabelul 8.

Tabelul 8
Eficacitatea tratamentului pacientilor cu focare de contuzie cerebrala grava utilizind scala Glasgow
ficacitatea| Restabilire Invalidizare Invalidizare Stare Decedati Total
G buna moderata profunda vegetativa
rupul
studiu 38(66,7%) 10(17,5%) 1(1,8%) 0(0%) 8(14,0%) | 57(100%)
control 5(15,2%) 15(45,5%) 3(9,1%) 0(0%) 10(30,3%) | 33(100%)
total 43(47,8%) 25(27,8%) 4(4,4%) 0(0%) 18(20%) | 90(100%)
Concluzii

* Posibilitatea monitorizarii in dinamica asupra transformarilor imagistice (CT) ale focarelor de contu-
zie cerebrala grava, in complex cu examenul clinic-neurologic permite efectuarea unui tratament diferential:
chirurgical sau medicamentos.

* Criteriile, pe care este bazatd conduita de tratament a pacientilor cu focare de contuzie cerebrala grava,
este necesar sa includa: nivelul primar al cunostintei nu mai jos de 8 puncte GCS, fara o dinamica negativa; volu-
mul focarului de contuzie cerebrala grava pana la 50 cm? la o localizare frontald sau occipitald si pana la 30 cm?
la o localizare temporald sau temporo-parietald; in cazul focarelor de contuzii cerebrale grave multiple sau loca-
lizarii in ambele emisfere cerebrale volumul total nu trebuie sa depaseasca 70 cm?; lipsa deformarii severe, com-
presiei cisternelor bazale sau lipsa dislocarii laterale, ce ar deregla licvorocirculatia la examenul CT cerebral.

* Rezultatele studiului efectuat aratd, ca atunci cand conduita de tratament este bazata pe criteriile tra-
tamentului diferential, este prezenta o dinamica pozitiva a eficacitatii tratamentului pacientilor, cu focare de
contuzie cerebrala grava conform scalei eficacitatii tratamentului Glasgow.
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Rezumat

Cercetarea datd, se bazeaza pe rezultatele studiului a 90 cazuri, verificate prin tomografie computerizatd cranio-
cerebrald cu traumatism cranio-cerebral complicat, cu focare de contuzie cerebrald grava Kornienco gradul 111, spitalizati
in serviciul neurochirurgie Spitalul Regional Balti pe perioada anilor 2004-2008. Rezultatele studiului efectuat arata, ca
atunci cand conduita de tratament este bazata pe criteriile tratamentului diferential, este prezenta o dinamica pozitiva a
eficacitatii tratamentului pacientilor cu focare de contuzie cerebrala grava conform scalei Glasgow.

Summary

The given research is based on the results of the study of 90 cases verified by computerized craniocerebral tomogra-
phy with complicated craniocerebral traumatism with severe cerebral contusion nidi Kornienco 3™ 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 efficiency of the treatment of the patients with severe cerebral contusion nidi according to Glasgow scale.

Pesiome

Hacrosiimee uccnenoBanne 0OCHOBAHO Ha pesyibrarax m3ydeHust 90 BepuduunpoBaHHbIX HaOmonenuit npu KT
TOJIOBHOTO MO3Ta, C YEpEIHO-MO3TOBOM TPaBMbl OCIOKHEHHOW TSKEIBIMHA OYAaroBBIMH YIIMOaM{ TOJOBHOTO MO3Ta
Kopuuenko Il crenens, npomenmux JiedeHne B OTAEICHUM Helpoxupypruu PermonansHoil bonbHuubl 1. benbubl B
2004-2008 rr. AHamU3UpyeMble HAONFOICHUS, KOTIA TIPH BEICHUU ITOCTPAIABIINX C TSHKEIBIMU OYarOBBIMH YIIHOAMHU
TOJIOBHOTO MO3Ta CTaJM CTPOXE HPHUACPKHUBATHCS IIPEUIOKEHHBIX KpUTepHeB IH((HEpEeHINPOBAHHOTO JIEUCHHS,
OTMEeYaeTCst OJIOKUTEIIbHAS TMHAMHKA HCXO/I0B TI0 IIKaJIe HCX0A0B [71a3ro OOJIBHBIX C TSDKEIBIMH O4aroBBIMHU yITHOaMy
TOJIOBHOTO MO3Ta.
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VERTEBROPLASTIA PERCUTANA IN TRATAMENTUL HEMANGIOMULUI AGRESIV
DE CORP VERTEBRAL. CAZ CLINIC SI REVISTA LITERATURII

Aurel Bodiu, dr. in medicina, Dan Lisii, doctorand, Eduard Eftodiev, dr. in medicina,
Igor Gherman, dr. in medicina, conf. univ., Valeriu Timirgaz, dr. hab. in medicina, conf. univ.,
Sergiu Borodin, rezident, Liuba Munteanu dr.in medicind Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Introducere

Prima descriere a hemangiomului de corp vertebral a fost efectuata de R. Virchow in 1867. Dupa introducerea in
practica medicala a radiografiei diagnostice a aparut posibilitatea de diagnosticare a hemangiomului iz vivo. Perman, in
1926, apoi Bailey si Bucy —1n 1929 au descris detaliat tabloul si semiotica radiologica a hemangiomului vertebral.

Studiile morfologice efectuate de Schmorl si Topfer arata ca hemangioamele de corp vertebral se intal-
nesc destul de des — aproximativ in 11% cazuri. In acelasi timp, observatiile clinice arati ca in unele cazuri he-
mangioamele vertebrale decurg asimptomatic si se depisteaza ocazional, iar in altele — conduc la compresiunea
cordonului medular si la aparitia simptoamelor neurologice.

Tratamentul chirurgical a fost aplicat initial pacientilor cu hemangioame vertebrale complicate cu defi-
cite neurologice. In 1929 Bailey si Bucy au propus efectuarea laminectomiei decompresive pacientilor cu he-
mangioame complicate pentru preintampinarea adancirii deficitului neurologic existent. Cu regret, hemoragia
intraoperatorie importantd, precum si eficienta joasa a acestor operatii a pus sub semnul intrebarii necesitatea
tratamentului chirurgical la asemenea pacienti.

In cautarea altor metode de tratament, Nattrass si Ramage in 1932 au propus radioterapia, iar aceasta
metoda a capatat o raspandire largd si este utilizatda pana in prezent.

Timp indelungat radioterapia si embolizarile preoperatorii, de altfel, putin eficiente, reprezentau sin-
gurele alternative de tratament. Revizuirea principiald a tacticii de tratament a avut loc la mijlocul anilor 80,
cand neurochirurgul francez Galibert si neuroradiologul Deramond au elaborat si au pus in practica tehnica
vertebroplastiei percutane. Primele operatii au aratat ca metoda permite umplerea satisfacatoare a corpurilor
vertebrale afectate, conduce la stoparea progresiei tumorale si la fortificarea corpului vertebral, cea ce in com-
plex asigurd un efect clinic bun — reducerea sindromului algic persistent.

Observatie

Pacientul S., anul nasterii 1956, a fost internat in sectia Neurochirurgie spinala a Institutului de Neuro-
logie si Neurochirurgie cu acuze la dureri lombare severe dizabilitante, care compromit capacitatea de lucru
si afecteaza mult calitatea vietii pacientului, dureri moderate in piciorul stdng, cu amorteli nepronuntate si
parestezii in piciorul drept.

Istoric

Din anamnestic s-a constatat, ca pacientul sufera de la varsta de 20 de ani, cdind simptomele au debutat
acut dupa incheierea serviciului in Fortele Armate. La acel moment se plangea de dureri foarte tare exprimate,
dizabilitante in regiunea lombara, fara iradiere in picioare si fara tulburari sfincteriene. A efectuat numeroase
cure de tratament conservativ cu masaj lombar, fizioterapie, bai cu radon, tratamente balneo-sanatoriale, tractii
subacvatice etc. cu efect clinic minor si de durata scurta.

In decembrie 2004 a avut un puseu de dureri lombare severe cu iradiere in piciorul sting. Pacientul a primit
un curs de tratament cu remedii antiinflamatoare nesteroidiene, dupa care sindromul radicular a cedat, insa dureri-
le lombare importante au ramas slab influentate. In iulie 2007 a facut un puseu repetat de dureri lombare cu iradie-
re in piciorul drept. A urmat un curs de tratament conservativ care, insa, nu a dus la rezultate clinice satisfacatoare.
In decembrie 2007 a efectuat CT lombari care a pus in evidentd o hernie discald L4 paramedian din dreapta, iar
pacientul a fost operat in baza complexului de date clinico — imagistice prezente la acel moment — Dischectomie
microchirurgicald L4 prin abord interlaminar din dreapta. Specialistul radiolog nu a descris hemangiomul la in-
vestigatia CT efectuatad in 2007 si nu a efectuat sectiuni suplimentare prin corpul vertebral L3.

Fig. 1. Tomografia computerizata care indica hemangiomul (1) si hernia de disc lombar L4-L5 (2)
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Dupa operatie, pacientul s-a ameliorat substantial, a cedat aproape complet sindromul algic radicular,
s-a ameliorat, dar nu a disparut complet lumbalgia.

Starea generald s-a agravat repetat Tn decembrie 2008, cand pacientul a resimtit din nou dureri lombare
dizabilitante care l-au impus s-a se adreseze la neurochirurg. A fost recomandatd CT lombara care a pus in
evidenta prezenta unui hemangiom agresiv de corp vertebral L3 si modificari caracteristice pentru stare dupa
dischectomie L4. De asemenea s-a constat prezenta unei stenoze de canal relative la nivelul operat L4-L5.

Fig. 2. Tomografia computerizata care indica prezenta unui hemangiom agresiv de corp vertebral L3(structura
cavernoasd, numar mic de trabecule, implicarea pediculului vertebral, deformarea conturului canalului vertebral

Luénd in consideratie prezenta unui hemangiom simptomatic agresiv de corp vertebral L3 cu risc inalt
de fractura patologica, pacientului i s-a propus interventia chirurgicald — vertebroplastie percutana. Pacientul
s-a prezentat 1n stationar la sfarsitul lunii februarie 2009.

Examen clinico-neurologic

Starea generala a pacientului relativ satisfacatoare. Acuze la dureri In spate exprimate, pe care le locali-
zeaza la mijlocul regiunii lombare, in drept cu nivelul L3, parestezii usoare in piciorul drept, dureri moderate in
piciorul stdng. Se constata prezenta unei hipoestezii discrete pe traiectul L4 bilateral, mai exprimat pe dreapta.
Reflexele osteo-tendinoase neschimbate. Semne de elongatie absente. Se constata prezenta unui defans mus-
cular lombar exprimat si limitarea excursiei coloanei lombare. Efortul fizic si incdrcarea axiald inrdutatesc
durerile lombare.

In stationar a fost efectuati RMN a regiunii lombare care a pus in evidenta prezenta unui hemangiom
vertebral L3 cu semne imagistice de agresivitate §i prezenta unor modificari caracteristice pentru perioada
postoperatorie dupa dischectomie L4-L5 cu stenoza de canal lombar la nivelul L4.

Fig. 3. RMN care indica prezenta unui hemangiom agresiv de corp vertebral L3(aspect pestrit §i semnal inalt in T2w,
semnal jos (izodens) in T1w, implicarea radacinii pedicolului vertebral bilateral)

Datele biologice (hemograma, sumarul urinei, glicemia, testarea biochimica si coagulograma) au fost
in limitele normei.

Examenul electrofiziologic preoperator a aratat prezenta unor manifestari electrofiziologice sugestive
pentru suferinta compensatorie a radacinii L4-L5 pe dreapta, manifestatd prin marirea latentei distale (6,03ms)
si reducerea amplitudinii (1,3 mV) raspunsului motor la stimularea fibrelor motorii ale n. peronaeus profundus
pe dreapta.

Diagnostic clinic: Hemangiom agresiv de corp vertebral L3. Canal lombar ingust la nivelul L4. Stare
dupa dischectomie interlaminara L4, paramedian dreapta (2007).

Examenul clinic-radiologic a condus la concluzia cd hemangiomul discutat este unul de tip 2/4, dupa
clasificarea Nguyen (1989) cu afectare a peste 80% de corp vertebral cu implicare partiala a complexului
posterior, morfologic este un hemangiom cavernos, iar clinico-imagistic — este un hemangiom simptomatic
agresiv care intr-uneste 4 din 7 criterii de agresivitate (Pedacenko E., Kusceaev S., 2005).

Luénd in consideratie complexul de date clinico-imagistice si lipsa contraindicatiilor, pacientul a fost
operat pe 02.03.09. Operatia — Vertebroplastie percutana L3 bilateral cu ciment acrilic radioopac de viscozitate
inalta.
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Tehnicd operatorie
Etapele principale ale tehnicii operatorii sunt expuse dupa cum urmeaza.

Pozitia pacientului in decubit ventral. A fost aplicata anestezia locala infiltrativa cu sol. Lidocaind de
0,5% combinata cu o usoara sedare intravenoasa cu sol. Diazepam.

Dupa infiltrarea testurilor moi paraspinale, s-a efectuat reperarea pedicolului vertebral L3 din dreapta in pro-
iectie anterio-posterioara. Directia de avansare a acului de vertebroplastie a fost confirmata la fluoroscopia laterala.

Avansarea 1n corpul vertebral prin pedicol a fost efectuata prin aplicarea unor lovituri usoare cu cioca-
nul pana la atingerea limitei dintre treimea medie si anterioara. Pozitia finala a acului de vertebroplastie a fost
confirmata fluoroscopic in ambele planuri.

Dupa canularea corpului vertebral s-a preparat cimentul pentru vertebroplastie compus din monomer
lichid si ciment acrilic. La atingerea viscozitatii necesare conform instructiunii cimentul a fost introdus in
corpul vertebral.

Procedura s-a repetat din partea stanga. S-au utilizat 5 ml de ciment din stdnga si 3 ml din dreapta.

Evolutie postoperatorie.

Evolutia postoperatorie foarte buna a fost perturbatd doar de un acces de lipotimie, survenit peste 30
minute postoperator, care s-a rezolvat spontan in decurs de 30 minute.

La 2-a zi postoperator pacientul a mentionat rezolvarea completa a durerilor lombare severe preope-
ratorii. Pacientul a mentionat cd pentru prima datd de la momentul debutului bolii, cu multi ani in urma a
fost capabil sa doarma neintrerupt mai multe ore pe spate. Anterior era nevoit sa-si schimbe pozitia la fiecare
15-20 minute din cauza disconfortului lombar permanent. Sindromul algic radicular pe stinga preoperator
s-a redus in intensitate si este controlat usor cu remedii antiinflamatoare (tab. Ibuprofen 100 mg x 2 ori/zi).

A doua zi dupa operatie s-a efectuat examinarea de control prin CT, care a pus in evidenta o um-
plere buna a corpului vertebral L3 cu ciment radioopac si lipsa extravazarii cimentului in afara corpului
vertebral L3.
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Fig. 4. Tomografia computerizata postoperatorie care indica umplerea satisfacatoare si lipsa extravazarii cimentului in
afara corpului vertebral L3

La 3 zile dupa operatie, pacientul a fost externat in stare satisfacatoare liber de simptome.

Discutii

Vertebroplastia percutana a debutat ca metoda de tratament in 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. in cadrul investigatiilor radiologice a fost diagnosticati cu hemangiom care implica aproape
tot corpul vertebral C2 cu o componenti epidurala. In prima etapa, pacienta a suportat laminectomia C2 si
excizia compartimentului extradural, iar apoi cu scop de fortificare a corpului vertebral si prevenire a fracturii
patologice s-au introdus 3 ml de ciment prin abord antero-posterior. Postoperator, pacienta a mentionat lipsa
completa a durerilor care au persistat ani de zile. Rezultatul a fost atat de impresionant incat aceasta procedura
a fost efectuata si altor 6 pacienti. Prima publicatie, cu descrierea rezultatelor, a aparut in 1987.

Primele tentative de determinare a particularitatilor de evolutie clinicd a hemangioamelor si de apreciere
a riscului de dezvoltare a unei fracturi patologice cu deficit neurologic au fost efectuate de catre Manning in
1951. Localizarea hemangiomului 1n regiunea toracica era considerata de catre el ca unul din factorii de risc
major pentru o fractura compresiva patologica. Ulterior, Lang E., McAllister V. s.a. au analizat criteriile radi-
ologice care indicau prezenta unor hemangioame cu risc Tnalt de fractura.

Rezolvarea problemei diagnosticarii timpurii a hemangioamelor agresive cu risc nalt de fractura a fost usura-
ta mult de raspandirea larga a tomografiei computerizate. Acest fapt a condus la elaborarea unor criterii clare imagis-
tice de agresivitate a hemangioamelor. De asemenea a fost demonstrat, ca hemangioamele neagresive nu au nevoie
de un anume tratament, pe cand cele agresive — au nevoie de evidenta si o oarecare atitudine chirurgicala.

Conform conceptiilor contemporane, hemangiomul reprezintd o tumoare vasculara benigna cu crestere
lentd. Coloana vertebrala este afectata cel mai des in cadrul unei localizari osoase. Datele generale se prezinta
dupa cum urmeaza (Gray, 1989):

* Hemangioamele se intalnesc mai des la femei de varsta postpubertara.

* Morbiditatea maxima (debutul) este constata in decada 3-a de viata.

* Hemangiomul este depistat extrem de rar la copii; cu varsta se mareste in dimensiuni.

* Activizarea maximala are loc in trimestrul trei al sarcinii.

* 10% de fracturi complicate au loc la gravide.

« In 76% afecteaza segmentul toracic, cu predilectie corpul vertebral Th6, dupi care urmeaza segmentul
lombar cu localizare preferentialad in corpul vertebral L3.

» Segmentul cervical si sacral sunt afectate extrem de rar (sub 1%).

 Afecteaza de obicei un corp vertebral, insa in 10-15% cazuri poate fi multiplu - hemangiomatoza.

In functie de topografie Nguyen s.a. (1989) clasifica hemangioamele vertebrale in 5 tipuri:

* Tip 1 — afectarea intregii vertebre.

* Tip 2 — afectarea corpului vertebral.

* Tip 3 — afectare izolatd a complexului posterior.

* Tip 4 — afectarea corpului si partial a complexului posterior.

* Tip 5 — localizare epidurala.

Morfologic hemangioamele se clasifica in:

* Capilare.

* Cavernoase.

* Mixte.

Clasificarea clinico-radiologica include 4 tipuri (Deramond, 1998):

* 1. Asimptomatice neagresive.

* 2. Simptomatice neagresive — dureri locale, lipsa semnelor radiologice de agresivitate.

* 3. Asimptomatice agresive — lipsa simptomaticii, dar prezenta semnelor radiologice de agresivitate.

» Simptomatice agresive — 1. cu simptomatica mieloradiculara 2. cu simptomatica locala.

In 2005 Pedacenco E. Si colab. au elaborat criteriile de agresivitate a hemangiomului vertebral:

* Localizare in regiunea toracica.
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* Afectare totald a corpului vertebral.

* Implicarea bazei pedicului vertebral.

* Structura trabeculara neomogena.

* Edem al tesutului osos la periferia tumorii.

* Prezenta componentei epidurale.

» Semnal jos In T1w (izodens) si Tnalt in T2w.

Prezenta a 3 din 7 semne indica un hemangiom agresiv.

Riscurile de baza ale tacticii de asteptare in cazul unui hemangiom simptomatic agresiv sunt urmétoarele:

* Riscul de fractura creste exponential in cazul prezentei unui hemangiom cu volum de peste 80% de
corp vertebral.

* Prezenta unui hemangiom agresiv care ocupa peste 60% din corpul vertebral spongios reprezintd o
indicatie absoluta pentru vertebroplastie percutana.

Efectul clinic in cadrul vertebroplastiei este bazat pe urmatoarele:

* Fortificare mecanica a corpului vertebral si prevenirea fracturii si colapsului vertebral.

* Asigurarea stabilitatii axiale (prevenirea deformitatilor laterale la efort).

* Actiune citostatica datorata efectului exotermic.

* Actiune citostatica datorata toxicitatii monomerului (solventului).

Prezenta cimentului induce si o reactie de sclerozare in corpul vertebral care contribuie la fortificarea lui
si obliterarea cavernelor neumplute complet cu ciment.

Optiuni de tratament

Traditional, de-a lungul anilor pentru tratamentul hemangioamelor simptomatice a fost indicata radiote-
rapia, rareori alcoolizarea corpului vertebral, embolizarea cu clei cianacrilic, iar In cadrul extinderii extraver-
tebrale cu deficit neurologic — interventii chirurgicale deschise precedate sau nu de embolizare intraarteriala.

Radioterapia, timp indelungat a fost metoda principald de tratament al hemangioamelor vertebrale.
efectuarea radioterapiei era o practica de rutina. Cu toate ca utilitatea radioterapiei este discutabild, unii autori
continua sa o recomande ca metoda de electie.

Scopul radioterapiei este inducerea necrozei §i stoparea cresterii tumorale, precum si efectul antalgic
moderat. Aplicarea radioterapiei insa are un sir de limitari:

* nu opreste dezvoltarea fracturii compresive

* nu restabileste integritatea biomecanica a corpului vertebral

* doza mare de radiatie, media 35 - 40 Gr

* ratd Tnalta de aparitie a afectiunilor radiationale neurologice — (mielite radiationale, plexite, radiculite etc.)

* nu este aplicabila pacientilor tineri

* nu poate fi utilizata la gravide

* ratd Tnaltd de afectare a pielii si tesuturilor moi.

Alcoolizarea ca metoda de tratament sinestatator nu a gasit raspandire larga, din cauza complicatiilor
severe care pot surveni in cadrul procedurii si ireversibilitatea deficitului neurologic provocat de aceasta pro-
cedurd. La pacientii cu o componenta extravertebrald s-a convenit de a efectua interventiile chirurgicale n 2
etape — microchirurgie precedata de vertebroplastie cu ciment pentru reducerea hemoragiei.

Efecte nedorite

Vertebroplastia percutana este o procedura care este efectuata tot mai des de neurochirurgi, ortopezi, ne-
uroradiologi, iar experienta in acest domeniu creste rapid. In acelasi timp, desi existd o tehnica aparent simpla
si binecunoscuta, creste rata cazurilor cu rezultat nesatisfacator.

Efectele nedorite ale vertebroplastiei sunt reprezentate de febra tranzitorie si durerea musculara tranzi-
torie. Aceste efecte sunt cauzate de reactia organismului la ciment care este in esentd un corp strain. Cresterea
temperaturii corporale, In perioada postoperatorie are caracter subfebril, iar particularitatile acestui efect ne-
dorit sunt acelea ca subfebrilitatea nu este insotitd de modificarea formulei sangelui periferic, precum si lipsa
efectului la administrarea remediilor antibacteriene.

Durerea musculara tranzitorie este cauzatd de abordul transmuscular si este mai exprimata in regiunea
lombara. Durerea musculara tranzitorie are o duratd de pana la 3 zile. Pentru profilaxia si reducerea acestui
efect nedorit se recomanda infiltrarea traiectului muscular cu remedii antiinflamatorii si anestetice.

Complicatiile vertebroplastiei

Complicatia de baza a vertebroplastiei este reprezentatd de extravazarea cimentului. Fenomenul poarta
denumirea de “’leakage” in literatura anglofond. Factorii care favorizeaza aparitia acestei complicatii sunt:
viscozitatea joasa a cimentului, particularitatile patului vascular regional, locul de plasament al capatului distal
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al acului de punctie, prezenta defectelor in peretele corpului vertebral. Pot avea importanta de asemenea dia-
metrul acului de punctie si calitatea fluoroscopiei intraoperatorii.

Cimentul extravazat se poate raspandi epidural, paravertebral, intradiscal si intravenos.

Extravazarea epidurala este consideratd complicatia cea mai importantd. Cimentul poate patrunde epi-
dural prin startul cortical lezat, prin sistemul venos vertebral si prin foramenul intervertebral. In cazul prezentei
unui deficit neurologic cauzat de compresia cimentului solidificat se indica interventia chirurgicala, cu scop
de inlaturare a factorului compresiv. Rata aparitiei extravazarilor este mai mare in cazul afectarii metastatice
a corpurilor vertebrale. In majoritatea cazurilor extravazatele nu se manifestd clinic sau aceste manifestari
dureaza mai putin de 30 zile (aproximativ 5% cazuri).

O alta grupa de complicatii o constituie cele embolice. Embolia a. pulmonara reprezinta varianta cea mai
severa a acestor complicatii.

Embolia in timpul vertebroplastiei are loc prin particulele lipidice expulzate din corpul vertebral in tim-
pul umplerii cu ciment. Acest fenomen de embolie lipidica adesea insoteste traumatismele oaselor scheletale
si operatiile ortopedice asupra oaselor mari.

Embolia lipidica nu intotdeauna se manifesta clinic. Este cunoscut fenomenul de embolie lipidica si
sindromul de embolie lipidica cu manifestari clinice.

In literatura periodic apar relatari despre aparitia complicatiilor embolice ale arterei pulmonare cu ma-
nifestdri clinice diferite. Majoritatea autorilor leaga aparitia lor de folosirea cimentului de viscozitate joasa,
introducerea rapida a cimentului si particularititile de dezvoltare a sistemului venos vertebral. In prezent sunt
descrise numai 2 cazuri de decese, in urma emboliei pulmonare survenite dupa vertebroplastie percutana.

Pentru reducerea probabilitatii unei embolii pulmonare simptomatice se recomanda de a respecta urma-
toarele masuri:

e Capatul distal al acului trebuie sa se situeze cat mai departe de colectoarele venoase principale

e Cimentul se va introduce lent

e Folosirea cimentului de viscozitate naltd si medie

e Stoparea procedurii la umplerea venelor extravertebrale cu ciment

Profilaxia medicamentoasa include:

e Antiagregante

e Administrarea de lipotrope (Esentiale, Lipostabil)

e Administarea inhibitorilor de enzime proteolitice (Contrical, Gordox)

e Antioxidante (Tocoferol)

Concluzii
Vertebroplastia percutand este o metoda sigura si eficienta de tratament al pacientilor cu hemangioame
agresive ale corpurilor vertebrale. in cazul hemangioamelor simptomatice agresive, vertebroplastia percutand
este metoda de electie de tratament. Indicatia pentru operatie se va stabili, Tnh conformitate cu criteriile clinico-
imagistice stricte, pentru asigurarea unui efect clinic satisfacator. Respectarea tehnicii operatorii si folosirea
cimentului de viscozitate inaltd reprezinta una din modalitatile de reducere a probabilitatii aparitiei complica-
tiilor postoperatorii.
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Rezumat

Hemangiomul vertebral reprezintd o tumoare vasculara care evolueaza, in majoritatea cazurilor, asimptomatic si
cel mai des se depisteaza ocazional. Mult mai rar, hemangiomul are o evolutie agresiva, cauzand simptome neurologice
care necesitd un tratament chirurgical. Vertebroplastia percutand ocupa un loc important in sirul masurilor terapeutice
disponibile. In acest context, prezentim un caz de hemangiom agresiv de corp vertebral L3 responsabil de lombalgie
severd de mai multi ani. Pacientul a fost supus procedurii de vertebroplastie cu un rezultat clinic excelent. In acest articol
prezentam diferite tehnici pentru vertebroplastie, avantajul lor fata de alte metode de tratament conservativ sau chirurgi-
cal, dar si complicatiile 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 deficit.

Pesrome

BepreOpanbpHble TEMaHTHOMBI SIBISIFOTCSI JI0OPOKAUECTBEHHBIMU COCYAMCTBIMH OITyXOJISIMH Tella ITO3BOHKA.
JlBe TpeTH mopa)karoT OAWH MO3BOHOK, OH B TPETH CIIy4aeB SBISIIOTCS MHOKECTBEHHBIMH. B OoNbIIMHCTBE CiiydaeB
TEMaHI'MOMBI TPOTEKAIOT OECCHMNTOMHO M OOHApyXXMBAIOTCS CIy4ailHO HPH PaIMOIOTHYECKHUX HCCIIEN0BAHUSIX. B
HEKOTOPBIX CITy4asixX, OfIHAKO, TeMaHTHOMBI IIPOSIBIISIFOT ce0s1 60JIEBBIM CHHAPOMOM MM KOMIIPECCHOHHBIMHU ITEPETOMaMH.
BBezeHne nemeHTa B TEJI0 [T03BOHKA IIOCPEICTBOM ITyHKIIMOHHOH BEPTEOPOIIIACTHKY B TAKHX CITydasX MOXET IIPUBECTH
K YMEHBIIECHHUIO O0JIeH, yCHIICHNIO CTPYKTYPBI T€JIa II03BOHKA U JIEBACKYIIIPU3ALIIH T€MAHTHOMBI.

MANAGEMENTUL DE URGENTA iN TRAUMATISMELE
VERTEBRO-MEDULARE

Aurel Bodiu, dr. in medicind, Eduard Eftodiev, dr. in medicina, Igor Gherman, dr. in medicina,
conf. univ., Dan Lisii, doctorand Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Traumatismele vertebro-medulare si cheltuielile sistemelor de sanatate legate de acestea, sunt in con-
tinud crestere, 1n special in tarile dezvoltate, in care transporturile industriale si de agrement de viteza Tnalta
sunt 1n ascensiune. Violenta contribuie si ea substantial la cresterea numarului de traumatisme spinale. Trauma
ramane cauza principald de deces in primii 40 ani de viatd. Traumatismele de asemenea sunt responsabile de
cresterea numarului de persoane cu dizabilitati cu cheltuieli care depasesc 100 mlrd. USD anual. Managemen-
tul de urgenta bine condus al traumatismelor spinale si politraumatismelor reprezinta primul pas spre oportu-
nitatea de a obtine un rezultat bun al tratamentului.

Un numadr important de traumatisme cu energie cineticd mare sunt insotite de decese la locul acciden-
tului. In tarile economic dezvoltate sistemul de transportare medicald de urgenta este bine pus la punct si asi-
gurd o rati mai mare de supravietuire. In pofida acestui fapt, in cele mai bune circumstante, 30% de pacienti
decedeaza la etapele initiale ale acordarii asistentei medicale, iar altii 20% - decedeaza in urma complicatiilor
tardive. Aceste complicatii cel mai des sunt reprezentate de infectii, insuficiente poliorganice cauzate de trau-
matisme craniocerebrale asociate, socuri traumatice si hemoragice, afectiuni medulare.

Traumele spinale izolate sunt cel mai des consecinta leziunilor sportive, caderilor si a agresiunilor prin
armad de foc. Ele reprezintd aproape jumatate din cazurile tratate in centrele spinale specializate. Abordarea
multisistemicd ramane principiul de baza in managementul acestor pacienti, insa, in acest caz, problemei spi-
nale i se acorda mai multa atentie fara riscul de hemoragie, traumatism craniocerebral sau alte cauze externe,
prezenta carora conduce la amanarea interventiei chirurgicale spinale.

Traumatismele asociate cu leziuni spinale in grupul ramas sunt cel mai des consecintele accidentelor
rutiere, caderi de la inaltime mare si unele situatii de violentd. Leziunile spinale cel mai des se asociaza cu
fracturi de bazin (18%), fracturi ale oaselor tubulare lungi (14%), fracturi craniofaciale (14%) si traumatisme
toraco-abdominale (18%).

Managementul primar

Ajutorul medical primar in traumatismele asociate sau traumatism spinal izolat este acordat la locul
accidentului. Acest ajutor poate sa vina din partea personalului medical aflat la locul accidentului, medicilor
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de urgenta sositi, pompierilor sau lucratorilor de politie. Acest ajutor este foarte important pentru sansa paci-
entului de a supravietui cu un deficit functional minor si pentru reducerea probabilitdtii de paralizie completa.
Imbunatitirea recuperirii deficitului existent incepe din momentul aplicirii ajutorului medical primar la locul
accidentului. Spre exemplu, in SUA in anul 1973 a fost adoptat “The emergency medical services act” care
stipuleaza toate masurile principale de acordare a asistentei medicale de urgentd. Odata cu punerea in practica
a acestor standarde, s-a constatat o continud imbunatatire a calitatii serviciilor medicale de urgenta atat in SUA
cat si in tarile care au adoptat acte similare.

S-a incercat de a estima incidenta complicatiilor neurologice severe survenite in timpul transportarii pa-
cientilor si in ultimii 10 ani s-a constatat o reducere de peste 25% a acestor complicatii legatd de introducerea
standardelor de acordare ajutorului medical in teren. S-a accentuat necesitatea asigurarii complexului de masuri
”ABC” pentru mentinerea functiilor vitale, imobilizarea tuturor fracturilor depistate, stabilirea unor linii venoase
sigure si administrarea solutiilor antisoc. Antrenarea continua a specialistilor implicati in acordarea ajutorului me-
dical initial permite aplicarea sistemelor de imobilizare spinale la etapa prespital. De asemenea specialistii medi-
cali care activeaza 1n sport, sunt bine informati despre complexul de méasuri necesare in cazul unei traume spinale
izolate. In unele ambulante specializate exista sisteme de transportare cu posibilitate de tractie i imobilizare spe-
ciald a segmentului cervical. Oricare miscari necontrolate ale coloanei trebuie evitate, pentru a pastra maximumul
posibil de functie neurologica. S-a convenit ca oricare pacient inconstient sau cu nivel de cunostintd redus sa fie
tratat medical ca un pacient cu un traumatism spinal asociat, panad cand nu se va demonstrat contrariul.

Personalul medical in teritoriu trebuie sa asigure mentinerea functiilor vitale, protectia permeabilitatii
cailor aeriene, suportul si asistenta in respiratie si a altor functii fiziologice importante.

Intubarea nazo-traheald, oro-traheala iar in unele cazuri traheostomia sunt necesare, pentru a mentine
aeratia pulmonara, in special, in cazul unor traumatisme maxilofaciale complexe. Asigurarea unei oxigenari
adecvate la pacientii cu traumatisme complexe are o importanta cruciald. De asemenea o atentie deosebita se
va acorda parametrilor hemodinamici. Asigurarea unui acces intravenos sigur si administrarea precoce a soluti-
ilor saline poate preveni aparitia sau ameliora evolutia socului traumatic $i hemoragic, dar si previne afectarea
secundara medulara cauzata de hipotonie si hipovoliemie.

Sporturile de contact (artele martiale, rugby, fotbal, basketball s.a.) comporta un potential mare de apa-
ritie a unei traume spinale. Pierderea temporarad de cunostinta, deficitele neurologice temporare in extremitati
sau orice indiciu ca sistemul nervos central sau maduva spinald au putut sa sufere, trebuie sa conduca la stopa-
rea activitatilor efectuate si indreptarea atletului spre un centru medical specializat cu asigurarea unui contact
permanent Intre accidentat, familie si antrenori.

Managementul de urgentd

Odata ce pacientul a fost transportat in institutia medicald specializatd, echipa care se ocupa de trauma-
tisme, efectueaza triajul in sectia de internare si incepe tratamentul tuturor leziunilor prezente. Leziunile care
pericliteaza viata pacientului sunt examinate in primul rand. Intoxicatiile pot face dificila evaluarea initiala.
Stabilirea masurilor de asistenta vitala includ in primul rand evaluarea stérii de cunostinta a pacientului.

Scara Glasgow Coma Scale (GCS) este des utilizatd pentru evaluarea statutului neurologic prezent. In
cazul unui pacient in cunostint deplind examinarea neurologica completd nu prezinta dificultati. In cazul pre-
zentei unui traumatism maxilofacial sever sau altui tip de trauma examenul neurologic al pacientului devine
mult mai dificil.

In stationar este necesar de a stabili accesul permanent la citeva vene periferice mari pentru un suport
cardiovascular adecvat. Stabilizarea hemodinamica este importanta pentru evitarea socului si insuficientei po-
liorganice si prevenirea agravarii deficitului neurologic medular.

Tratamentul de baza in traumatisme consta in mare parte din combaterea aparitiei leziunilor secundare, a
complicatiilor leziunilor initiale si uneori, masuri de urgenta. in acest context, diformititile spinale si suportul
functiilor medulare poate fi efectuat numai dupa ce leziunile periculoase pentru viata au fost tratate si controla-
te. Fazele initiale ale managementului unui pacient cu politraumatism trebuie sa includa de asemenea eforturi
indreptate spre diagnosticare a oricaror leziuni medulare posibile.

Una din masurile care au condus la ameliorarea semnificativa a rezultatelor tratamentului pacientilor cu
traumatisme spinale a fost introducerea in schemele de tratament a metilprednizolonei. Grupul de investigare”
Third National Acute Spinal Cord Injury Study” a ajuns la concluzia ca metilprednizolona amelioreaza rezultatele
tratamentului leziunilor medulare numai daca este administratd in primele 24-48 ore, iar administrarea tirilazad
mesylatului poate fi eficienta si peste 48 ore. Acest fapt a fost clar demonstrat intr-un studiu national, randomizat,
dublu-orb. The National Acute Spinal Cord Injury Study Group a documentat activitatea in 16 centre spinale din
America de Nord care se ocupa de tratamentul traumatismelor spinale acute. in baza acestor studii s-a demonstrat
eficienta metilprednizolonei administrata in regim de 48 ore la 6 saptamini si 6 luni dupa trauma. Pacientii, carora
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li s-a administrat metilprednizolona timp de 48 ore si acest tratament a fost inceput in primele 3-8 ore dupa trauma
au demonstrat o ameliorare neurologica substantiald, cel putin cu un grad dupa scara ASIA. In grupul celor care
au primit metilprednizolona si tirilazadul pe o duratd de 48 ore s-a Inregistrat o incidenta mai mare de aparitie a
sepsisului si pneumoniei severe comparativ cu grupul care a primit aceeasi medicatie timp de 24 ore, pe cand rata
altor complicatii a rimas neschimbata.

Tirilazadul este un lazeroid din clasa inhibitorilor de peroxidazi lipidica. In plus, el isi manifesta acti-
unea neuroprotectoare si prin alte mecanisme cum sunt ameliorarea circulatiei sangvine medulare si efectul
membranostabilizator. Deoarece lazeroidele nu au efectele glucocorticoide caracteristice pentru metilpredni-
zolona se presupune si o incidenta mai mica a efectelor adverse legate de administrarea lor.

Cu exceptia traumatismelor prin arma de foc, initierea unui protocol cu corticosteroizi imediat dupa
trauma, este foarte eficient in reducerea edemului medular si creeaza conditii foarte bune pentru o restabilire
cat mai completa a functiei neurologice. Schema de tratament include administrarea unei doze initiale de metil-
prednizolona de 30mg/kg timp de 15-30 min, urmata de 5,4 mg/kg/ora timp de 23 ore. Deci, un pacient matur
de 70 kg va avea nevoie de o doza de 2100 mg (30 mg x 70 kg) doza initiala + 8694 mg (378 mg/ora x 23 ore)
= 10794 mg de metilprednizolona in 24 ore! Exista probabilitatea de aparitie a ulcerului de stres, depasita mult
insd de efectul pozitiv al recuperarii neurologice. Aceasta schema de tratament este obligatorie in tarile dezvol-
tate si este un standard de tratament. Acest protocol nu se aplica copiilor sub 13 ani, in sarcina sau pacientilor
cu diabet si infectii importante preexistente.

In schema I sunt trecute in revista citeva din complicatiile traumatismelor asociate care pot periclita
viata unui pacient cu traumatism spinal, iar combaterea carora necesita o buna conlucrare intre toti membrii
echipei de trauma asociata.

Schema 1
Complicatiile traumatismelor asociate periculoase pentru viata
Pneumotoracele de tensiune
Trauma inchisa a toracelui
Aritmie cardiaca prin tamponamentul pericardului
Contuzia miocardului
Rupturi atriale
Obstructie traheala prin hemoragie, edem
Hematom subcapsular (splina, ficat)
Hemoragie masiva
Intdrzierea diagnosticului

Orice hemoragie importanta (intraabdominald, intratoracica sau din extremitati) trebuie controlata ime-
diat. Administrarea unor volume mari de solutii saline, transfuzii de sange si plasma reprezinta modalitatile
de baza in reducerea timpului de hipoperfuzie severa a pacientului. Specialistul chirurg trebuie sa fie capabil
sd recunoasca si sd trateze rupturile hepatice, tamponadele pericardiene care sunt consecinta traumatismului
toracic inchis, precum si rupturile de splind si avulsiile intestinale care sunt complicatii potential mortale. In
aceste cazuri adesea este nevoie de a efectua interventii chirurgicale abdominale in regim de urgenta, pe cand
masurile indreptate spre managementul chirurgical al traumatismelor spinale trebuie temporizate. Odatd ce
starile patologice periculoase pentru viata au fost controlate deplin, atentia de baza este indreptata spre trata-
mentul suferintei medulare.

Politraumatismul, insotit de traumatism medular, mai prezinta o dilema importanta de diagnostic — hipo-
tensiunea. Hipotensiunea poate fi consecinta directa a unei hipovoliemii severe. In acelasi timp, hipotensiunea
poate fi cauzata si de socul neurogen care este insotit de pierderea tonusului vascular §i sporirea capacitatii
vasculare daca aceasta stare este insotita de bradicardie.

Soderstorm a documentat prezenta hipotensiunii sub 100 mmHg la 69% din pacienti cu traumatisme
inchise cervicale. Depistarea precoce a acestei stari este tot atat de importanta ca si determinarea prezentei unei
hemoragii intraabdominale acute. Conduita hipotensiunii neurogene este diferitd de cea a hipotensiunii prin
hipovoliemie. Tratamentul socului neurogen vascular include infuzii limitate si administrarea vasopresorilor.
Excesul de infuzii 1n acest caz poate conduce la consecinte fatale — edem pulmonar acut. Administrarea vaso-
presoarelor in cazul unei hipotensiuni hipovolemice sau cardiogene conduce de asemenea la consecinte peri-
culoase si inrautatesc prognosticul pacientului atat pentru viata, cat si pentru functia medulara. La un pacient
cu traumatism spinal, in cazul in care hemoragia cauzata de leziuni intraabdominale, intratoracice sau fracturi
ale oaselor tubulare a fost exclusa, trebuie initiate imediat masuri de tratament al socului neurogen.
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In schema 2 sunt expuse masurile de bazi aplicate in managementul initial al unui pacient cu politrau-
matism, fie cd este o trauma prin arma de foc, violentd sau accident rutier.
Schema 2
1. Contactul §i consultatiile cu echipa de urgenta din teren
2. Organizarea unui post de tratament §i evidentd a victimei
3. Evaluarea starii cailor respiratorii si suportul mecanic, la necesitate
4. Accesarea cdtorva vene de calibru mare §i initierea tratamentului antisoc
5. Evaluare §i reevaluare in dinamicad a statutului obiectiv:
neurologic
cutie toracica
abdomen
extremitati
6. Cateterizarea vezicii urinare cu cateter Foley pentru monitoring §i evacuare
7. Aplicarea drenajului toracic (la necesitate)
Drenaj abdominal (la necesitate)
Tub nasogastric
8. Evaluare:
SNC
coloand vertebrala
oase tubulare
9. Protectia coloanei vertebrale
tractie scheletala
guler cervical
10. Metilprednizolona pentru traumatisme spinale
11. Orice pacient in coma este considerat un pacient cu traumatism spinal posibil pana la demonstrarea
contrariului
12. Planificarea tratamentului pentru traumatismul spinal

Evaluarea traumatismului spinal

Imediat dupa preluarea controlului asupra complicatiilor potential mortale, stabilizarea statutului he-
modinamic si respirator si clarificarea gradului de implicare cerebrald in traumatism, atentia principald va
fi redirectionatd pentru evaluarea si documentarea starii coloanei vertebrale si a maduvei spindrii. Din start
este necesar de a face evaluarea radiografica a intregii coloane vertebrale. Numeroase studii au demonstrat
ca traumatismele spinale prin arma de foc nu conduc la destabilizarea coloanei vertebrale, cu exceptia unor
cazuri extrem de rare. De altéd parte, in cadrul traumatismelor rutiere fracturile cu instabilitate spinala adesea
raman neidentificate din mai multe cauze. Una din ele este reducerea spontana a fracturii si luxatiei in timpul
transportarii, alteori reducerea fracturii este efectuata intentionat de personalul medical la locul accidentului.
La examinarea radiografiilor simple biplanare este necesar de a atrage atentia la semne indirecte de leziuni cer-
vicale posibile: prezenta edemului pretraheal, angulare ugoara sau incongruenta fasetelor articulare, pensarea
anterioard a corpurilor vertebrale si prezenta unor fracturi ale apofizelor spinoase.

La examinarea radiografiilor toracice este foarte important de a NU accepta imaginile anteroposterioare
(AP) si laterale in calitate de criteriu de stabilitate spinala. Instabilitatea toracica trebuie suspectata in fracturi
multiple de coaste, in fracturile coaste I bilateral, sau in cazul prezentei radiografice a urmelor unei lovituri din
posterior in regiunea toracica superioara. In alte cazuri, coloana toracica rimane de obicei stabila. In regiunea
toraco-lombara va fi necesara excluderea fracturilor de corp in prezenta multiplelor fracturi de apofize trans-
versale. Largirea dimensiunilor pediculului vertebral la radiografii AP este un criteriu de presupunere a prezen-
tei unei fracturi spinale. Literatura de specialitate este plind de relatari asupra consecintelor depistarii tardive a
fracturilor oaselor periferice. Este evident ca un traumatism multiplu cu un mecanism complex cum este, spre
exemplu, accidentul rutier poate fi Insotit de prezenta unor fracturi multiple. Depistarea unei fracturi spinale
la un nivel oarecare nu exclude prezenta altei fracturi la alt nivel. Pana la 15% dintre pacienti se prezinta in
sectia de internare cu fracturi spinale non-continuie, adica la diferite nivele. In cazul prezentei radiografice a
celor mai mici suspectii la instabilitate spinald sau fracturi se va indica CT si RMN pentru identificarea corecta
a problemei. Efectuarea CT si RMN 1n regim de urgenta este si mai importanta atunci factorul compresiv este
determinat pe o extruzie discala traumatica sau ligamentara.

Si in sférsit, probabil cea mai importantd masura in managementul de urgenta a unui pacient cu trau-
matism vertebro-medular spinal este evaluarea corecta si evidenta in dinamica a functiei medulare, a tabloului
neurologic al afectiunii spinale. Din nefericire, prezenta unui traumatism cranio-cerebral asociat sau a unei
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intoxicatii poate conduce la intarzierea evaluarii sau distorsionarea rezultatelor examenului neurologic cea ce
face aceasta examinare extrem de dificila.

Nivelul de cunostintdi

In evaluarea unui pacient cu traumatism spinal este foarte important si ne asigurim ci pacientul are un
nivel acceptabil de cunostinta pentru a-i fi documentata functia neurologica. Examinarea functiilor vitale si a
capacitatilor neuromotorii este necesar de a fi in serie, cu anumite intervale. Indicele motor ASIA reprezinta o
forma detaliata de evaluare a functiei spinale motorii. Scala Frankel este o scara generica adresata functiei, dar
care nu este specificd in privinta gradatiei si determinarii exacte a acestei functii.

Prezenta unei dureri locale indicate de pacient, induce suspecti de prezenta a unei leziuni ligamentare.
Deficitul senzorial tranzitoriu care nu este prezent la internare (semnul Lhermitte) este foarte semnificativ, pentru
a suspecta o posibilitate a unei leziuni spinale. Prezenta oricarui deficit motor sau senzorial indica cu certitudine
necesitatea efectudrii unor examene suplimentare, in vederea depistrii fracturilor si instabilitatilor spinale. In
cazul prezentei unui deficit neurologic, examinarea imagisticd minutioasa a Intregii coloane este mandatorie. La
pacientii hiperstenici, obezi, cei cu gatul scurt adesea jonctiunea cervico-toracalda C7 — Thl nu este vizualizata la
radiografiile laterale, de aceea la acesti pacienti, efectuarea CT a acestei regiuni reprezinta o indicatie absoluta.

Semnele radiografice care pot ajuta clinicianul sa suspecteze o fractura sau instabilitate spinala sunt (1)
relatiile abnormale marginilor anterioare ale structurilor osoase posterioare in foramen magnum si marginea
anterioara a procesului spinos C1 si C2; (2) edem prevertebral in segmentul cervical; (3) largirea spatiului
interspinos comparativ cu alte segmente; (4) largirea dimensiunilor pediculelor vertebrale la radiografia AP a
segmentului lombar. Evaluarea precisa a unui pacient cu nivel redus de cunostintd (GCS < 10) este foarte difi-
cila. Multe leziuni scheletale majore raman nediagnosticate, din cauza raspunsului redus la durere si din cauza
prezentei unui traumatism cranio-cerebral recent. Mackersie si colab. au determinat o incidenta a prezentei
fracturilor spinale axiale Tn 14% cazuri la pacientii internati cu diagnosticul initial de traumatism craniocere-
bral. In acest context, este clar ci orice pacient inconstient sau cu nivel redus de cunostinti trebuie investigat
complet in privinta unei leziuni medulare posibile.

Examinarea neurologica primara minutioasa si obiectiva este un moment de o importantd majora in mana-
gementul de urgenta al unui pacient cu traumatism spinal. Datele primite la aceastd examinare vor servi in calitate
de ghid pentru determinarea volumului de interventie terapeutica si a prognosticului probabil. Una din aceste
scale este American Spine Injury Assessment (ASIA). Evaluarea initiala trebuie sa includd examinarea deficitu-
lui motor si senzorial, precum i a inervarii organelor bazinului mic. Efectuarea examenului rectal este absolut
necesara, in caz de prezenta a oricarui deficit medular. Deficitele senzoriale majore sau dereglari de discriminare
“ascutit — bont”, dereglarile de perceptie a temperaturii §i atingere usoard reprezinta indicii principali evaluati.
Functia motorie este examinata, conform scérii de testare a fortei musculare compusa din 6 grade: Grad 0 — lipsa
miscarilor; Grad 1 — contractii vizibile sau palpabile fara capacitatea de a misca articulatia; Grad 2 — miscari
slabe in articulatie cu excluderea gravitatiei; Grad 3 — miscari bune in articulatie cu excluderea gravitatiei; Grad
4 — abilitatea de a face miscari impotriva gravitatiei si a rezistentei manuale; Grad 5 — forta musculara normala.
Rezultatele examindrii capacitatilor motorii reprezintd una din functiile cheie in scala ASIA.

Schema 3
Scala de afectare medulara ASTA

A = Completa: Lipsa functiei motorii sau senzoriale in segmentele sacrale S4-S5.

B = Incompleta: Prezenta functiei senzoriale, dar lipsa completa a functiei motorii mai jos de “nivelul
neurologic”.

C = Incompleta: Functia motorie este prezentd mai jos de nivelul neurologic, insad forta musculara in
muschii — cheie este sub gradul 3.

D = Incompleta: Functia motorie este prezentd mai jos de nivelul neurologic, iar forta musculara in
muschii — cheie este egala sau mai mare de gradul 3.

E = Normala: Functia motorie si senzoriald normala.

Daca este prezent un oarecare deficit neurologic este important de a determina nivelul cel mai inferior, la
care este prezentd atat functia motorie cat i cea senzorialad. Lezarea regiunilor specifice ale maduvei spindrii pro-
voaca aparitia sindroamelor de afectare specifice. Afectarea cordoanelor medulare anterioare conduce la pierderea
completa a functiei motorii §i a capacitatii de discriminare ascutit — bont”. Cordoanele posterioare se dubleaza
cea ce asigura sensibilitatea elementard. Prezenta sindromului de cordoane medulare posterioare reprezinta un
semn de pronostic nefavorabil. Sindroamele centro-medulare sunt traduse prin disfunctii primare in maini, cu
implicare neinsemnata a picioarelor, uneori doar prezenta unui mers spastic caracteristic. Functiile motorii fine in
maini de obicei se restabilesc 1n ultimul rand. Sindromul Brown-Sequard se intalneste rar in accidente rutiere si
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catatraume, dar des 1n afectiuni prin arma de foc i arma alba. Acest sindrom este reprezentat de pierderea functiei
motorii de partea traumei i a sensibilitatii de durere pe partea controlaterald. Sindroamele de cordon posterior
sunt rare si sunt de obicei consecinta unui traumatism direct. Ele implica pierderea proprioreceptiei si simtului
de pozitie in spatiu. In cadrul traumatismelor spinale, uneori se intlnesc leziuni izolate ale radacinilor nervoase
prin dislocare fasetara sau fractura fasetara unilaterald. Uneori traumatismul radicular este cauzat de instabilitatea
spinala si compresie directa de un fragment discal rupt traumatic.

Odata ce examinarea primara a fost efectuata si documentata este important de a efectua reevaluarea sta-
rii neurologice pentru determinarea ameliorarii sau inrautatirii in dinamicd. Examinarile multiple in serie sunt
necesare pentru a monitoriza continuu efectul masurilor terapeutice sau pentru depistarea precoce a complica-
tiilor. Pierderea functiei neurologice poate surveni in cazul unei leziuni secundare din cauza unei instabilitati
spinale nediagnosticate, edemului medular sau a hemoragiei. Aceste situatii necesita interventii terapeutice de
urgentd, in caz contrar ele pot afecta grav prognosticul pacientului. In prezent, nu exista date clare bazate pe
dovezi care ar arata existenta beneficiilor chirurgiei de urgentd dupa 8 ore de la trauma. Totusi, In majoritatea
clinicilor universitare din America de Nord au fost acceptate interventiile chirurgicale in perioada precoce, dar
fara a putea demonstra rezultate functionale mai bune.

In managementul unui pacient cu traumatism spinal este foarte important de a institui un protocol de
tratament cu metilprednizolona in cazul aparitiei celor mai mici suspectii de atingere medulara. Dupa ce a fost
asigurata stabilitatea spinala atentia echipei de urgenta trebuie indreptata spre tratamentul fracturilor oaselor
tubulare si a fracturilor spinale fara instabilitate. In orice circumstante, examenul neurologic repetat in primele
24-48 ore are o importantd majora pentru oricare pacient cu politraumatism.

La transferarea pacientului din sectia de terapie intensiva se vor lua in consideratie cativa factori — ab-
senta agravarii neurologice 1n dinamica, prezenta unui examen radiografic al intregii coloane vertebrale cu re-
zultate satisfacatoare, lipsa acuzelor severe, cu exceptia durerii musculo-scheletare, lipsa tulburarilor sistemice
severe si abilitatea pacientului de a interactiona cu mediul Inconjurator, fara prezenta perioadelor de reducere
a nivelului de cunostinta, chiar si tranzitorii.

Anestezia

Daca traumatismul spinal este asociat cu prezenta unor complicatii vitale importante, chirurgul cu speci-
alizare primara in traumatisme spinale trebuie sa faca parte din echipa chirurgicala care se ocupa de caz. Aceas-
ta prezenta este considerata parte componenta a asistentei medicale de urgenta complexe in trauma spinald, asa
cum si interventiile chirurgicale non-spinale sunt adesea aplicate pacientilor cu traumatisme spinale inainte de
evaluarea completa a afectiunii spinale.

Personalul medical accesoriu trebuie s asigure transportarea sigurd spre sala de operatie si din sala si
mentinerea unei alinieri spinale fiziologice pe tot parcursul transportarii. Centrele specializate mari care se
ocupa de tratamentul traumatismelor de obicei au suficient personal instruit pentru a transporta asemenea pa-
cienti. In centrele care se intalnesc mai rar cu asemenea pacienti chirurgul spinal sau ortopedistul trebuie s fie
gata sa se implice personal in transportarea corecta a pacientului.

Mentinerea unei tensiuni sistolice si circulatii sangvine adecvate, compensarea hipotensiunii si a hipoxiei
medulare, realinierea spinala $i mentinerea acestei realinieri stabile sunt factorii care conditioneaza o recuperare
mai buna si reprezinta responsabilitatea echipei de anesteziologi si chirurgi spinali. Anesteziologul trebuie sa fie
precaut la intubatia unui pacient cu fractura cervicald C1-C2, pentru a preveni hiperflexia capului. De asemenea
anesteziologul trebuie sa tina cont de faptul ca multe traumatisme spinale insotesc traumele severe de alta locali-
zare (maxilo-faciala, cranio-cerebrala etc.). In timpul perioadei de resuscitare chirurgul spinal trebuie sa atentio-
neze echipa reanimatologica despre necesitatea evitdrii supradozarii cu solutii ce contin glucoza.

Reducerea si realinierea fracturilor spinale in departamentul de urgentdi

Politraumatismele sunt adesea Insotite de fracturi spinale. Realinierea si stabilizarea externa cu orteze
poate fi efectuatd in primele 12-24 ore. Procedurile in majoritatea cazurilor decurg cu o sedare medicamen-
toasa minimald si administrare de analgetice, asa cd monitorizarea neurologica continud este in majoritatea
cazurilor posibila.

Incapacitatea pacientului de a mentine contactul poate conduce la complicatii serioase. Diferite metode
de tractie (prin inel sau cu scoaba) pot duce la consecinte catastrofale la un pacient care nu poate fi monitorizat
continuu. Aplicarea tractiei excesive peste nivelul de toleranta ligamentara sau la unul cu leziuni ligamentare
prexistente poate conduce la o deteriorare neurologica rapida. Tractia osoasa in acest caz se va face sub control
fluoroscopic si cu administrarea sedativelor si analgeticelor n cantitati moderate, pentru a preveni inrautatirea
medicamentoasa a contactului cu pacientul. Anestezia generala in cazul de reducere a fracturilor cervicale in
regim de urgenta trebuie evitatd, din cauza probabilitatii mari de complicatii. Preferinta se va acorda sedarii
intravenoase care sporeste mult siguranta procedurii si permite contactul permanent cu pacientul. In cadrul

123



reducerii Inchise a fracturilor, ca si in cadrul interventiilor chirurgicale, exista o fereastra de sigurantd a acestor
proceduri. Riscul de aparitie si dezvoltare a edemului medular este maximal in primele 24-48 ore. Dupa aceas-
ta perioadd, multi practicieni adoptd o tactica de asteptare pana la 7 zile nainte de manipularea elementelor
spinale, 1n special, in cazul prezentei instabilitatii spinale.

Evaluarea precisa si timpurie a afectiunilor medulare in cadrul politraumatismelor asigura reducerea
complicatiilor, obtinerea rezultatelor scontate si o iesire posttraumatica cat mai buna. Realinierea timpurie a
canalului spinal si mentinerea acestei realinieri de asemenea contribuie la crearea unui mediu favorabil pentru
recuperare medulara. Deteriorarea neurologica a unui pacientul pe fondalul prezentei unei alinieri spinale bune
poate conditiona adoptarea unei tactici chirurgicale de tratament.

Concluzii
Contactul primar cu victima accidentului este primul pas spre recuperarea deficitului neurologic. Com-
plicatiile care pericliteaza viata pot amana timpul interventiei chirurgicale spinale, dar nu trebuie sd améane
masurile urgente de evaluare, de reducere si stabilizare spinald si de Tmbunatatire a functiei medulare prin
stabilirea unui protocol medicamentos adecvat cu administrarea metilprednizolonei.
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Rezumat
Actualitatea problemei traumatismelor vertebro-medulare este conditionatd de raspandirea largd a acestora in
populatia generald, invalidizarea si mortalitatea Tnalta in randul pacientilor cu traumatisme spinale. Realizarile actuale ale
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problemei traumatismelor vertebro-medulare grave este posibila numai in cadrul consolidarii eforturilor specialistilor din
diferite domenii ale medicinei. Scopul tratamentului unui pacient cu traumatism vertebro-medular consta in preintdmpinarea
dezvoltarii sau minimalizarea deficitului neurologic existent si prevenirea deteriorarii ulterioare a functiei neurologice.
La momentul actual existd o vastd necesitate in studii bine organizate pentru a determina limitele ,,spatiului” terapeutic in
care tratamentul medicamentos si chirurgical au eficienta maximala.
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.

Pesrome

AXTyallbHOCTh  IIPOOJIEMBbI  [TO3BOHOYHO-CIIMHHOMO3IOBBIX — IOBPEXKACHHH 00yciioBieHa OOJbLION  HX
pacnpoCcTpaHEeHHOCThIO, HHBANUU3AUEH U BBICOKOM CMEPTHOCTBIO MocTpaaBnX. CoOBpeMEHHbIE JOCTHKCHHS HayKH,
ycnexu AUarHoCTukKu, BOSMOKHOCTH BOCCTAHOBJICHHU A MOBPEKICHHOI'O IMTO3BOHOYHUKA CBUACTCIILCTBYIOT, YTO PCUICHUC
IpoOJIEMbI OCJIOKHEHHOM TPaBMbI TO3BOHOYHHKA, BOBMOXKHO TOJIBKO NPH 00bEIMHEHUH YCUIINI U 3HAHUI B Pa3IMYHbBIX
obnacTax MequiuHbI. L{enbro edeHnst G0IBHOTO ¢ TOBPEIKICHUEM CITMHHOTO MO3Ta SBIISICTCS IPEI0TBPAIICHIE PA3BUTHSI
WIN yMEHBIICHUE YK€ Pa3BHMBLICTOCS HEBPOJIOTHMYECKOro neduuura M MpoQHIaKTHKA JalbHEHIIero HapylleHHs
HeBposiornueckoit pyHkimu. Ha ceronHsAHuil 1eHb nMeeTcs 00JIbiiasi HOTPEOHOCTH B AOTOIHUTEIILHBIX HCCIICOBAHMSIX
KOTOPBIC JOJDKHBI OMPEACIUTh TPAHHUIIBI TEPAIEBTHUCCKOTO «OKHA» B KOTOPOM MEAMKAMEHTO3HOC M XHPYPrHYECKOEe
nedeHue HanOosee SPPEKTUBHO.

PARTICULARITATILE DE TRATAMENT iN SPONDILOLISTEZELE LOMBARE
ASOCIAT CU SINDROM RADICULAR

Valeriu Vicol, cercet. st., Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Incidenta mare a patologiei degenerative a coloanei lombare, caracterul indelungat si intermitent al
acestei patologii, gradul 1nalt de dizabilitate functionald, raimane actuald. Pentru aprecierea tacticii ulterioare
de tratament al bolnavilor este necesar de luat in evidentd urmatorii indici: gradul de listeza vertebrala, carac-
terul manifestarilor neurologice, frecventa acutizarilor si motivele aparitiei lor, gradul de handicap locomotor,
varsta si conditiile de munca, eficienta tratamentului conservator, maladiile concomitente.

Metodele conservative de tratament, de obicei, nu au efect dinamic, mai ales la bolnavii cu sindrom algic
persistent asociat cu deficit neurologic. in prezent se utilizeaza tactica de tratament chirurgical, dar cu alegerea
metodicii optimale pentru fiecare caz aparte. La moment se utilizeaza diverse tehnici si metode chirurgicale
de somatodeza (anterioara, postero-laterald, posterioard), de asemenea si diverse sisteme de stabilizare cu /sau
fara reducere vertebrald. Analiza datelor literaturii indica variatia rezultatelor pozitive de la 57-90%.

Eficienta tratamentului chirurgical in caz de spondilolisteza se determina prin inlaturarea factorului de
compresie a structurilor radiculare (nervoase) si prevenirea in etapa postoperatorie a progresiei alunecarii ver-
tebrale, cu pastrarea corectiei dinamice.

Interventia de stabilizare prin abord anterior, transabdominal, retroperitoneal pentru spondilodeza inter-
vertebrala este argumentatd patogenic si biomecanic, dar utilizarea ei nu atinge scopul propus si este legat de
particularitatile anatomice, complicatiile posibile intra- si postoperatorii.

In lucrare sunt analizate cazurile din practica de tratament cu spondilolisteza a coloanei vertebrale lom-
bare asociat cu sindrom radicular.

Materiale si metode

Materialul de lucru a cuprins analiza clinicd a bolnavilor cu (spondilolistezd) patologie degenerativa a
coloanei vertebrale Tn segmentul lombar, asociat cu manifestari radiculare, care au urmat un tratament specia-
lizat in Clinica Neurochirurgie a Institutului de Neurologie si Neurochirurgie pe parcursul anilor 2007 — 2009.
Bolnavii au fost divizati conventional in 2 grupe (dupa tipul de procedeu operator aplicat), in calitate de criteriu
de includere fiind corespunderea tacticii si algoritmului propus. Repartizarea pe grupe de varsta a fost de la
38 la 59 ani, media constituind-o 48,5 ani. Din lotul de studiu au facut parte: femei -23 pacienti (63,9%); bar-

125



bati- 13 pacienti (36,1%). Majoritatea o formeaza pacientii din grupa social-economic activa. Semnele clinice
primare la bolnavi au inclus prezenta disconfortului la nivel lombar, urmat de durere in regiunea lombara, cu
iradiere ulterioara Tn membrele inferioare, initial dupa un efort fizic apoi si in repaos, fiind un motiv de adresa-
bilitate la specialist. La examinarea imaginilor radiologice native s-a determinat agravarea gradului de listeza
la 21 pacienti (58,3%). Acuzele de baza care indicd un sindrom radicular fiind lombalgia initiald urmata de
lombalgia cu iradiere In membrul inferior uni- sau bilaterald in ambele grupuri de studiu. Caracterul algic ma-
nifestat era continuu la 28 de pacienti (77,7%), la restul 8 pacienti (22,2%) se manifesta la schimbarea pozitiei
si efortul fizic major. Suplimentar, la bolnavi a fost prezenta slabiciunii in caputa la 23 (63,8%), dereglari
sfincteriene tip incontinenta tranzitorie la 6 (16,6%). Examinarea neurologica a bolnavilor a constatat sufe-
rinta radiculara, diagnosticul topic a fost suplimentat cu determinarea factorului cauzal. Planul examinarilor
la toti pacientii a constat din Rx lombar nativ si cu elemente functionale, CT lombar si dupa caz IRM lombar,
examenul electromiografic. Pentru planning-ul preoperator (determinarea pediculului vertebral, unghiul de
emergenta, diametrul si coraportul vertebrelor adiacente) s-a utilizat examinarea prin CT spiralat.

Explorarea paraclinica folosita la toti pacientii a fost:

- radiografia spinala nativa

- radiografia spinald cu elemente functionale (flexie anterioara si posterioara)

- examenul electrofiziologic selectiv

- tomografia computerizata spinald in plan axial si sagital si/sau

- rezonanta magneticd nucleara regiunea lombara (IRM)

Radiografia spinald evidentiaza listezisul, permite evaluarea gradului alunecdrii vertebrale si stabilirea
tipului de spondilolistezis. Deplasarea corpului vertebral este evaluata prin mai multe procedee, cele mai uti-
lizate fiind:

e Procedeul Meyerding (1932) — prin care lungimea platoului corpului vertebral subiacent este impar-
titd in sferturi, iar clasificarea este facuta in raport de pozitia imaginii posterioare a vertebrei luxate; aceasta
deplasare este Tmpartita in patru grade: gradul I indica o alunecare de pana la 25%, iar gradul IV corespunde
unei alunecari intre 75-100%.

Radiografiile functionale in flexie si extensie pot evidentia aparitia unei alunecari unilaterale in cazuri
aparent normale sau masoara progresia deplasarii in cazul bolii diagnosticate.

Computer tomografia spinala (CT) in plan axial si sagital ofera informatii complete cu stabilirea gradu-
lui si tipului. Examenul CT scan aduce informatii in stabilirea relatiilor anatomice vertebro-duro-radiculare si
etiologiei tulburarilor neurologice.

Imaginile de reconstructie sagitald permit identificarea leziunii istmului vertebral:

- fisuri corticale

- fracturd istmica unilaterala, cu deplasare minima

- fracturad de lamina bilaterala

Hipertrofia de lamina controlaterala sugereaza ca initial leziunea istmica a fost bilaterald, concomitenta
sau succesiva, cu vindecarea microfracturilor unilateral si hipertrofie secundara. Scleroza istmica opusa frac-
turii este frecventa.

Rezonanta magnetica nucleara evidentiaza elementele canalului rahidian — maduva spindrii, elementele
radiculare, discul intervertebral degenerat. Este deosebit de informativ in caz de asocierea herniei de disc cu
spondilolisteza, stenoza de canal lombar, excluderea sau confirmarea modificarilor si relatiilor duro-radiculare
cu tesuturile moi rahidiene, suplimentand explorarile prezentate mai sus.

Forme anatomo-clinice

1. Spondilolistezis displazic - este determinat de displazia bazei sacrului - fata superioara a primei ver-
tebre sacrate este rotunjita, convexa, cu hipoplazia apofizelor articulare, frecvent se poate asocia cu displazia
arcului neural L, si cu spina bifida oculta.

Efectul hipoplaziei elementelor posterioare L, si S, se manifesta prin incapacitatea articulatiilor intera-
pofizare L, si S| de a mentine stabilitatea segmentului motor si apare initial o subluxatie ce progreseaza si se
instaleaza spondilolistezisul. Apofiza spinoasd L, raméne pe loc, iar apofizele articulare inferioare L, se spriji-
na pe baza sacrului. Uneori, la explorarea computer tomografica se poate evidentia o imagine de canal lombar
dublu, in imaginea axiala.

Lamina vertebrala este hipoplazica, dar in urma suprasolicitarilor suportate prezinta microfracturi repetate
- aspect de fractura de suprasolicitare, progresiva, caracteristic spondilolizei, iar in faza de spondilolistezis istmul
vertebral este alungit. Dacé alunecarea continua, se produce fractura, si in acest stadiu este greu de diferentiat de
spondilolistezisul istmic de tip litic. Deplasarea vertebrei L, poate continua, trecand prin cele patru grade si se
poate ajunge la situatia cand corpul vertebral L., este alunecat presacrat = spondiloptoza. Simptomatologia poate
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cuprinde lombalgie, afectare radiculara L, uni- sau bilaterald, sindrom de coada de cal si mers spastic. Celelalte
explorari si tratamentul necesar se stabilesc 1n raport de aspectul clinic si de explorarile radiologice primare.

2. Spondilolistezisul istmic - alunecarea corpului vertebral se produce datoritd unei leziuni la nivelul
istmului vertebral. Sunt descrise tipurile: a: forma litica- este forma clasica - leziunea este la nivelul laminei
vertebrale prin liza-fractura progresiva de suprasolicitare, cu separarea celor doud segmente ale arcului neural
si luxatia anterioara a corpului vertebral; b: elongatia laminei vertebrale - este alungit, osteoporotic, dar nu este
fracturat, fiind rezultatul unor microfracturi repetate prin suprasolicitare, cu sclerozare succesiva. Diferentierea
de tipul displazic se face prin absenta hipoplaziei articulatiilor interapofizare. Daca vindecarea microfractu-
rilor este deficitara, se produce fractura progresiva a istmului vertebral si odata cu aparitia lizei sau fracturii
istmice, acest tip este reclasificat in tipul a.; ¢ fracturd acutd a istmului vertebral, in urma unui traumatism
vertebral violent se produce o fractura a istmului vertebral si alunecarea este secundard. Mai mult de jumatate
din numarul pacientilor cu spondilolistezis displazic sau istmic (tip a si tip b), prezinta instalarea sau accen-
tuarea simptomelor clinice, in relatie cu un traumatism vertebral. De obicei, imediat postraumatic explorarile
stabilesc prezenta fracturii istmice traumatice, dar luxatia progresiva se produce rar.

Spondilolistezisul istmic se poate produce la orice nivel, dar sediul cel mai frecvent este L.-S |, deseori
este asociat cu spina bifidd. Spondilolistezisul are o evolutie progresiva naturala multifactoriala. Corpul ver-
tebral luxat si cel inferior 1si modifica forma: corpul vertebral L, devine trapezoidal, cu indltimea posterioard
micsoratd, iar fata superioara a primei vertebre sacrate se rotunjeste, devenind convexa. Tratamentul, conser-
vator sau chirurgical este in functie de gradul spondilolistezisului, progresia lui i simptomele clinice.

3. Spondilolistezisul degenerativ este produs prin degenerarea articulatiilor interapofizare, cu produ-
cerea unei instabilitati la nivelul segmentului motor si luxatie secundara, ce poate fi antero- sau retrolistezis.
Nivelul cel mai afectat este L,-L,, fiind in jur de 1em, si nu depaseste 25%, dar uneori compresiunea duro-ra-
diculara poate fi importanta prin subluxatia atat a corpului vertebral, cat i arcul neural integru sunt deplasate,
cu efect compresiv intre arcul neural luxat anterior si corpul vertebral subiacent. Greutatea partii superioare a
corpului este suportatd de vertebra L, care este bine fixatd lombo-sacrat §i aceastd sarcind intdmpina rezistenta
discovertebrala, ligamentara si a articulatiilor interapofizare. Flexia mareste deplasarea anterioara a vertebrei
L, fata de LS si mobilitatea anormala duce la degenerarea si remodelarea fatetelor articulare cu instabilitate la
nivelul articulatiei interapofizare si cu subluxare anterioara. Se considera ca spondilolistezisul degenerativ se
produce cand sunt intrunite mai multe conditii :

- laxitate articulard si ligamentara crescuta;

- sacralizarea vertebrei L;

- degenerarea marcata a discului intervertebral L,-L, cu cresterea anormald a mobilitatii in flexia seg-
mentului motor afectat;

- remodelarea degenerativa a articulatiei interapofizare secundara a mobilitatii anormale.

Lombalgia cronica cu episoade de acutizare legate de eforturi, pozitii vicioase sau in raport de schimba-
rile meteorologice, constituie cel mai obisnuit simptom. Sindromul radicular poate fi algic, parestezic, cauzat
de - radacind tensionatd cu pediculul L, afectat, sau comprimat de listeza in recesul lateral, prin alunecarea
anterioard a apofizei articulare inferioare, subluxarea vertebrei L, ce poate realiza comprimare a sacului dural
cu sindrom radicular sau sindrom de coada de cal, cu aspect de stenoza spinala.

Sindromul radicular algo-parestezic poate fi unilateral sau bilateral, intermitent sau cronic cu acutizari
periodice.

4. Spondilolistezisul lombar posttraumatic — apare dupa un traumatism vertebral lombar acut, cu fractu-
ra 1n alt loc decat la nivelul istmului si cu producerea progresiva a unei luxatii. Sunt incluse fracturile ce inte-
reseaza partial posterior corpul vertebral lombar, fractura pediculului si fracturile In segmentul postero-inferior
al arcului neural. Fragmentele osoase, de obicei, determina un efect compresiv acut asupra sacului dural lom-
bar, cu prezenta manifestarilor clinice corespunzatoare in functie de care se stabileste tratamentul imediat.

5. Spondilolistezisul patologic - orice tip de afectare osoasd: metabolica, infectioasd, tumorala, generali-
zatd sau localizata, interesand arcul neural, 1n orice segment si care determina o subluxare vertebrala lombara.
Listezisul apare secundar. Tratamentul este in functie de prognosticul bolii determinante si cu aspectul clinic
lombar si general.

6. Spondilolistezisul lombar iatrogen - o luxatie/subluxatie achizitionata, ce apare in urma unor inter-
ventii chirurgicale spinale prin abord posterior fiind:

a) dobandit — este produs de o fractura de suprasolicitare a istmului vertebrei de nivelul superior, unde
s-a efectuat o osteosinteza spinald; b) secundar unui abord lombar posterior sau postero-lateral, cu indepartarea
totala a articulatiei interapofizare sau laminectomia cu excizia completd a unei apofize articulare, superioare
sau inferioare, ceea ce duce la disparitia presiunii pe elementele vertebrale posterioare.
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Diagnosticul diferential

Din punct de vedere clinic, pacientul se prezinta cu o simptomatologie caracteristica pentru o suferinta
lombara si diagnosticul diferential este cu:

- lombalgia

- sindromul radicular, uni- sau bilateral

- sindromul de coada de cal, de obicei de tip inferior.

Examenul clinic orienteaza diagnosticul catre spondilolistezis doar 1n situatiile:

- deformare locald lombo-sacrata caracteristica

- mers spastic caracteristic, cu extensia membrelor inferioare si lordoza lombara fixa, la adolescent.

Suspiciunea clinicd poate exista, n raport cu varsta si contextul aparitiei simptomatologiei: la copil sau
adolescent, deoarece frecventa e crescutd in perioada de crestere accelerati (12-17 ani). In cazul bolii dia-
gnosticate anterior, asimptomaticé sau paucisimptomatica, aparitia sau accentuarea simptomatologiei impune
diferentierea cu:

1. existenta spondilolistezisului evolutiv, prin - a. progresia luxatiei; - b. producerea stenozei lombare,
fie prin progresia luxatiei, fie in cazul spondilolistezisului degenerativ; c. stenoza foraminala.

2. alta patologie lombara sau lombo-sacrala, provocata de:

a. hernie de disc supra/subiacenta listezisului;
b. alte afectiuni: tumorale - neurinom, infectioase - discita etc.

Explorarile paraclinice realizeaza diferentierea si vor orienta terapia. Paraclinic, explorarea radiograficd a
coloanei lombare stabileste diagnosticul de spondiloliza sau spondilolistezis, ramane de precizat tipul listezisului.

In situatia spondilolistezisului iatrogen, posttraumatic, patologic si a retrolistezisulu,i diagnosticul este
clar prin explorarea radiologica si contextul aparitiei alunecarii vertebrale. Radiografia lombara in incidenta
oblica, bilateral evidentiaza tipul de leziune a arcului neural al vertebrei luxate si a celei subiacente.

In spondilolistezisul displazic evidentiem : apofizele articulare lombo-sacrate hipoplazice sau absente, istmul
vertebral este alungit sau fracturat, sacrul este convex, poate exista o spina bifida, progresia alunecarii si/sau corpul ver-
tebral L, de formd trapezoidala. In spondilolistezisul istmic, leziunea este la nivelul istmului: lizi sau fractura de supra-
solicitare istmica - forma liticd, istm vertebral alungit, osteoporotic, fara fractura, fractura istmica aparuta posttraumatic,
progresia alunecarii prin compararea radiografiilor periodice si constatarea accentudrii alunecarii cu angularea corpului
L, pe sacru. Spondilolistezisul degenerativ este frecvent dupd 50 de ani, mai des la femei si radiologic se constata:
apofize articulare degenerate, disc intervertebral pensat, degenerat, orientarea sagitala a fatetelor articulare, vertebra L,
sacralizata frecvent, stenoza de canal lombar de tip central, stenoza foraminala, prezenta osteofitelor.

In spondilolistezisul lombar posttraumatic se evidentiaza fractura arcului neural in alt loc decat istmul
vertebral. Spondilolistezisul patologic este diagnosticat prin evidentierea luxatiei vertebrale in orice tip de
afectare osoasi locali sau generald. In spondilolistezisul iatrogen se constati tipul de abord spinal posterior
efectuat si fractura istmica de suprasolicitare cu alunecarea secundara.

Retrolistezisul se evidentiaza prin subluxarea aparuta posttraurnatic sau degenerativ, prin afectarea dis-
cului intervertebral.

Suplimentarea explorarii prin tomografia computerizatd spinald in plan axial si sagital stabileste dia-
gnosticul complet.

Tratamentul

Odata diagnosticat, tratamentul se stabileste in raport cu prezenta simptomatologiei, gradul si evolutia
alunecarii. Tratamentul este diferit in raport de:

- tipul de spondilolistezis

- varsta pacientului

- simptomatologia clinica si evolutia ei

- gradul alunecarii In momentul diagnosticarii

- progresia luxatiei.

Tratamentul urmareste trei obiective ce se aplica, separat sau combinate, In raport cu fiecare situatie:

- decompresiunea elementelor nervoase

- reducerea luxatiei

- stabilizarea vertebrala.

Interventia chirurgicald urmareste decomprimarea elementelor nervoase, reducerea luxatiei si stabiliza-
rea vertebrald, sau 1n functie de simptomatologia, gradul si tipul listezisului, varsta si evolutia, se realizeaza
doar unul din obiective.

Indicatiile de tratament chirurgical sunt:

- sindromul dureros — lombalgia si/sau sindromul radicular moderat algo-parestezic, persistent, ce se
accentueaza si care nu cedeaza la tratament conservator.

- sindroame neurologice acute: sindromul de coada de cal, sindromul radicular acut, cu sciatica paralitica.
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- spondilolistezisul de grad mare in momentul depistarii, chiar in absenta oricarei simptomatologii (gra-
dul II1, gradul IV si spondiloptoza).

- asocierea cu o hernie discald cu indicatie chirurgicala, supraiacenta spondilolistezisului, in raport cu
tehnica posibild pentru operatia herniei discale, listezisul se poate destabiliza si este necesara aprecierea stabi-
lizarii chirurgicale 1n acelasi timp operator.

- in spondilolistezisul patologic, indicatia la tratament chirurgical, chiar si pentru un sindrom neurologic
acut, depinde de maladia primara si de starea de sanatate a pacientului (ex. un pacient cu metastaze osoase
multiple, cu stare generald medie si spondilolistezis).

In raport cu indicatia chirurgicala stabilita, se aplica doar un procedeu simplu sau tehnicile chirurgicale
sunt combinate:

- se face decompresiunea lombara apoi se reduce luxatia si se stabilizeaza aceastd reducere,

- se reduce luxatia si se face fixarea vertebralala,

- tehnica de osteosinteza aleasa poate realiza implicit si decompresiunea canalului rahidian lombo-sacrat
si reducerea listezisului.

Etapele sunt:

1. Decompresiunea structurilor nervoase la nivelul spondilolistezisului cuprinde:

- decompresiunea durald care se face prin laminectomie cu sau fara fatetectomie,

- decompresiunea radiculara uni- sau bilaterala care se face prin foraminotomie.

Se practicd laminectomia extinsa, pentru a indeparta factorii compresivi ce produc stenoza rahidiana;
pentru stenoza recesului lateral se face fatetectomie partiald, in stenoza foraminald se practica foraminotomia
cu fatetectomie totala sau partiala.

I1. Procedee de osteosinteza vertebrala lombara - obiectivul este oprirea alunecarii vertebrale.

Osteosinteza vertebrala se poate realiza prin procedee care stabilizeaza: corpul vertebral, arcul neural
sau atat corpul vertebral, cat si arcul neural. Procedeele de osteosinteza folosite sunt:

- osteosinteza prin abord lombar anterior,

- osteosinteza postero-laterald, care poate fi fuziunea intertransversa, fuziunea alaro-transversala sau
ilio-transversa,

- osteosinteza posterioara intersomatica,

- osteosintezd posterioard la nivelul arcului neural, segmentul postero- inferior.

Osteosinteza se poate face cu grefon osos, cage — cu material metalic sau poate fi mixta.

Osteosinteza lombara prin abord postero-lateral. Se realizeaza o stabilizare laterala a nivelului vertebral
lombar la nivelul apofizelor transverse lombare L4, L5 si aripa sacratd, bilateral. Abordul cutanat musculo-
schelat este: median, cu deperiostare laterala pana la articulatia interapofizara apoi cu evidentierea apofizei
transverse. Osteosintezd lombara postero-laterala: intertransvers, cageul este aplicat in unghiul transverso-fa-
tetar lombar realizdnd punti intertransversare. Rezultatele sunt prin: stabilizarea osoasa prin fuziune la un sin-
gur nivel. Osteosinteza postero-lalerald a fost rezultatul unei laminectomii cu discectomia la nivelul interesat
- fuziunea astfel realizata fiind rezistenta la miscarile de torsiune. Prin aceasta tehnica s-a realizat stabilizarea
listezisului, cu o decompresiune duro-radiculara. Postoperator se face o imobilizare prin corset lombo-sacrat,
pentru o perioada de 3-6 luni.

Osteosinteza lombo-sacrata prin abord posterior (Osteosinteza metalica lombo-sacrata transpediculara
mono- si poliaxiald). Tehnic este considerat cd acest abord trebuie sa respecte cateva principii biomecanice:
cu pastrarea cat mai mult din partea posterioard a segmentului motor - articulatia interapofizara, efectuarea
laminectomiei cu pastrarea apofizelor articulare dupa caz si cu fatetectomie interna pentru foraminotomie cu
mobilizarea complexului duro-radicular, excizia si chiuretarea discului intervertebral pe partea interesatd in
caz de herniere discala. Au fost folosite diferite tipuri de sisteme ca tip, forma si dimensiuni, adaptate regiunii
lombo-sacrate, ce sunt aplicate posterior lombar sau lombosacrat si sunt fixate cu suruburi in pediculii verte-
brali si in corpurile vertebrale.

Imagine sistem poliaxial.
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Bolnav S. Spondilolisteza gr I. (Imagine Rx lombar nativ si functional).
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Rezultate

Eficienta tratamentului chirurgical a fost apreciata in etapa initiala si Indepartata postoperator. Rezulta-
tele In perioada postoperatorie initiala au fost apreciate din stationar. Ulterior a urmat un consult repetat la 3, 6
si 12 luni. Eficienta este apreciabila in perioada primara la bolnavii cu sindrom radicular persistent, cu regresie
vadita la externare. Tactica postoperatorie a pacientilor e de activizare graduata din prima zi i deplina la a
4-a zi, cu aplicarea de corsetaj lombosacral, initial fiind utilizat suportul de deplasare. Externarea s-a efectuat
la 8-10 zi postoperator cu recomandarile specifice de comportament ulterior. Rezultatele au fost clasificate pe
criterii clinice (subiectiv si obiectiv), radioimagistice, fiind net pozitive. Postoperator, durerile au diminuat
mult in intensitate, cu o mobilitate a coloanei nelimitata antalgic. Au existat imediat postoperator radiculalgii
restante, care s-au ameliorat semnificativ sau au disparut complet dupa cateva saptamani.

Evidenta dinamica a pacientilor arata stabilitatea rezultatelor obtinute. Complicatii in etapa initiald au fost
evidentiate 1n 2 cazuri (infectia de plaga postoperatorie) si 1 caz de infarct miocardic la 3 ore postoperator.

130



Discutii si concluzii

in caz de spondilolistezi cu component neurologic, efectul antalgic prin decompresiune- stabilizare
si nu reducerea e scopul primordial. Avantajul principal al sistemului cu montaj intervertebral cu cage sau
transpedicular posterior in cazurile cu indicatie, consta in efectul de frontalizare cu reducerea prin accentuarea
lordozei si stabilizare prin rolul de brat de parghie in sistemul biomecanic al coloanei vertebrale lombare.

Tehnicile de osteosintezd metalica lombo-sacratd permit reducerea listezisului i impiedica progresia
alunecarii. Alegerea tehnicii depinde de raportul intre avantaje-dezavantaje, dificultatea practica de realizare,
in functie de cazul concret si de experienta chirurgicala personald. De asemenea evidentiem faptul ca interven-
tiile sunt intotdeauna laborioase si necesita un personal experimentat, si o buna colaborare.
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Rezumat

Studiul a cuprins analiza bolnavilor cu (spondilolisteza) patologie degenerativa a coloanei vertebrale, segmentul
lombar, asociat cu manifestari radiculare, care au urmat un tratament specializat in Clinica Neurochirurgie a Institutului
de Neurologie si Neurochirurgie, pe parcursul anilor 2007-2009. Lotul de studiu a inclus 34 bolnavi, 13 (36,1%) barbati si
23 (63,9%) femei, cu varsta cuprinsa intre 38 si 59 ani, varsta medie a pacientilor constituind 48,5 ani. Tratamentul neu-
rochirurgical a constat in spondilodeza posterioara (intervertebrala cu cage si fixare transpediculard) asociata dupa caz cu
discectomia microchirurgicald, foraminotomie bilaterala si/sau laminectomie la nivelul segmentului radicular interesat.

Indicatia de baza pentru tratamentul neurochirurgical a fost prezenta deficitului neurologic pe fond de modificare
a canalului rahidian si listeza vertebrald de diferite grade. Aprecierea rezultatelor tratamentului chirurgical s-a facut prin
dinamica tabloului clinic al maladiei (regresul sindromului radicular) si datele examinarilor instrumentale (imagistice si
electromiografice). Catamneza bolnavilor a cuprins in mediu 8 (de la 1 pana 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
fixation), 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
deficit, 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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Pe3rome

B nccnenoBannu npeacTaBieH aHATN3 PE3yIETATOB OIEPATUBHOTO JIeUeHHS Y 34 OONBHBIX CO CIIOHIIIIONICTE30M
MMOSCHUYHOTO OTJeNia TO3BOHOYHHKA, OCJIOKHEHHOTO KOPEUIKOBBIM OOJEBBIM CHHIPOMOM. XHPYPTrHUECKOE JICUCHHE
3aKJIF09aJI0Ch B MHKPOXHPYPTHYECKOW JUCKIKTOMHHM, JBYXCTOPOHHEH (HOpPAaMHHOTOMHH, W/WIH JIAMUHEKTOMHU
3aWHTEPECOBAHHOTO PATUKYIIPHOTO CErMEHTa, a TaKkKe 3aTHeM KOpIopoae3e KeHIKaMH WM TPaHCIEAUKYISIPHON
¢ukcanmu. MatepuanoM i1t paboThI ITOCITY KN KIIMHUYECKHE HAOMIONEeHHS 32 O0IbHBIMH, ONIepUPOBaHHBIMHA B KinHIKe
Heiipoxupypruun MHH. Ornenka pe3yasTaToB OMepaTHBHOTO JICUSHHS IIPOBOIMIIACH TT0 JHHAMHUKE KIIMHIYECKON KapTHHBI
3a00JeBaHNs W JaHHBIM MHCTPYMEHTAJBHBIX METOJ0B oOciemoBanua. Cpok HaOMIOmeHHs 3a OONBHBIMU COCTaBWII B
cpenaem 8 (ot 1 1o 16) mec.

TRATAMENTUL PRIN DREZ INTERVENTIE A DURERII
REFRACTARE IN URMA AVULSIEI PLEXULUI BRAHIAL

Dan Lisfi, doctorand, Valeriu Timirgaz, dr. hab. in medicina, conf. univ., Eduard Eftodiev, dr. in
medicind, Igor Gherman, dr. in medicind, Aurel Bodiu, dr. in medicina, Mihaela Jardan, cerce.
st. stagiar, Liuba Munteanu, dr. in medicind, Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Introducere

Cresterea ratei supravietuirii pacientilor, atat in urma politraumatismelor, cat si a accidentelor de motocicle-
ta rezulta in sporirea numarului de pacienti cu avulsie de plex brahial. Acesti pacienti sunt in marea lor majoritate
tineri si de sex masculin, dintre care motociclistii constituie pana la 78 % din seriile mari deja publicate. Durerile,
in urma avulsiei de plex brahial, pot surveni atat imediat, cat si la distanta de traumatism, iar durerile cronice care
poartda denumirea si de dureri neuropatice prin dezaferentare in sens mai strict, se intalnesc la acesti pacienti in
peste 20-30 % de cazuri. Proiectia la nivel de membre superioare a acestor dureri depinde de extinderea leziunilor
si de numarul si nivelul radiculelor implicate, interesand cel mai des antebratul si mana pacientului.

Doua tipuri de traumatism al plexului brahial predomina: avulsie de plex prin intinderea acestuia si le-
ziuni periferice sau distale ale plexului, asociate frecvent cu fractura claviculei. Dintre pacientii care prezinta
avulsie centrala a radiculelor, circa 90% vor dezvolta ulterior dureri imediat dupa operatie si persistente la un
tratament medicamentos. Sindromul de leziune periferica a plexului brahial este asociat de dureri doar in pro-
portie de 25 la suta. In leziunile de avulsie de plex durerile cronice se intilnesc cel mai frecvent, in cele mai
mari serii de pacienti frecventa lor variaza de la 28% la 45%. Durerea cronica constituie plangerea predomi-
nanti la acesti pacienti cu mana practic nefunctional, reprezentand astfel handicapul major. Intr-o publicatie
mai recentd, durerea cronica este evocata si ca un factor de risc al mortalitatii crescute, urmand pe cel al dez-
voltarii cancerului si a maladiilor cardiovasculare (1).

Durerea este perceputa si descrisda de pacienti ca o senzatie de arsuri, descarcari electrice ori intepaturi.
Amploarea durerii, zona de iradiere sunt direct dependente de nivelul si gradul de suferinta a radiculelor plexului
brahial. Mecanismul de generare a durerii cronice, care nu raspunde la tratamentul medical antalgic de prima
intentie, este divers si sustinut de mai multe ipoteze. Dezaferentarea rezulta in urma avulsiei radiculelor §i prin
aceasta, disparitia efectului inhibitor al fibrelor de calibru gros asupra cornului posterior (ipoteza portitei de
Melzach si Wall). Glioza si schimbarile de fibroza care survin in rezultatul leziunii prin intindere sau avulsie in
regiunea cornului posterior si a substantei gelatinoza este cauza presupusa a durerilor de perceptie grupate n sal-
ve paroxistice, pe care pacientul le descrie ca descarcari electrice. Ca si In cazul durerilor cronice de altd origine,
intensitatea lor variaza mult pe parcursul zilei si este exacerbata de factori emotionali sau alte stari patologice.

Tratamentul medicamentos al durerilor, prin avulsie de plex, este dificil in cazul fonului dureros de tip
arsura sau presiune, si practic inexistent in cazul durerilor paroxistice. Una din interventii care poate fi propusa
pentru acesti pacienti este DREZotomia (DREZ, abreviere de la Dorsal Root Entry Zone).

Prezentam cazul unui pacient tratat in clinica de neurochirurgie pentru dureri dupa avulsie de plex brahial.

Prezentarea cazului

Pacient in varsta de 57 de ani, a suportat acum 15 ani un politraumatism, in urma caruia membrul superi-
or stang a ramas nefunctional. Diagnosticul clinic si radiologic a fost brahioplexita posttraumatica, prin avulsie
de plex a radiculelor C5-C8. Dupa o perioada de cateva saptamani, senzatia de amorteald si greutate a mem-
brului sting a cedat aparitiei durerilor continue de tip arsuri i paroxistice de tip intepaturi. Dupa o perioada de
15 ani, pe un fundal de evolutie a durerii, devenind din ce in ce mai insuportabila si ca rezultat al tratamentului
medical si chirurgical ineficace, pacientul se prezinta la cabinetul consultativ al neurochirurgului.

Interogatoriul pune in evidenta prezenta a doua tipuri de dureri: permanenta, sub forma de arsura in antebratul
stang, evaluata dupa scara vizual analogica a durerii (SVA) la 5 puncte (de la 0 la 10) si dureri de tip paroxistic cu
intensitatea de 10 puncte, care implica tot membrul superior stang inclusiv si degetele. Durerea de tip continua este
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prezentd permanent si variaza in intensitate de la 2 la 5 puncte. In schimb, durerea paroxistica apare sub forma de
crize sau salve, cu perioade de exacerbare mai mult spre sfarsitul zilei de munca, noaptea si impiedica somnul paci-
entului. La inspectia pacientului s-a constatat atrofia membrului superior stang: a bratului, antebratului si a mainii.
ceptiva si dureroasa a demonstrat lipsa acesteia. Mobilitatea pasiva in mana nu este acompaniata de dureri.

Pacientul a urmat un tratament divers care a inclus: Tramadol, Diazepam, Gabapentin, Amitriptilina
fara efect terapeutic scontat. S-a constatat diminuarea durerii permanente de la 7 la 4-5 puncte dupa scara VAS
a durerii, dar fara nici un efect asupra crizelor paroxistice ale durerii. Pacientului i s-au realizat infiltratii cu
Lidocaind 1n zona plexului brahial si paravertebral cervical, cu constatarea unui efect partial i tranzitoriu. Din
tratamente chirurgicale a suportat Neuroliza la nivel de plex brahial — fara ameliorare.

Din examenele paraclinice care au fost realizate, enumeram: (RMN) rezonanta magnetico-nucleara cervicala
0,5 T, care a permis vizualizarea integritatii cordonului medular si lipsa atrofiei importante la nivel de entumescenta bra-
hiald, 1n acelasi timp, nu au fost depistate microchisturi posttraumatice din cauza rezolutiei insuficiente ale aparatului.

Pentru a confirma dezaferentarea completd a membrului a fost realizat examenul electrofiziologic prin
stimulodetectie, fara ca sa se poatd obtine un stimul sau potential de actiune. Acest examen a fost completat
de electrostimulare transcutanatd (TENS) cu scop de atenuare a sindromului algic: imposibilitatea provocarii
paresteziei in portiunea distald a bratului, ce ne confirma dezaferentarea completd a membrului. Cazul pa-
cientului a fost discutat la reuniunea saptamanalad a neurochirurgilor. Reiesind din datele clinice prezentate,
diagnosticul de durere cronica prin dezaferentare dupa avulsia plexului brahial a fost retinut. Din metodele
terapeutice posibile a fost retinutad indicatia DREZotomiei cervicale (dorsal root entry zone).

Tehnica operatorie: operatia este realizata in pozitie semisezanda, un Mayfield sau arc este utilizat pentru fixarea
capului si a gatului n timpul interventiei. O laminotomie este realizata, pentru a expune bilateral si pe toatd lungimea
cordonului maduvei, incluzand un nivel mai sus si un nivel mai jos segmentului afectat. In mod uzual laminotomia este
realizatd de la L5 la T1. Dura si arahnoida sunt deschise si este urmata de fixarea durei, prin fire de suspendare. Astfel,
se ofera posibilitatea inspectiei atat a cordonului si a radiculelor intacte, cat si a celor traumatizate sau absente (avulsia
completd). Sulcusul intermediolateral posterior este pe partea afectata, uneori dificil de determinat, datoritd fibrozei
cicatriceale, absentei vaselor de alimentatie, in comparatie cu partea sanatoasa, bogat vascularizata. Dupa ce a avut loc
reperajul sulcusului, are loc separarea prin disectie find a DREZ (dorsal root entry zone) pana la vizualizarea substantei
cenusii a cornului posterior. Astfel, se urmareste lezarea zonei gelatinoase si a stratului cornului posterior unde se afla
celulele neuronale hiperactive, prin inlaturarea efectului inhibitor al fibrelor de calibru gros. Separarea fibrelor are loc pe
toatd lungimea segmentului lezat, cu respectarea radacinii C4, de unde porneste n. Frenicus. Utilizarea monitoringului
electrofiziologic intraoperator este utila pentru un reperaj corect al zonei de distructie si prevenirea leziunilor irever-
sibile ale fibrelor care tranziteaza la acest nivel. Disparitia tranzitorie a potentialelor impune o pauza in actul operator
si administrarea de corticosteroizi cu scop de neuroprotectie. (Fig. 2) La finele procedurii se inspecteaza si se verifica
hemostaza. Suturarea etansa a durei mater. Inchiderea pe planuri separate.

Rezultate

In perioada postoperatorie imediata s-a constatat modificarea profilului dureros si anume disparitia du-
rerilor de tip intepaturi grupate in salve paroxistice si persistenta durerilor continue. A fost remarcata aparitia
tranzitorie a amortelilor in méana dreapta, acompaniata de parestezii si dizestezii. Aceste parestezii in mana
dreaptd, care pana la interventie a fost intacta au fost tranzitorii, tratamentul fiind introducerea unor doze pana
la 16 mg de Sol. Dexametazona si Sol. Lidaza intramuscular. La externare evaluarea durerii a permis consta-
tarea: disparitia durerilor in ména paralizata de tip intepaturi, care pana la interventie erau evaluate pana la 10
puncte pe scara VAS (scara vizual analogica a durerii, 0-10 max. puncte), persistenta durerilor de tip constran-
gere si arsuri pand la 5. Durerile in plaga sunt de asemenea regresive si cedeaza in scurt timp, de asemenea,
pentru a accelera recuperarea se recomanda miscari de reeducare si intarire a centurii scapulare si a gatului.

Tratamentul medical la externare a inclus: inhibitori ai captarii serotoninei si Gabapentina, pentru a
atenua perceptia durerilor continue restante in umar si partial in bratul afectat.

Discutie

Indicatia principald a DREZ interventiei este prezenta durerilor cronice, dupa avulsia de plex brahial,
rezistente la tratament medical. Dupa cum a fost mentionat in randurile precedente, aceasta interventie vizeaza
coagularea sau distructia apexului cornului posterior si separarea fibrelor laterale nociceptive care vehicu-
dihotomie a fibrelor de calibru gros si subtire si somatotopia la nivel de DREZ (dorsal root entry zone) a fost
descrisd initial de Sindou M. Ulterior au urmat microinregistrarile cu ajutorul electrodului pentru a pune in
evidentd descarcari electrice la nivel de neuronii hiperactivi ai cornului posterior de catre Ovelmen-Levitt.
Hiperactivitatea neuronilor straturilor 1 si 3 a cornului posterior sunt la originea durerilor paroxistice, percepu-
te ca Intepaturi sau descarcari electrice refractare la un tratament medical. Aceasta ipoteza este sustinuta si de
faptul ca volumul coaguldrii sau distrugerii cornului posterior este in relatie directa cu durata si efectul antalgic
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postoperatoriu. in generarea durerii sunt implicate si procesele biochimice diverse, cum este hiperactivarea re-
ceptorilor NMDA (N-methyl-d-aspartate), suprareglarea substantei P ( asa zis “mediator al durerii”) si un flux
lent al calciului facilitat de receptorii activatori ai glutamatului.

Tehnica de destructie a zonei de intrare a radacinilor posterioare initial, realizata doar cu ajutorul bisturi-
ului, a fost perfectionatd ulterior, introducand tehnica de coagulare cu electrod (Nashold), al carui capat distal
este termoreglat in mod automat. Termoleziunea este realizata timp de 15-30 sec. Pentru o temperatura de 75
de grade, impedanta tesuturilor fiind limitata de 800 Om. Avantajul acestei proceduri este precizia asigurata de
capacitatea de termoreglare a aparatului. Unele echipe au completat prin utilizarea coagulatorului bipolar, sau
mai recent a ultrasonografiei cu pensa micro.

Interventia realizatd in cazul nostru, a fost monitorizata prin aplicarea potentialelor evocate motorii i
senzitive pentru a preveni lezarea tractului motor corticospinal si ansa si fascicolul longitudinal.

Complicatiile cele mai frecvente in urma DREZ sunt tulburari sfincteriene si urinare, parestezii, in urma
interventiilor bilaterale cat si deficit in membrele inferioare. Amorteli i ataxii in membrul ipsilateral sau chiar
in membrul controlateral sunt posibile, Insa aceste simptome sunt reversibile si in mod obignuit dispar in pri-
mele saptamani dupa interventie.

Gradul de reducere al sindromului algic este raportat de mai multe serii largi 1n literatura si variaza de la 68% la
85 %, pe o perioadi de urmérire a pacientului de cel putin 5 ani. In ceea ce priveste timing-ul operator, chiar si pacientii
care au suportat traumatismul cu 30 de ani in urma au avut un efect pozitiv dupa realizarea DREZ interventiei.

Interventiile alternative de neurotizare care implica reimplantarea radacinii avulsionate sunt de aseme-
nea propuse 1n ultimii ani, insd practica operatorie este insuficientd furnizand date contradictorii, si poate fi
realizata doar 1n perioada timpurie dupa traumatism.

Concluzii
Interventiile realizate pe DREZ sunt eficace in cazul sindromului durerii cronice paroxistice, aparute in
rezultatul avulsiei de plex brahial. Monitoringul si tehnica de termocoagulare ar putea sa largeasca aplicabili-
tatea acestei metode si diminuarea riscului operator.

Figura 1. Sectiunea transversala la nivel cervical; Schematic sunt reprezentate fibrele mediale care tranziteaza si dau colatera-
le inhibitorii n grupul de celule 3 si 5, si cele laterale care vehiculeaza durerea, sageata reprezinta sectionarea acestora.

Figura 2. Monitorizare neurofiziologica intraoperator: Pierderea tranzitorie a potentialelor motorii. Restabilirea
potentialelor motorii coreleaza cu absenta deficitului motor postoperatoriu.
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Rezumat

Durerile cronice care survin in urma avulsiei de plex brahial sunt in marea majoritate rezistente, la tratament antalgic
sau neuromodulator. Afectand populatia tanara, in special, in urma accidentelor rutiere aceste dureri sunt prezente in peste 70
de plexopatii prin avulsie. Durerea paroxistica si cea continua sta la originea handicapului major al acestor pacienti. Operatiile
distructive ale zonei de intrare ale radacinilor posterioare numite si DREZtomii (dorsal root entry zone) constituie o modalitate
eficace in ameliorarea durerii la acesti pacienti. Prezentam cazul primului pacient operat prin microsulcotomie DREZ, pentru
dureri neuropatice in teritoriul radacinilor V-VII a membrului superior sting. In perioada postoperatorie la 6 luni s-a constatat o
ameliorare de peste 60 procente a durerii si disparitia completa a durerilor acute de tip paroxistic, fiind si cele mai handicapante.
Operatiile de tip DREZ sunt eficace si pot fi propuse 1n tratamentul durerilor cronice in 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 first-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 deficits and pain features; and 2)results analysis. Strong arachnoiditis
with moderate microcavitations but no pseudomeningoceles was present. Sensory deficit 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.

Pesrome

B niocsieiHue oIl OSBISIETCS Bee OOMbIIIE MyOIHKAINi 00 YCIEITHOM MPUMEHEHHN METOUK JICCTPYKITHH BXOTHBIX
30H 3aqHnX kopetkoB (B33K) cnimunoro mosra (DREZ-onepaunii - ot anri, dorsal roof entry zone) asist JledeHUs TSHKEIO0
00JIEBOT0 CHHAPOMA, OOYCIOBICHHOTO MOPAYKCHHEM KOPEIIKOB CITMHHOrO Mo3ra. Hamu mpoaHain3upoBaHO Pe3yJbTaThl
niepBoit DREZ-omnepaiyu mpoBeeHHO# B HAlIIeH KITHHUKE IPH IPEraHITHOHAPHOM OTPHIBE (aBYJIHCHHU ) KOPEIIKOB IJICYEBOTO
crutetenust. [IpumenstoTees cnemyromie DREZ-onepannii: Toueunast [eCTpyKIHs, 3aHssI CEICKTUBHAS PUHIUOTOMHUS H
MX KOMOMHAIWSI, CYJbKOMHENIOTOMUSI (B JaHHOM cityyae), pusomuenoromust B33K. DddexruBrocts DREZ-onepanuii Obuta
JIOCTAaTOYHO BBICOKOH, 60s1ee 60 % nocie 6 MecsiiieB HaOmroaeH s, Pe3ynbsrar cBuIeTenbCTByeT 0 00IbIIoi S QeKTHBHOCTH
DREZ-oneparuii ipu aByJIbCUH, sl TAIIMEHTOB Y KOTOPBIX MEMKAMEHTO3HOE JICUCHHE KaK MPABHIIO HEI(EKTUBHO.

MONITORIZAREA NEUROFIZIOLOGICA INTRAOPERATORIE - PRIMA
EXPERIENIA iN REPUBLICA MOLDOVA

Mihaela Jardan', cercet. st. stagiar, Grigore Zapuhlih'?, dr. hab., prof. univ.
Institutul de Neurologie si Neurochirurgie', USMF ,,Nicolae Testemitanu’

Introducere
In Institutul de Neurologie si Neurochirurgie functioneaza un aparat performant pentru monitoring
intraoperator (Sistemul ISIS, Stimulator Osiris (Inomed Co., Teningen, Germania)) care are urmatoarele

135



- Inregistrarea de:
e Potentiale evocate somatosenzitive (SSEP)
e Potentiale evocate motorii (MEP), prin stimulare electricé transcraniana
e Potentiale evocate auditive (AEP)

- Electromiografie continua (EMQG)

- Stimulare directa corticala (DCS)

- Stimulare directa a nervilor (DNS)

Electromiografia (EMG) si stimularea directa a nervilor (DNS)

EMG este inregistrarea activitatii electrice musculare. Schimbarile la EMG sunt indicatori indirecti ai
functiei unui anumit nerv. Utilizarea intraoperatorie este cu scopul de a localiza si a asigura integritatea nervi-
lor periferici, inclusiv a nervilor cranieni.

In dependenta de tipul interventiei neurochirurgicale, sau mai bine-zis de localizarea procesului patologic,
se vor plasa ace-electrod in muschii de maxim interes. Practic, orice muschi poate fi monitorizat, inclusiv limba,
fata, sphincter anal. EMG va fi inregistratd continuu si orice schimbare va putea fi vizualizata si audiata.

Activitatea EMG continua este inregistrata cu scopul asigurarii integritatii nervilor periferici, respectiv a
functionalitatii musculare. Activitatea EMG poate fi indusa si prin stimulare electrica directa. In cadrul clinicii
noastre de Neurochirurgie folosim sonde bipolar, intensitatea curentului fiind maxim de 5 mA, desi de cele
mai multe ori activitatea musculara poate fi declansata la o intensitate a curentului de pana la 1 mA [8]. Pentru
o reusitd deplind, este necesara conlucrarea stransa cu medicul specialist anestezist, in scopul reducerii, sau
si mai bine, a evitarii administrarii de miorelaxante. Miorelaxantele inhiba activitatea EMG, astfel reducand
sansele de identificare corecta a nervului cranian sau periferic.

Utilitatea clinica

Monitorizarea nervului facial si/sau a altor nervi cranieni

Monitorizarea nervului facial este deosebit de utild in interventiile neurochirurgicale cu potential de
lezare a nervului facial, cum ar fi neurinomul de acustic, interventii pe fosa posterioara. Similar pot fi moni-
torizate functiile nervului trigemen, glosofaringean, vagus, hipoglos, accesor. Stimularea directa a nervilor
poate evalua cu mare precizie integritatea structurald si functionald. Activitatea spontand EMG sugereaza ca
manipulatiile neurochirurgicale au loc in imediata apropiere a nervului cranian [4].

De exemplu, 1n caz de neurinom de acustic, cea mai frecventa complicatie ar fi pareza mimica de tip
periferic. Aceastd complicatie, in afara de faptul este extrem de neplacuta din punct de vedere estetic, provoaca
si tulburdri de alimentatie si chiar de vorbire, in functie de severitatea acesteia. Pentru a preveni afectarea
nervului facial, nainte de incizie, dar dupa ce pacientul este anesteziat si intubat, se vor plasa ace-electrod
in muschii de maxim interes. In cazul nostru, in care prezervarea functiei nervului facial este importanta,
acele-electrod vor fi plasate in m. Orbis Oris, Orbis Oculi, aditional m. Masseter pentru nervul trigemen (din
considerente anatomice), pe aceeasi parte cu procesul patologic. De cele mai multe ori, neurinomul de acustic
va distorsiona structurile anatomice, ceea ce va face dificild localizarea exactd anatomica a nervului facial.
Pentru a identifica nervul VII, 1nainte si in timpul rezectiei tumorale, se vor stimula electric anumite zone.
Réspunsul nervului facial va fi inregistrat EMG prin activitatea muschilor Orb. Oris, Orb. Oculi.

Monitorizarea nervilor periferici

Se practica, in diverse interventii neurochirurgicale, ce implica direct nervi periferici (cum ar fi n. ulnaris,
medianus etc.), precum §i procese expansive din regiunea lombosacrata. La fel este utila in rizotomia dorsala
selectiva, procedura folosita pentru reducerea severitatii spasticitatii.

Potentiale evocate somatosenzitive (SSEP)

PESS sunt obtinute prin stimularea electrica a nervilor periferici aferenti si inregistrarea lor de electrozii
plasati pe scalp.

Intraoperator, cel mai frecvent se stimuleaza nervul median, la nivelul articulatiei radiocarpiene pentru monito-
rizarea membrelor superioare. Pentru monitorizarea membrelor inferioare, cel mai frecvent se stimuleaza nervul tibial
posterior, imediat posterior de maleola mediala. In anumite cazuri se pot stimula nervul ulnar si peroneu.

Pentru a reduce semnalele artefactuale se utilizeaza acele-electrod. Electrozii pentru inregistrare se plaseaza
pe scalp, conform sistemului international EEG-10-20 si la nivelul coloanei cervicale. Aditional, se mai pot plasa
in punctul Erb pentru extremitatile superioare si la nivel lombosacrat pentru membrele inferioare.

Cand campul operator permite expunerea, electrozii de Inregistrare pot fi plasati direct in spatiul epidural.

Sala de operatii este plina de echipamente care emit interferenta electromagnetica, care e mai mare la frecventa
curentului alternativ (50 Hz) [10]. Pentru inregistrarea SSEP sunt foarte importante filtre adecvate, pentru a inlatura
artefactele. Sistemul ISIS de neuromonitorizare multimodala este dotat cu filtre, care micsoreaza la minim artefactele.
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Parametrii ce vor fi analizati (fabelul I):

1. Amplitudinea raspunsului (N20, N13, P40)
2. Latenta raspunsului (N20, N13, P40)

La inceputul interventiei neurochirurgicale, inainte de pozitionarea pacientului §i a oricaror manipularii se
va stabili linia de baza. Schimbarile raspunsurilor, comparativ cu linia de baza, pledeaza pentru anumite disfunctii
neurologice. Modificarile PESS sunt sugestive pentru tulburari circulatorii, datorate cauteterizarii exagerate sau
rezectiei unor vase sangvine ce iriga zonele respective. La fel, proiectarea PESS se face 1n aria somatosenzitiva
primard, deci cresterea latentei sau scaderea amplitudinii poate sugera o afectare a acestei arii elocvente.

Vor fi luate in calcul si administrarea anestezicelor, ce pot altera la randul lor, raspunsul, fara sa prezinte,
in 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 inregistrare Latenta Localizarea anatomica probabila
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

Potentiale evocate auditive (AEP)

Potentialele evocate auditive permit monitorizarea intregii cai auditive, incluzand nervul acustic si trunchiul
cerebral (fig.1). Inregistrarile sunt obtinute prin stimularea cu sunet, cu conditia ca pacientul s nu aiba un deficit
sever de auz. Cele mai bune raspunsuri sunt obtinute prin electrozii plasati pe mastoidd sau anterior de tragus
(A1, A2), referinta fiind pe vertex (Cz) [1]. Stimularea cu sunet se face sub forma unor clicuri repetitive, pe tot
parcursul interventiei chirurgicale, frecventa de 11 Hz, intensitatea de 80 dB (la pacientii fara deficiente de auz).

Deflexiunile pozitive sunt denumite ca unda I-V. Undele I, 111, V sunt cel mai frecvent vizualizate in cadrul
interventiilor chirurgicale. Unda V este cea mai relevantd, in special, la pacientii cu deficiente de auz [1].

Parametrii analizati:

1. Amplitudinea undelor I, 111, V
2. Latenta undelor I, III, V

Cresterea latentei cu cel putin 1 ms si/sau scaderea amplitudinii cu 50% poate fi semnificativa si sugestiva
pentru un nou deficit neurologic, cel mai frecvent o disfunctie tronculara. [1]

Uneori modificarile undelor pot fi datorate plasarii inadecvate a retractorului si pot fi complet reversibile
prin schimbarea pozitiei.

v
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Figura 1. Generatorii schematici ai generatorilor undelor [-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 clinica

Chirurgia de unghi pontocerebelos: neurnomul de acustic sau orice alt proces expansiv, decompresie
microvasculard, In general orice interventie ce implicd fosa posterioara.

Potentiale evocate motorii (MEP) prin stimulare electrica transcraniana

MEP sunt utilizate pentru a monitoriza neurofiziologic caile motorii. MEP sunt obtinute prin stimularea
electrici sau magnetica a cortexului motor, sau a maduvii spinarii. In sala de operatii se foloseste stimularea
electrica transcraniana, cu inregistrarea ulterioara a potentialelor miogene de la muschii respectivi. Doar
aproximativ 10-20% din curentul aplicat va ajunge sa stimuleze cortexul motor, din aceasta cauza intensitatea
curentului, necesard pentru obtinerea de raspuns motor este mare: pentru membrele superioare 50-100
mA, pentru membrele inferioare mai mult de 150 mA [3]. In cadrul clinicii noastre de Neurochirurgie se
folosesc corkscrew electrozi (Inomed, Germania), care datoritd formei lor speciale, in spirald, se fixeaza in
scalp, conform sistemului international EEG-10-20. Tehnica de stimulare folosita in clinica noastra este dupa
Taniguchi et al.|2], care consta dintr-o serie de 5 impulsuri (durata de 0,5 ms, intervalul dintre stimul de 4 ms).
Stimulii sunt aplicati, utilizand o rata a repetarii seriei de impulsuri de 0,5-2 Hz

Inainte de incizie, se stabiliste pragul motor, adicd cu 5% mai mult decat intensitatea curentului electric
necesard, pentru a obtine raspunsul motor de la un anumit muschi [7], acesta va servi ca linie de baza. Pe
toatd durata interventiei chirurgicale, are loc stimularea electrica transcraniana la interval de 30 sec-1 min,
cu avertizarea, In prealabil, a neurochirurgului (din cauza miscarii pacientului la fiecare stimulare), cu scopul
monitorizarii continue a cailor motorii.

Parametrii analizati:

1. Intensitatea curentului electric (maxim 200 mA), respectiv a pragului motor

2. Amplitudinea MEP

Cresterea intensitatii curentului electric cu mai mult de 20 mA, comparativ cu pragul motor

inainte de incizie sau/si scaderea amplitudinii raspunsului motor cu cel putin 50%, sunt sugestive pentru
un deficit motor postoperator [6]. Disparitia tranzitorie a MEP sugereaza un posibil deficit motor postoperator,
dar care are sanse bune de recuperare. Deci, potentialele motorii, in afara faptului ca, contribuie la evitarea
unui deficit neurologic postoperator, au si valoare predictiva pentru recuperarea pacientilor.
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Figura 2. Stimularea electrica
(A): Stimularea electrica transcraniana conform sistemului international EEG 10-20. (B): Stimulare directa corticala.
(C): Inregistrarea de potentiale motorii de la nivelul muschilor Abductor Pollicis Brevis si Tibialis Anterior.
Neurophysiology in Neurosurgery A Modern Intraoperative Approach Vedran Deletis, Jay L. Shils (2002)
Stimularea directa corticala (fig. 2,3)
Stimularea directd corticala este preferabila stimularii electrice transcraniene, atunci cand cortexul
motor este expus.

138



“Mapping”-ul cortexulului functional este considerat ca procedura standard in stabilirea ariilor elocvente,
adici acelora, a ciror rezectie va cauza deficite neurologice. In cadrul clinicii noastre se efectueaza stimularea
electrica bipolara, cu ajutorul unei sonde bipolare. Stimulul are durata de 0,3-3 milisecunde, frecventa de 50-
75 Hz, intensitatea curentului de 0,5-15 mA, este aplicata direct pe cortex pentru 4-8 sec [5]. In acelasi timp,
sunt analizate raspunsurile motorii (daca vor fi prezente), inregistrate electromiografic de pe muschii, in care
au fost plasati anterior acele-electrod.

in afara de avantajul clar al acestei metode, pentru stabilirea ariei motorii, exista si efecte adverse cum
ar fi posibilitatea declansarii de crize convulsive tonico-clonice primar generalizate. in studiile recent publicate
[11], din totalul de pacienti stimulati direct cortical, doar la 11% s-au inregistrat crize convulsive, care, de
altfel, se remit prin aplicare de apa rece, sterila direct pe cortex. DCS nu provoaca leziuni neuronale §i nu
prezinta o cauza a epilepsiei secundare postoperatorii.

Parametrii analizati:

- Amplitudinea raspunsului motor (Marimea acesteia este direct proportionald cu numarul de fibre

functionale proiectate in zona motorie: aria precentrala sau oriunde de-a lungul tractului cortico-spinal)

- Latenta raspunsului motor (in functie de aceasta se va verifica dacd raspunsul corespunde ariei

interesate sau este obtinut prin propagare, de la alte structuri )

In clinica de Neurochirurgie a Institutului de Neurologie si Neurochirurgie, Chisiniu, in perioada
ianuarie-martie 2009 au fost monitorizati neurofiziologic intraoperator 23 pacienti. La 4 dintre acestia a fost
efectuata stimularea directa corticala: la 3 pacienti, procesul expansiv era localizat in zona precentrald, la 1 in
lobul temporal stdng in imediata vecinatate a peduncului cerebral. Prin intermediul DCS au fost identificate
zonele, in care raspunsul motor era prezent si acelea, in care nu se evoca niciun potential miogen. Acest lucru
a contribuit la definitivarea cdii de acces, pentru rezectia optimald a tumorii, n acelasi timp, diminuand riscul
unui deficit motor postoperator. Dupa interventia chirurgicala, la toti pacientii, motilitatea a ramas intacta.

Figura 3. Stimulare directa corticalda (INN, 2009)

Monitorizarea neurofiziologica intraoperatorie efectuatd cu un echipament performant si cu parametrii
tehnici setati corespunzator, nu reprezinta un risc pentru sandtatea pacientului. Un rol mare in IOM il joaca
factorii sistemici, cum ar fi temperatura corpului, tensiunea arteriala, saturatia oxigenului, presiunea partiald a
CO2 si anestezia [9]. Acesti factori nu prezinta subiectul acestui articol, vom remarca doar, ca pentru un [OM
performant e necesara conlucrarea cu medicul specialist anestezist, deoarece administrarea anumitor preparate
pot duce la rezultate fals pozitive sau fals negative ale interpretarii modificarilor electrofiziologice.

Concluzie

Utilitatea IOM a fost recunoscuta de catre comunitatile importante de neurostiinte (Clinical Examinations
in Neurology, Mayo Clinic and Mayo Foundation, MosbyYear Book, 1991; Neurosurgery: The Scientific Basis
of Clinical Practice, Blackwell Science Publ., 1998; Neuroprotective Agents, Annals of New York Academy
of Science, Vol. 939, 2001).

Gratie dezvoltarilor tehnice, actualmente, monitoringul intraoperator poate livra, in timp util, informatii
despre starea functionald a creierului si a maduvei spinarii, date ce se coreleaza cu statusul neurologic
postoperator. Neurochirurgul are la dispozitie criterii pertinente, pentru a determina gradul de rezectie a tumorii,
fara a cauza leziuni severe neurologice. La fel, datoritd expunerii directe a tesutului nervos, IOM deschide noi
perspective pentru explorarea fiziologiei sistemului nervos.
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Rezumat

Acest articol descrie o varietate de tehnici de monitorizare neurofiziologica utilizate intraoperator in Institutul
de Neurologie si Neurochirurgie, Chisindu, Republica Moldova, din decembrie 2008. Pentru a efectua Monitorizare
Neurofiziologica Intraoperatorie (IOM) se utilizeaza sistemul ISIS, Stimulator Osiris (Inomed Co. Teningen, Germany).

Monitorizarea neurofiziologica intraoperatorie (Intraoperative Neurophysiological Monitoring IOM) este utillizata
pentru a minimaliza morbiditatea neurologica in urma manipulatiilor neurochirurgicale. Scopul monitoringului este de
a identifica modificarile cerebrale, medulare si a functiei nervilor periferice inainte ca aceste structuri sa sufere leziuni
ireversibile. IOM este, de asemenea, eficientd in localizarea structurilor anatomice, inclusiv nervi periferici si cortex
senzoromotor, ceea ce va ghida neurochirurgul in timpul interventiei neurochirurgicale.

Utilizarea monitorizarii electrofiziologice in sala de operatii este destul de dificild, din cauza interferentelor
electromagnetice (provocate de prezenta anumitor utilaje cum ar fi aparatele pentru monitorizarea functiilor vitale folosite
in anestezie, coagulare bipolara etc.) si utilizarea anestezicelor, care influenteaza considerabil inregistrarea.

Summary

This article provides an overview of the various neurophysiological monitoring techniques used intraoperatively
in the Institute of Neurology and Neurosurgery, Chisinau, 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 specific challenges. These include presence of
electromagnetic interference, and use of anesthetic agents that can alter recordings.

Pesrome

Wntpaonepauuonsslii  Heipodusnonorunyeckuid mMonuropunr (Intraoperativ. Neurophysiological Monitoring
IOM) npumeHnsiercss AJisi MUHHMAJIM3AIlMKM HEBPOJIOTHYECKOW 3a00JIEBAEMOCTH BCIIEACTBUH HEUPOXUPYPrHUECKUX
MaHUITYJISUH.

OCHOBHOM 11€J1b}0 MOHUTOPHHTA SIBJSIETCS] UACHTH(UKALNS LepeOpaIbHbIX, MENYJSIPHBIX U N3MEHEHUH (yHKIUH
nepudGepuyecKuX HEPBOB MPEXKIE YEM B ATUX CTPYKTypax IPOU30ULIH HEOOpATUMbIE H3MEHEHUSL.

WHTpaonepaioHHbIH HEHPO(OU3NOIOTHUECKIH MOHUTOPUHT HCIIONB3YETCs U B JIOKAJIM3AIMH aHATOMHYECKHX
CTPYKTYp, B TOM YHCJI€ U NIEpUPEPHUIECKUX HEPBOB U CEH30MOTOPHBIX 11epeOpaIbHBIX 30HH.

B Uncrutyre HeBponoruu n Helipoxupypruu asist MTaTpaonepannoHHOTro Helpo(hu3HoIorniyeckoro MOHUTOPUHTa
ucnonb3yercs anapar ISIS Sistem, Oris Stimulator (Inomed Co. Teningen, 'epmanust).
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STUDII EXPERIMENTALE

MODIFICARILE DECELABILE iN SISTEMUL RENIN-ANGIOTENSIN-ALDOSTERON
SI AL VASOPRESINEI LA PACIENTII CU VALVULOPATII MITRALE ASOCIATE SI
INSUFICIENTA CARDIACA CRONICA CONGESTIVA

Aurel Danila, dr. hab. in medicina, prof. univ., USMF , Nicolae Testemitanu”

Este arhicunoscut faptul ca factorii umorali din circulatia sanguind joacd multe roluri importante in
mentinerea adecvata a homeostazei cardiovasculare. Scaderea performantei cardiace antreneaza o serie de me-
canisme adaptative neuroumorale, care sunt utile pentru mentinerea presiunii arteriale de perfuzie, in conditiile
de scadere a debutului cardiac la bolnavii cu valvulopatii mitrale, producand cresterea sarcinei hemodinamice
si a necesarului de oxigen din miocardul cardiac [3 ,20, 25].

Sistemul RAA se activeaza multilateral in conditiile scdderii debutului cardiac la pacientii cu valvulopa-
tiile mitrale. Astfel, stimularea simpatico-adrenergica determina si cresterea eliberarii de renind, care activeaza
simultan sistemul angiotensinad-aldosteron prin angiotensina II, care contribuie la activarea unei vasoconstrictii
puternice, iar aldosteronul suprasolicitat stimuleaza retentia de apa si sare. Renina este o enzima proteolitica
sintetizata i depozitatd in granulatiile celulelor juxtaglomerulare ce nconjoara arteriolele aferente ale glome-
rulelor renali. Aportul juxtaglomerular, la randul sau, este alcatuit din celulele juxtaglomerulare si din celulele
maculei densa de la nivelul tubilor distali ai nefronilor. Acest aparat transforma angiotensina I, cu ajutorul
enzimei de conversie 1n angiotensina II, care se sintetizeaza preponderent cam 40 la sutd in endoteliul vascular
pulmonar si este un agent presor puternic care actioneaza printr-un efect direct asupra muschilor netezi arterio-
lari. Angiotensinele inactiveaza mai rapid angiotensina II circa in 30-60 secunde, in timp ce timpul de Injuma-
tatire al reninei este mai lung, aproximativ de 10-20 de minute. Astfel, controlul eliberarii reninei implica atat
mecanismele intrarenale, cat si cele extrarenale, prin stimularea receptorilor de presiune juxtaglomerulari si
ai celulelor maculei densa din tubulii contorti distali paralel cu mecanismele de stimulare a sistemului nervos
simpatico adrenergic, al transferului de potasiu, angiotensinei si al altor receptori. In acest context, sistemul
RAA controleaza volumul lichidelor organismului prin modificari corespunzatoare ale hemodinamicii renale
si al transportului tubular de sodiu. Multe din manifestarile clinice ale ICC la acesti pacienti sunt secundare
acestei retentii cu o acumulare anormald de fluide, ca 1n hiperaldosteronismul secundar cu o crestere a volumu-
lui sanguin, ce reprezintd de asemenea un important mecanism compensator, care mentine debutul cardiac la
limita valorilor putin subnormale si prin aceasta se mentine si perfuzia organelor vitale [4, 21, 24].

Din alt unghi de vedere, cresterea volumului si a presiunii telediastolice ventriculare de asemenea tre-
buie privite ca niste mecanisme adaptative utile, In mentinerea debitului cardiac redus cu pretul congestiei
venoase pulmonare si sistemice [9, 11, 26, 28].

ICC refractara la acesti pacienti se mai complica §i prin cresterea eliberarii hormonului antidiuretic
(vasopresind), care impreund cu sporirea productiei si a activitatii sistemului RAA cresc si mai mult rezistenta
vasculard sistemicd, accentueaza retentia hidrosalini si eliminarea de potasiu. in conditiile normale vaso-
presina este reglatd in primul rand de osmoreceptorii din hipotalamus. Modificarile de volum ale celulelor
osmoreceptoare controleaza atat sinteza cat si eliberarea vasopresinei. Angiotensina Il deasemenea stimuleaza
eliberarea VP, iar norepinefrina si dopamina, dupa necesitati stimuleaza sau inhiba eliberarea VP, in functie de
conditiile existente [19, 22]. Cresterea presiunii venoase sistemice si tulburarea functiei renale si suprarenale,
caracteristice ICC la pacientii cu diferite tipuri de vicii mitrale diferd ca importantd in producerea edemelor
generale. La acesti pacienti retentia hidrosalind se datoreaza probabil in principal redistributiei debitului car-
diac micsorat cu reducerea simultana a perfuziei renale si cu sporirea activarii sistemului RAA si a VP,- toate
acestea prezinta un concept actual in pronosticul vietii si al tratamentului modern al acestor bolnavi (fig. /).

Reiesind din cele expuse mai sus, scopul acestei comunicari este studiul profund al activitatii sistemului
RAAsi al eliberarii hormonului antidiuretic (VP), in functie de varsta pacientilor, tipul viciului mitral i stadiul
insuficientei cardiace cronice congestive.

Materiale si metode. La 74 de bolnavi cu valvulopatii mitrale asociate in varsta de 35-75 de ani (varsta
medie 56+1,2 ani) s-a studiat activitatea reninei in plasma (ARP), concentratia angiotensinei II (All), aldoste-
ronului (ALD) si vasopresina (VP).Toti pacientii au fost impartiti in 2 loturi : 35 de bolnavi cu varsta pana la
59 ani ( varsta medie 48 £ 1,3 ani) si 39 pacienti cu varsta de la 60 pana la 75 ani ( in medie 64,2 = 1,1 ani).
Valvulopatie mitrald asociatd cu prevalenta stenozei (VM > S) a fost diagnosticata la 49 de pacienti si la alti 25
s-a constatat valvulopatie mitrald asociatd cu prevalenta insuficientei mitrale ( VM>I ). Insuficienta cardiaca
cronica de stadiul I si Il s-a depistat la 41 de bolnavi, iar la 33 —de stadiul I si [V ( NYHA).
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Colectarea sanguina a hormonilor s-a efectuat dimineata in pat (pozitie orizontald 30 de minute) de la
ora 8 pana la 9, pe nemancate. In primele 4 -5 zile pana la colectarea serului sanguin, pacientii nu primeau
nici un tratament, cu exceptia celora, foarte gravi, carora uneori li se administra intravenos Lasix sau solutie de
Corglicon. Toti bolnavii aveau o dietd limitata de 1800-2000 kilocalorii cu 4-5 g de clorurd de sodiu.

Presarcina Postsarcina
Staza si Minut-volum
hipertensiune Reglarea micsorat
pulmonara neuroendocrina
A 4 A
Suprasolicitare, Activarea simpato- Hipotensiune Tn
inima dreapta adrenergica arterele renale
A
A A A
Hipertensiune Vasoconstrictie Circulatie renala
venoasa sistemica arteriolara crescuta micsorata
A
A A
Alungirea timpului Activarea sistemului Decompensarea
circulator RAA sistemului RAA
A A
y A 4
Vasoconstrictie « Excitare umorala de Retentie clorura de
venoasa vasopresina sodiu si apa
A 4
Marirea volumului
sanguin
Edeme generale
(Anasarhie)

Fig. 1. Patogeneza ICC congestive la bolnavii cu valvulopatii mitrale

Pacientii cu hipertensiune arteriald, acutizarea procesului reumatismal, concentratia K™ mai mica de 3,5
mmol/l si a Na* mai micd de 136 mmol/I in serul sanguin au fost exclusi din studiu.

ARP si concentratia sanguind a ALD, All si VP s-a determinat prin metoda radioimunologica, cu ajuto-
rul seriilor complete SB-REN-2 si SB-ALDO-2 (firmele “Cea-Ire-Sorin”, Franta si angiotensin II, vasopresin
cu “Buhlman Lab” Elvetia).

Examinarea statistica a rezultatelor obtinute s-a efectuat prin metodele standard variationale, iar indicii
de valori medii s-au apreciat dupa criteriul t-student si al analizei regresiv corelative.

Rezultate. Diagnosticul de VM>S sau de VM>I a fost argumentat diferential in baza febrei reumatisma-
le suportate anterior, datelor auscultative ale inimii, radiografiei cordului cu esofagul baritat, Ecocardiografia
Doppler color bidimensional i in modul M, cu estimarea gradientului transvalvular si a dimensiunilor de ste-
nozare a orificiului mitral, prezentei si severitatii insuficientei mitrale asociate, deformarii aparatului valvular,
dimensiunilor camerelor cardiace, aprecierii tuturor indicilor hemodinamici, datelor biochimice de laborator
pentru excluderea procesului reumatismal activ §i constatarea in serul sanguin a ionilor de Na* si K*, deoarece
reumatismul la pacientii explorati trebuia sa fie intr-o fazd de remisie neactiva, iar concentratia de K* si Na*
in ser sa fie in limitele normale.
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Astfel, prezenta in ser a Na* si K* la bolnavii maturi cu ICC de stadiul I si II a fost respectiv de 142,1
+ 0,97 mmol/l cu o deviere de la 136,0 pana la 147,0 si 4,43 + 0,15 mmol/l cu deviatii intre 3,6 si 5,4 mmol/l,
iar la pacientii cu ICC de st. III-IV acesti indici concomitent au fost de 139,6 £ 1,29 mmol/l (de la 136 pana
la 145 ) si 4,31 = 0,23 mmol/l cu abateri de la 3,5 pana la 5,8 mmol/l,respectiv. La bolnavii varstnici de la 60
pana la 75 de ani cu ICC de stadiul I si II concentratia de Na® si K* 1n ser a fost in medie 141,0 £ 0,7 mmol/l
cu abateri de la 138 pana la146 mmol/l si 4,25 £ 0,1 mmol/l (de la 3,5 pana la 5,4 mmol/l ), iar la pacientii cu
ICC de st. ITII-IV acesti indici erau respectiv de 144,0 = 0,8 mmol/l cu devieri de la 138,0 pina 1a150,0 mmol/l
si 4,4+ 0,16 mmol/l (de la 3,6 pina la 5,5mmol/l ).

Indicii hormonali ai activitatii sistemului RAA si ai vasopresinei la bolnavii cu valvulopatii mitrale aso-
ciate, 1n functie de varsta pacientilor si a stadiului de ICC, este prezentat in tabelul 1.

Activitatea reninei 1n ser la pacientii maturi pana la varsta de 60 de ani cu ICC de st. I-II a fost marita
la 3 din 18 bolnavi (6,7 ng/ml/h, 9,6 si 14 ng/ml/h ), iar la 2 din 23 de pacienti batrani a fost de 6,7 si 7, 5 ng/
ml/h. Indicii medii de ambele loturi au fost respectiv 5,6 £ 1,9 si 3,2 £ 0,8 ng/ml/h. Asadar, activitatea medie
a reninei in plasma la bolnavii cu vicii mitrale asociate si ICC st.I-II, in functie de varsta nu sunt mariti, iar la
pacientii varstnici acesti indici au avut o tendinta de a se micsora (3,2 £ 0,8 ng/ml/h).

Concentratia angiotensinei I in ser la pacientii cu VMA si ICC st.I-II a avut o sporire mai mare la 7 din
18 bolnavi maturi si la 10 dintre 23 pacienti batrani cu o deviatie de la 20,1 pg/ml pana la 49,6 pg/ml si 24,2
pana la 58,6 pg/ml, respectiv. Concentratia medie a AIl concomitent a fost de 18,3 = 3,7 si 16,0 + 3,1pg/ml.

Productivitatea aldosteronului 1n ser la bolnavii cu ICC st.I-II a fost marita la 9 pacienti maturi si la 11
batrani cu devieri respective de la 306 ng/ml pana la 700 si de la 336 pana la 935 ng/ml, facand in medie, con-
comitent 302,7 £ 50,7 si 362,0 = 51,1 ng/ml, diferentele nefiind semnificative, in functie de varsta.

Stimularea excitarii umorale a vasopresinei comparativ cu parametrii normali a fost marita numai la 3 bolnavi
maturi si 4 batrani cu o deviatie corespunzatoare intre 7,4 pg/ml si 12,5, respectiv, 7,2 pana la 12,2 pg/ml. Concentra-
tia medie a vasopresinei la pacientii cu VMA, st. I-11 fiind 3,8 £ 0,9 la maturi i 4,6 = 0,8 pg/ml la batrani.

Asadar, 1n stadiile incipiente de ICC la bolnavii cu vicii mitrale asociate ARP este in limitele normale,
pe cand concentratia in ser a A Il la pacientii maturi a avut o tendinta nesemnificativa de crestere. Cat priveste
productivitatea ALD si a VP la pacientii cu ICC st.I-II a avut o sporire mai evidenta la pacientii batrani cu
valvulopatii mitrale asociate (VMA).

Tabelul 1
Productivitatea adaptativa a sistemului RAA si a vasopresinei la bolnavii cu VMA,
in functie de varsta si stadiul ICC
Virsta bolnavilor | Activitatea neuroumoralia | ICC st.I-II (n=41) | ICC st.III-IV (n=33) P

Renina ng/ml/h 5,6£1,9 15,5+£3,9 <0,05

35-59 ani Angiotensina Il pg/ml 18,3437 33,3+5,1 <0,05
(n=35) 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

Renina ng/ml/h 3,24+0.,8 10,2421 <0,01

60-75 ani Angiotensina II pg/ml 16,0+3,1 26,7+4,0 <0,05
(n=39) 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

Nota: n — numarul pacientilor explorati; P — veridicitatea ICC, stadiile I-II si III-IV; veridicitatea dupa varsta nesemnificativa.

Paralel cu crestera stadiului de ICC productivitatea adaptativa a sistemului RAA si a vasopresinei se
mareste semnificativ comparativ cu profilul neuroumoral al bolnavilor cu ICC st. I-1I (p<0,05).

Activitatea reninei plasmatice (ARP) la bolnavii cu VMA de st.III-IV a fost evident marita la 4 din 17 pa-
cienti maturi si la 6 din 16 batrani cu devieri de la 15,6 ng/ml/h pana la 26,3 si respectiv de la 12,7 pana la 34,3
ng/ml/h. ARP medie la maturi a fost de 15,5£3,9 ng/ml/h, iar la batrani 10,2+2,1 ng/ml/h (p<0,01), veridicitatea
comparativa cu bolnavii de ICC st.I-II. Desi diferentele dupa varsta au fost destul de pronuntate, ele n-au fost
semnificative din cauza dispersarilor ARP mari de la caz la caz (p>0,05). Este necesar de subliniat ca cu inaintarea
in varsta ARP se micsoreaza comparativ cu cei tineri, semnificatie observata si de alti autori [2,8,31].

Concentratia angiotensinei Il in ser creste paralel cu stadiul de insuficienta cardiaca. Astfel la 6 din 17
pacienti maturi cu ICC st.III-IV, All era evident marita cu abatere de la 31,9 pana la 78,0 pg/ml, iar la alti 5
bolnavi A II era moderat marita. in lotul pacientilor batrani A II a fost crescuti evident la 5 din 16 bolnavi cu
o deviere de la 32,4 pana la 58,6 pg/ml si la alti 4 pacienti A Il a fost moderat maritad. Concentratia medie in
aceste loturi al A II a fost respectiv 33,3 + 5,1pg/ml si 26,7 = 4,0 pg/ml (p>0,05).

Asadar excitarea umorala a A II la bolnavii maturi cu VMA a fost ceva mai intensa decat la batrani,
diferenta 1nsa fiind nesemnificativa.
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Productivitatea aldosteronului la pacientii maturi cu ICC st. III-IV era veridic mai mare, in medie 485,0
+ 60,7ng/ml, iar la bolnavii varstnici ALD a fost in medie 559,0 + 66,0 ng/ml (p> 0,05). Astfel ALD la 4 din
17 pacienti din primul lot era evident marit cu devieri de la 538,0 pand la 982,0 ng/ml, iar la alti 5 bolnavi ALD
era marit moderat. In lotul 2 ALD a fost foarte mare la 3 din 16 pacienti cu o deviere de la 492,0 la 953,0 ng/
ml si moderat maritd —la 5 bolnavi. Aceste date ne confirma o crestere ceva mai mare a ALD la pacientii cu
varsta Intre 60-75 ani.

Stimularea excitatii umorale a vasopresinei era 1naltd la 5 din 17 bolnavi maturi cu VMA st.IlI-IV (11,8-
12,8-18,2-19,6 si 26,5 pg/ml) si la alti 4 pacienti — moderat marita cu o deviatie de la 8,2 pana la 9,6 pg/ml, iar in
lotul batranilor VP nalta s-a depistat la 5 din 16 bolnavi (10,2 -11,0- 13,1-16,3 si 18,6 pg/ml) si maritd moderat
a fost la 2 pacienti (8,3 si 9,1 pg/ml). Indicii vasopresinei la maturi cu VMA in medie a fost de 7,5 = 1,2 pg/ml,
iar la batrani -7,9 = 1,2 pg/ml. Deoarece la majoritatea bolnavilor cu ICC refractard cu timpul se impune si un
hiperaldosteronism secundar cu o hiperosmolaritate evidenta, atunci este clar de ce la o parte dintre acesti pacienti
VP si ALD compensator se maresc de timpuriu.

Pentru o elucidare mai obiectiva a statusului umoral al sistemului RAA i a vasopresinei noi am divizat
pacientii in 2 loturi in functie de tipul viciului mitral (VM>S si VM>I)si stadiul de ICC (tab.2).

Tabelul 2
Indicii sistemului RAA si a vasopresinei la pacientii cu VMA, in functie de tipul viciului mitral si
stadiul de ICC (NYHA)
Varsta bolnavilor | Indicii ICC st.I-11 ICC st.III-1V P
neuroumorali (n=41) (n=33)
Renina ng/ml/h 4,7+1,0%* 17,6+2,1* <0,001
VM>S Angiotensina II pg/ml 14,1+2.2 28,0+5,0 <0,05
(n=49) 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
Renina ng/ml/h 1,9+0,5 5,9+1,2 <0,01
Angiotensina II pg/ml 24,0+4,0* 27,1+4,6 >0,05
XIIZI;I) 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

Nota: n-numarul pacientilor explorati; P- veridicitatea ICC, stadiile I-II si III-IV; *veridicitatea intre VM> S si VM>I.

Din tabelul 2 reiese ca activitatea reninei in plasma a pacientilor cu VM>S este veridic mai mare decat
la bolnavii cu VM>I ( p<0,01). Aceste diferente statistic veridice au fost sesizate si la pacientii cu ICC st.III-IV,
iar deosebirile ARP a fost si mai accentuatd comparativ cu datele bolnavilor cu ICC st. I-II (P< 0.001).Astfel
ARP la bolnavii cu VM> S de st. I-Il erade 4,7 £ 1,0 si de st.I1I-IV 17,6 £ 2,1 ng/ml/h, iar la pacientii cu VM>I
st. I-1I a fost 1,94 0,5 si de st. III-IV- 5,9 + 1,2 ng/ml/h, diferentele fiind statistic veridice. Aceste deosebiri se
pot explica prin faptul ca rezistenta vasculara periferica la pacientii cu VM >S se mareste de timpuriu, proporti-
onal cu scaderea debitului cardiac, care se micsoreaza concomitent cu gravitatea stadiului de ICC si stenozarea
orificiului mitral. Prin urmare, rezistenta periferica totald la pacientii varstnici cu VM> S st. I-II de ICC a fost
in medie de 1643+ 72,5 dind/sec/cm™, iar la cei cu ICC st. III-IV, acest indice era si mai inalt 2071+ 78,3 dina/
sec/cm? (p< 0,001),pe cand la bolnavii maturi acest indice, respectiv a fost ceva mai mic - de 1505+ 122 si
1914+ 103 dina/sec/ cm™ (p<0,05).

In lotul de control al batranilor, rezistenta periferica totald in norma a fost in medie de 1323,4+ 56,6
dina/sec/cm ™, iar la cei maturi era de 1040+ 106 dind/sec/cm™ . Asadar cu Tnaintarea in varsta, creste si rezis-
tenta vasculara periferica.

Concentratia All in 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. I1I-I'V- 28,0 + 5,0 pg/ml, pe cand la pacientii 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 Il era de 27,1 £ 4,6 pg/ml (p < 0.05 ). Aici remarcam ca veridicitatea statistica la
bolnavii cu ICC st.I-II a fost autentica nu numai in comparatie cu stadiile de ICC ci si comparativ cu VM > |
(p< 0,05 ). Raspunsul la aceste discrepante in stadiile I-II de ICC se explica prin faptul ca la pacientii cu VM
> | 1n stadiile incipiente de insuficienta cardiacd, schimbarile morfologice pulmonare sunt mult mai mici com-
parativ cu cele din VM > S unde hipertensiunea pulmonara si devierile morfologice sunt mult mai pronuntate
[27]. Este cunoscut faptul ca 40 la suta din productivitatea totald a AIl din organism se efectueaza in endoteliul
vascular pulmonar si precum la pacientii cu VM > S hipertensiunea pulmonara predomina de timpuriu, paralel
si pneumofibroza este mai accentuata la ei, din care cauza probabil si A Il se sintetizeaza mai putin in acest
spatiu vascular.
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Pentru a demonstra mai convingator ce rol au schimbarile hemodinamice, in functie de tipul viciului
mitral si stadiul de ICC, in tabelul 3 si 4 va prezentam principalii indici hemodinamici la acesti pacienti.

Tabelul 3
Datele hemodinamice ( Eco CG ) ale bolnavilor < 60 ani, in functie de tipul (VM>S si VM>I)
si stadiul de ICC (NYHA)

ICC I-11 ICC II-1V P
Nr. VTD VTS VS FE | %AS Nr. VTD VTS VS FE | %AS 1-6
Tipul pacienti ml ml ml % pacienti ml ml ml % 2-7
VMA varsta varsta 3-8
medie 1 2 3 4 5 medie 6 7 8 9 10 4-9
(ani) (ani) 5-10
<0,01

n=31 1269 | 526 | 721|594 | 31,9 | n=19 148,6 | 62,9 | 856 | 57,0 | 31,0 | <0,05
VM>S |478+12| 44 | +2,8 | +23 | £1,2 | £0,9 |50,8 £1,1| =6,1 £39 | 48 | 3,0 | £1,9 | <0,05
>0,1
>0,1
<0,05
n=16 1834 | 102,6 | 81,2 | 60,3 | 33,1 | n=21 2168 | 1196 | 91,8 | 522 | 28,1 | >0,1
VM>T | 458414 | 487 63 | £6,5 | £22 | £1.4 [459+1,7| +11,8 | 499 | 6,0 | 3,0 | +2,0 | >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

Nota: P- veridicitatea, in functie de tipul VMA; n-numarul pacientilor explorati; veridicitatea intre stadiile I-II si III-IV de ICC

Tabelul 4
Datele hemodinamice ( Eco CG ) ale bolnavilor de 60 -75 de ani, in functie de tipul

(VM>S si VM>I1 ) si stadiul de ICC (NYHA)

ICC I-1IT Icc ii-1v P
Nr. VTD VTS | 4) FE %AS Nr. VTD VTS | ) FE | %AS 1-6
Tipul | pacienti ml ml ml % pacienti ml ml ml % 2-7
VMA virsta virsta 3-8
medie 1 2 3 4 5 medie 6 7 8 9 10 4-9
(ani) (ani) 5-10
<0,01

n=33 | 142,1 | 563 | 843 | 60,9 | 330 | n=18 | 1676 | 864 | 81,1 | 53,1 | 28,5 | <0,05
VM>S | 63,612 48 | £56 | +4,0 | 1,7 | 1,1 63808 6,6 | 749 | +64 | £2,7 | £2,0 | >0,1
<0,05
<0,05
<0,01
n=23 | 187,7 | 890 | 968 | 53,8 | 29,1 | n=15 | 2259 | 1024 | 1126 | 53,0 | 28,5 | <0,05
VM>T (63,4409 | 7,1 | =65 | +4,6 | 24 | =13 |62,9=12| £108 | 7,7 | 74 |25 | 1,7 | >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

Nota: P- veridicitatea, in functie de tipul VMA; n-numarul pacientilor explorati; veridicitatea intre stadiile I-II si III-IV de ICC

Dupa cum urmeaza din fabelul 3, volumul bataie si volumul telediastolic la bolnavii tineri cu VM > S
st.I-1I sunt in medie, respectiv 72,1 £ 2,3 ml si 126,9 £ 4,4 ml, iar 1n st. [[I-IV de ICC acesti indici, concomitent
au fost 85,6 £ 4,8 si 148,6 £ 6,1 ml, pe cand la pacientii cu VM> 1 de st. I- I1 VS si VTD, respectiv au fost 81,2
+ 6,5 mlsi 183,4 £ 8,7 ml, iar in st. I[[I-IV de ICC ei erau simultan 91,8 + 6,0 ml si 216,8 + 11,8 ml (p<0,001),
confirmand travaliul suprasolicitat si hemodinamica mai defectuoasd a ventricolului staing in VM> 1 [26,27].

La pacientii de 60 —75 de ani (fab.3) volumul sistolic si VTD cu VM> S st. I-1I de ICC au fost in medie
respectiv 84,3 £ 4,0 si 142,1 £ 4,8 ml, iar in st. III-IV de ICC acesti parametri, concomitent au fost 81,1 £ 6,4
i 167,6 £ 6,6 ml (p< 0,01), pe cand la pacientii cu VM > I de st.I-Il VS si VTD, respectiv erau de 96,8 + 4,6 si
187,7 £ 7,1 ml, iar in st. III-IV de ICC ei au fost concomitent 112,6 + 7,4 si 225,9 + 10,8 ml, diferentele fiind
semnificativ argumentate atat in functie de stadiul de ICC, cat si de tipul viciului mitral motivand nocivitatea
hemodinamicii dereglate mai mult la bolnavii cu VM >I [ 26].

Debitul cardiac este micsorat mai mult la bolnavii tineri cu valvulopatii mitrale asociate cu ICC st.I a
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fost de 2,8 + 0,18 1/min/m?, st. 11-2,31 + 0,16, st.IITI-TV-1,99 + 0,15 I/min/ m?, veridic mai mici comparativ cu
lotul de control unde indexul cardiac era de 3,49 + 0,17 I/min/m? (p< 0,001).

La pacientii batrani cu VMA st. I de ICC debitul cardiac era de 3,1+ 0,16 I/min/ m?, st.II- de 2,8 + 0,11
si de st. I11-TV-2,35 £+ 0,12 1/min/ m?, veridic mai mic numai comparativ cu st. II-IIT §i IV de ICC si cu lotul de
control unde indexul cardiac a fost de 3,2 + 0,10 I/min/m? (p < 0,001).

In lucrarile publicate anterior am demonstrat ci VM >S la tineri decurg cu o stenozi a orificiului mai
stenozata ( 0,5-1,2 cm?), comparativ cu cei varstnici, la care aceasta stenozare este mai moderata ( >1,5 cm?).

Aceste schimbari morfologice in VM>S, mai ales la tineri, cu o activitate a procesului inflamator mai
pronuntatd comparativ cu varstnicii, impreuna cu stenoza orificiului mitral micsoreaza evident indexul cardiac
si volumul bataie a inimii, care ulterior n timpul vietii este compensat prin activitatea excesiva a sistemului
simpaticoadrenergic, mai tarziu si prin productivitatea sporita al sistemelor renina — angiotensina I, aldosteron
si a vasopresinei plasmatice (fig.1).

In literaturd este bine argumentat faptul ¢a productivitatea stimulatorie a AIl exciteaz sintetizarea nu
numai a catecolaminelor, dar si mentine nivelul necesar in ser al aldosteronului, care impreund mentin clearen-
ceul renal de filtratie a ureei si creatininei serice, cat si volumul constant de lichide interstitial [16,17,25].

Cresterea decompensarii cardiace in stadiul III si IV provoaca nu numai micsorarea drastica a indexului
cardiac si a volumului sistolic cu marirea excesiva a VTD, dar si micgoreaza catasrofal filtratia renala, care
toate impreuna dezechilibreazd homeostaza generald. Hiponatriemia si hipoosmolaritatea, care sunt prezente
in stadiile III si IV de ICC refractare la tratamentul modern stimuleaza si mai mult productivitatea sistemelor
RAA si a vasopresinei, fiind studiate de noi separat (tab.5).

Tabelul 5
Activitatea sistemului RAA si a VP in VMA cu ICC refractara stadiile III si IV (NYHA)
Activitatea neuroumorala ICC st.III (n=23) ICC st.IV (n=10) P
Renind ng/ml/h 8,6£1,6 25,1+£3,9 <0,001
Angiotensina 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

Nota: n — numarul pacientilor explorati; P — veridicitatea ICC, stadiile III si IV.

De la bun inceput subliniem ca ARP la toti cei 10 bolnavi cu valvulopatii mitrale asociate de st. IV al
ICC era de 3-4 ori mai mare 1n ser, comparativ cu indicii normali, cu o deviere de la 15,6 ng/ml/h pana la 50,0
ng/ml/h, facand in medie 25,1 £ 3,9 ng/ml/h, pe cand la acei 23 de pacienti cu ICC st. III, ARP facea in medie
numai 8,6 = 1,6 ng/ml/h, fiind semnificativ mult mai mica (p < 0,001).

Productivitatea A II la pacienti cu VMA de st. [V al ICC facea in medie 28,2 £ 8,2 pg/ml, dintre care la
5 din 10 bolnavi A II era in limitele normalului, iar la ceilalti 5, fiind in diapazonul de 30,2 — 78,0 pg/ml.

Concentratia ALD in serul sanguin la acesti bolnavi a fost in intervalele 346 si 1002 ng/ml, facand in medie
625,0 £ 106,0 ng/ml, iar la 5 pacienti acesti indici erau foarte inalti: 580,0-672,0-758,0-953,0 si 1002 ng/ml.

Acumularea VP in ser la 4 bolnavi era marita (11,0- 11,8-16,3 $i 26,6 pg/ml), iar la ceilalti 6 a fost aproa-
pe normala, facand in medie 8,5 £ 2,8 pg/ml.

Concluzionand, putem confirma ca in ICC refractara de st.IV cel mai mult se mareste in serul sanguin
ARP, care ni se pare comparativ cu A Il si ALD este incd in stare, sa mai mentind adaptivitatea filtratiei renale
si a altor functii organice vitale de mentinere a fiecarui individ in viata.

Din acest punct de vedere am constatat necesar sd va prezentam statusul umoral la 4 pacienti decedati cu
ICC refractara cedand la cel mai sofisticat tratament modern. Astfel, ARP la acei 4 decedati era in medie 28,4
* 3,3 ng/ml/h cu o deviere de la 19,5 pana la 50,0 ng/ml/h, iar la acei 6 bolnavi ramasi in viatd ARP a fost in
medie 18,0 £ 3,1 ng/ml/h (p< 0,05).

Excitarea All in lotul celor morti era de 35,5 + 18 pg/ml, iar in grupa celor ramasi in viatd All a fost 32,5
+ 12,4 pg/ml (p>0,05).

Activitatea stimularii ALD din lotul celor decedati facea in medie 952,0 £ 67,1, pe cand la acei ramasi
in viatd ALD era 538,3 = 96,7 ng/ml (p <0,05).

Concentratia in ser a VP la acei decedati a fost in medie 12,4 £ 1,4 ng/ml, iar la acei 6 insi rdmasi in
viatd VP era de 10,2 = 4,9 pg/ml.

Prin urmare, indicii medii ai ARP si a ALD in loturile celor decedati au fost veridic mai inalti, compa-
rativ cu cei ramagi in viatd (p < 0,05). Intensitatea de adaptare a sistemelor RAA si excitarea VP in ansamblu
la pacientii cu VMA st. IV de ICC refractara, cu tot tratamentul modern intensiv inclusiv cu vasodilatatoare,
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diuretice de ansa, antagonisti ai aldosteronului, iar la 2 bolnavi i cu inhibitori ai enzimei de conversie (Cap-
topril), la un pacient i s-a efectuat si plasmafereza, - in final toate aceste actiuni n-au putut salva viata acestor
bolnavi. In fine se mai poate trage o concluzie, ci marirea excesivd a ARP si a ALD in serul sanguin de 3-4 ori
poate fi privit ca un test negativ in pronosticul vietii al acestor pacienti. Multi bolnavi cu ICC refractara prezinta si
0 postsarcind crescuta a ventricolului stang ca o consecintd a mai multor influente neuroumorale ce duc la o vaso-
constrictie periferica cu cresterea compensatorie a sistemelor SA, RAA si in final cu o crestere a nivelului sanguin
al hormonului antidiuretic (VP). Din aceste considerente noi am analizat in dinamica rezultatele tratamentului in
3 loturi de pacienti. In primul lot, bolnavii au fost tratati metodic cu digoxina si diuretice, in lotul II tratamentul
s-a efectuat cu digoxina, isosorbit dinitrat si diuretice de ansa, iar 1n lotul III pacientii au primit digoxina, diuretice
si corinfar (fab.6). Dupa cum se stie corinfarul este un blocant al canalelor de calciu, dilatd vasele coronariene si
a arterelor circuitului mare si mic, scade rezistenta vaselor periferice, reduce postsarcina i micsoreaza necesarul
miocardului in oxigen, avand in fine §i o actiune inotrop negativa, iar isosorbitul dinitrat are o actiune vasodilata-
toare perifericd preponderent asupra patului vascular venos, reducand presarcina , partial dilata si patul arteriolar,
reducand moderat si postsarcina, micsorand asadar tensiunea si in circuitul mic.

Tabelul 6
Activitatea sistemului RAA si a VP la pacientii cu VMA, in functie de modalitatea tratamentului
si a stadiului de ICC ( cl. NYHA)

Tratament Indicii ICC st. I-1I (n=41) ICC st. LII-IV (n=33) P, P,
intensiv neuroumorali
Debut (1) Final (2) Debut (3) Final (4)
1.Digoxin ARP ng/ml/h 2,1+£0,6 28+ 0,7 | 16,5£03 | 14,4+3.8 | >0,05 [>0,05
All pg/ml 15,5+ 3,1 20,030 | 314+68 | 32,6+51 | >0,05|>0,05
2.Diuretice  [ALD ng/ml 406,0+ 62,0 | 281,0£50.2 | 616,0+ 69.5 | 475,0< 68,0 | <005 [>0,05
(0=22)  [yp pg/ml 26£ 05 | 40:06 | 95£02 | 80£1,0 | 005 ]>0.05
1.Digoxin ARP ng/ml/h 3.8+ 1,2 10,0624 | 50+13 9.6+1,4 | <0,05 |<0,05
2 Isosorbit | Al pg/ml 19,0+ 3,4 30,6£3,0 | 20,6+£4,5 34,0 £3,7 | <0,05 |<0,05
dinitrat ALD ng/ml 292,0+ 56,0 | 487,04 60,0 | 209,0+ 27,0 | 461,0+ 68,0 | <0,05 |<0,01
3-D“z;e_t;°3‘; VP pg/ml 32+12 6.4+ 1.0 6.1+ 13 9,7+1,2 | <005 |<0,05
1.Digoxin ARP ng/ml/h 2,6+ 0,4 7,1+ 1,6 5,0+£2,1 99+ 1,1 | <0,01 [<0,05
2.Corinfar All pg/ml 21,0£3,3 31,0£2,9 19,8+ 6,1 228+6,3 | <0,05 [>0,05
ALD ng/ml 256,04+ 35,0 | 488,0 £70,0 | 316,0+ 43,0 | 454,0+ 42,0 | <0,01 |<0,05
3-"“;;‘1‘2;"') VP pg/ml 3411 6.8+ 1.2 73+2.1 8,1+1,5 | <0,05[>0,05

Nota: n- numarul pacientilor explorati; cresterea indicilor neuroumorali in stadiile III-IV fata de stadiile I-1I in toate loturile au
fost veridici (p<0,001).

Reiesind din fabelul 6 am observat ca activitatea reninei plasmatice, al All si a VP la bolnavii cu ICC st.
I-1I din lotul 1, au avut o tendintd nesemnificativa de crestere dupa tratamentul efectuat si numai ALD a scazut
veridic comparativ cu debutul tratamentului (p< 0,05), pe cand in stadiile III-IV de ICC aceste diferente n-au
fost autentice.

Interesante date avem in rezultatul tratamentului cu vasodilatatoarele patului arteriolar i venos din lo-
turile 2 si 3, in care majoritatea indicilor schimbarilor neuroumorale au crescut veridic atat la pacientii cu ICC
st. I-11, cat si la bolnavii cu ICC st. III-IV(p<0,05). Important a fost ca majoritatea indicilor neuroumorali au
crescut comparativ cu debutul tratamentului, iar bolnavii in majoritate aveau toate simptomele clinice pozitive:
s-a micgorat dispneea, crescand moderat numai la efortul fizic, s-au micsorat edemele periferice, iar la unii
din pacienti cu ICC st. III a disparut ascita, pe cand la acei cu ICC st. IV ascita evident s-a micsorat. Ciudat
lucru, activitatea neuroumorala veridic a crescut, iar hemodinamica in ansamblu, paradoxal, s-a imbunatatit.
Elucidarea acestui fapt este direct inchegat de dilatarea vaselor periferice prin micsorarea rezistentei vasculare
totale si stimularea ulterioara a activitatii neuroumorale. Vasodilatatoarele micsorand presarcina si postsarcina
influenteaza benefic hemodinamica atat in circuitul mic, cat §i in circuitul mare, micsorind consumul de oxigen
cardiac, Tmbunatatind si eficacitatea tratamentului cu glicozizi cardiaci si al diureticelor de ansa. Din aceasta
cauza tratamentul din stationar al bolnavilor din loturile 2 si 3 a fost apreciat benefic, desi s-a inregistrat la
marirea veridica al productivitatii sistemelor RAA si VP. Pentru a pastra mai mult timp aceasta eficacitate, n
conditiile de ambulatoriu, noi recomandam tratamentul alternativ de 2-3 saptamini cu inhibitorii enzimei de
conversie ( Captopril 12,5- 50 mg/zi). Argumentarea acestui tratament dupa administrarea captoprilului a fost
prin o echilibrare a micsorarii ulterioare a activitatii sistemului RAA si al vasopresinei in tratamentul alternativ
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de lunga durata. Acest tratament ne-a mai demonstrat ca la bolnavii cu VM >I administrarea de lunga durata,
numai cu vasodilatatoare, are si unele efecte negative, prin activarea excesiva a sistemului RAA. Experienta
clinicd indelungatd ne-a invatat s fim mult mai atenti n tratamentul continuu cu diferite preparate in ICC,
deoarece la pacientii varstnici absorbirea medicamentelor si excretia lor in tractele digestive si renale uneori
sunt deosebit de anevoioase, deseori provocand diferite adversitati.

Discutii

In prezentul articol s-a pus accentul pe schimbdrile activititii compensatorii neuroumorale ale bolnavilor
maturi si batrani cu valvulopatii mitrale asociate, studiate pe parcursul a mai multor ani in Centrul de Cardiologie
»A. L. Miasnicov” al Academiei de Stiinte din or. Moscova si a 5 clinici universitare, inclusiv Spitalul Clinic Re-
publican, din Chisindu, in care s-au analizat profund peste o mie de cazuri clinice si 426 necropsii. De asemenea
se subliniaza ca in Clinicile Universitare ale USMF ,,Nicolae Testemitanu”, dintre toate valvulopatiile dobandite,
viciile mitrale asociate i izolate constituiau la sfarsitul secolului trecut 64 la suta, iar in Centrul de Cardiologie
din or. Moscova, aceste valvulopatii mitrale alcatuiau in total 59,4 la suta printre pacientii internati la tratament.

Este rascunoscut faptul ca sistemul renind-angiotensin-aldosteron joaca un rol primordial in patogeneza
stabilizarii si a evolutiei insuficientei cardiace cronice. Chiar in stadiile incipiente de ICC, pe fundalul valvulo-
patiilor mitrale asociate, concomitent cu micsorarea debitului cardiac, compensator creste rezistenta periferica
totald in rezultatul activarii sistemului simpatico-adrenergic [1,5,6,18]. Apoi dupa un anumit interval de timp,
pentru ameliorarea filtratiei renale se activeaza si stimularea reninei plasmatice, creste productia angiotensinei
II, a aldosteronului cu includerea ulterioara si a productiei sporite a hormonului antidiuretic — toate aceste
acomodari adaptative se realizeaza pentru redistribuirea debitului cardiac micsorat aprovizionand cu oxigen
organele vitale si filtratia renala [1,7,10,14]. S-a constatat ca activitatea reninei plasmatice este mai intensa la
pacientii cu VM> S, deoarece la ei minut — volumul sanguin este autentic mai mic decat la bolnavii cu VM>
I. De asemenea s-a argumentat ca sinteza a A II 1n circuitul pulmonar este micsoratd mult la pacientii cu VM
> S din cauza diminudrii patului vascular pulmonar, prin cresterea constrictiei si sclerozarii in timp al acestuia
la acesti bolnavi [3,23]. Productia ALD si a VP la pacientii cu varsta inaintata este ceva mai mare decat la acei
mai tineri mai pronuntata la bolnavii cu ICC din stadiile III i IV. S-au motivat de ce schimbarile hemodina-
mice la pacientii cu VM >I sunt mai drastice, cu complicatii mult mai severe din ce motiv si longivitatea vietii
acestor bolnavi este mai mica [12,29,30].

Studiind aparte statusul neuroumoral la bolnavii cu stadiile III si IV de ICC refractard, am observat ca
dintre toate componentele de compensare ale acestui sistem in insuficienta cardiaca refractara functioneaza ceva
mai efectiv, numai activitatea reninei plasmatice si ALD, care la acesti pacienti s-a marit de 3-4 ori, comparativ
cu parametrii normali, fiind apreciat de noi ca un index nefavorabil in pronosticul vietii acestor pacienti.

Insumand aceastd comunicare cu tratamentul modern al acestor bolnavi complicati cu ICC refractara
grupati in 3 loturi de pacienti tratati cu digoxina, diuretice de ansa, diferite vasodilatatoare si inhibitori ai en-
zimelor de conversie al All, putem deduce ca longevitatea vietii al acestor bolnavi in ultimele 2-3 decenii s-a
alungit datorita includerii in tratamentul modern al ultimelor doua sistematizari medicamentoase [5,6,13].

Asadar, includerea vasodilatatoarelor in tratamentul ICC refractare a provocat si stimularea compen-
satorie a activitatii reninei plasmatice si a aldosteronului, marindu-se de 3-4 ori ca mai apoi sa se efectueze o
filtratie renald adecvata, in conditiile excitante ale isosorbit dinitratului si a corinfarului, prin dilatarea excesiva
la nivelul de microcirculatie, atat a patului vascular venos cat si a celui arteriolar. Argumentarea acestui fapt
divers, s-a demonstrat ulterior, prin administrarea concomitentd a Captoprilului in tratamentul ICC refractare,
cu echilibrarea in dinamica a activitatii ulterioare a statusului neuroumoral [15,25,31].

iIn ultimii 10 —15 ani, datoritd efectudrii unor trialuri mari [13,15,16,25] cu studiul minutios in trata-
mentul bolnavilor cu insuficientd cardiaca cronica de diferite etiologii, cu inhibitorii enzimei de conversie,3-
adrenoblocantilor si al antagonistilor de aldosteron, s-a observat nu numai eficacitatea clinica, prin micsorarea
dispneii, edemelor periferice, spitalizérilor repetate, ci si longevitatea vietii autentic maritd al acestor pacienti.
Asadar aceste mutiple studii randomizate, ne demonstreaza ca aplicarea unui tratament neuroumoral echilibrat cu
inhibarea proportionala a acestor sisteme excesiv activate, mai ales in ICC refractara, pot ameliora adaptivitatea
lor in aga mod, ca viata acestor bolnavi sa decurga cat mai benefic pentru zilele, lunile si anii care-i mai traiesc.

Concluzii
1. Indicii reninei, angiotensinei II, aldosteronului si al vasopresinei, apreciati intr-o pozitie orizontala
relaxanta de la ora 8 pind la 9 dimineata, la pacientii cu VMA de diferite varste, nu se deosebesc veridic in
functie de varsta, cu exceptia unei cresteri moderate ale ALD si VP la bolnavii de la 60 pana la 75 de ani.
2. Concomitent cu cresterea stadiului de ICC, toti parametri neuroumorali studiati cresc veridic, inde-
pendent de virsta sau afectarea aparatului valvular, cu exceptia bolnavilor cu VM >S, la care activitatea reninei
plasmatice este autentic mai mare, comparativ cu ARP ale pacientilor cu VM> L.
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3. Cresterea excesiva a activitatii reninei plasmatice si a aldosteronului de 3-4 ori la pacientii cu ICC
refractard poate fi privit ca un test negativ in pronosticul vietii bolnavilor cu valvulopatii mitrale asociate.

4. Implicarea vasodilatatoarelor patului venos si arteriolar in complexul terapeutic modern al pacientilor
cu VMA st. I si IV de ICC, mareste veridic stimularea sistemului renin- angiotensin-aldosteron, alternativa
fiind perindarea in tratamentul complex si al inhibitorilor enzimei de conversie, B-adrenoblocantelor si al an-
tagonistilor de aldosteron.
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Rezumat

La 74 de bolnavi cu valvulopatii mitrale asociate in varsta de la 35 pana la 75 ani s-a studiat activitatea reninei in
plasma (ARP), concentratia angiotensinei II(All), aldosteronului (ALD) si vasopresina (VP). Toti pacientii au fost im-
partiti in 2 loturi: 35 de bolnavi cu varsta pana la 59 ani ( varsta medie 48+1,3 ani) si 39 pacienti cu varsta de la 60 pana
la 75 ani (in medie 64,2+1,1 ani). Valvulopatie mitrald asociatd cu prevalenta stenozei (VM>S) a fost diagnosticata la 49
de pacienti si la alti 25 s-a constatat valvulopatie mitrald asociata cu prevalenta insuficientei mitrale (VM>I). S-au studiat
indicii hormonali (ARP, AIl, ALD si VP) in functie de varsta pacientilor, tipul de asociere al VM, stadiul de insuficienta
cardiaca si tratamentul modern. S-a costatat ca indicii ARP, A II, LD si VP la pacientii cu VMA de diferite varste nu se
deosebesc veridic in functie de varsta, cu exceptia unei cresteri moderate ale ALD si VP la bolnavii de 60-75 de ani. Cu
avansarea stadiului de ICC, toti parametrii neuroumorali cresc semnificativ, cu exceptia pacientilor cu VM> S, la care
ARP este autentic mai mare, comparativ cu VM>1.

Cresterea a ARP si a ALD de 3-4 ori mai mare comparativ cu norma la pacientii cu ICC refractara de st. IV poate
fi fatal pentru pronosticul vietii bolnavilor.

Administrarea suplimentara a vasodilatatoarelor, inhibitorilor enzimei de conversie, f§ adrenoblocantelor, antago-
nistilor de aldosteron la diferite etape, in tratamentul ICC este benefica, atat din punct de vedere clinic, cat si longivitatea
vietii 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 (AIl), aldosteron (ALD) and vasopressin (VP) in
blood. The patients were divided in two groups — first 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 insufficiency (MV>I)
was found. The values of RSA, AIl, 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, All, 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 > 1. 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 beneficial.

Pesrome

VY 74 GONBHBIX ¢ METPAIFHBIMHU IMIOPOKAMH CEpAIa B BO3pacTe oT 35 10 74 JeT mpoBeneHo U3ydeHne aKTHBHOCTH
pEHUHA MTa3Mbl, KOHIICHTPAIIMH aHTHOTeH3uHA 11, anb1ocTepoHa 1 Ba30MPECCHHA B 3aBUCHMOCTH OT BO3pacTa 0OJbHbIX,
npeolalaHieM CTEHO3a WM HEOCTaTOYHOCTH MHUTPAJIbHOTO KIIAllaHa, CTaJAuH HEJIO0CTAaTOYHOCTH KPOBOOOpPAILCHUS 1
JICUCHMU.

YceraHOBIICHO, uTO TIoKazaTesid PAA u BII B 6a3abHBIX YCIOBHAX Y OOJBHBIX MOXKUIIOTO BO3PACTA HE PA3IHYAIOTCS
JIOCTOBEPHO OT OOJBHBIX 3pesioro Bo3pacta. [1o mepe nporpeccupoBanus XHK 3TH mokazaTeny moBBIIIAIOTCS JOCTOBEPHO
HE3aBUCHUMO OT Bo3pacTa 0ombHbIX. OJHAKO, Y OONMBHBIX ¢ MPeodiIaJaHieM MUTPAJIbHOTO CTEHO3a, CEKpelra PeHuHA
JIOCTOBEPHO OoJbIIe, YeM y OONBHBIX ¢ MpeoOiagaHneM HEeIOCTaTOYHOCTH. lIpuMmeHeHue m3ocopOuma AMHUTpaTa U
KopHuH(]apa B KOMIUIEKCHON Tepanuu OOJBHBIX CIIOCOOCTBYIOT IMOBBIIICHNIO aKTUBHOCTH PAA cHCTEMBI.

MODIFICARILE CONTINUTULUI AMINOACIZILOR NEUTRI
SI ALE ACIDULUI Y-AMINOBUTIRIC (GABA) DIN PLASMA SOBOLANILOR DE
DIFERITA VARSTA iN CONDITII DE STRES EMOTIONAL

Angela Nevoia, dr. in biologie, Stanislav Fiodorov, cercet. st., Institutul de Fiziologie si
Sanocreatologie al ASM

Informativitatea inaltd a studiului aminoacizilor liberi in diferite medii si tesuturi biologice a determinat
implementarea lor in cercetare, in calitate de indicatori si markeri ai diferitelor stari fiziologice sau patologice.

Concentratia aminoacizilor liberi din creier reflecta intensitatea proceselor biosintetice si mediatorii,
prezentand un interes practic colosal, dar fiind dificil de realizat, aceste studii nu au capatat o raspandire larga
in practica medicala. Totodata cercetarile neurofiziologice si biochimice au evidentiat corelatii autentice intre
concentratiile anumitor aminoacizi din creier §i valorile lor din plasma sangelui. Voog si Eriksson, 1992 in
experimente pe sobolani, au constatat ca concentratia plasmatica a aminoacizilor neutri, in special a triptofa-
nului (tri) si a tirozinei (tir) reflecta concentratiile lor din creier [14], iar Fernstrom §i Wurtman, 1972 afirma ca
continutul acestor aminoacizi in plasmad ar determina intensitatea sintezei cerebrale a serotoninei [4]. Activita-
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tea GABA-ergica cerebrala de asemenea poate fi conventional masurata in plasma, modificarile concentratiei
plasmatice a GABA reflectand activitatea GABA-ergica cerebrala [10]. Perturbari in concentratiile aminoaci-
zilor neuroactivi, ale aminocizilor predecesori ai aminelor biogene din plasma au fost inregistrate intr-un sir
de stari premorbide si maladii, cum ar fi migrena [5, 7], starile depresive [10] si depresiile [1], alcoolismul [6],
narcomania [11], stresul posttraumatic [12] etc.

Modificarile continutului aminoacizilor din plasma, in conditii de stres, prezintd interes reiesind din
incidenta Tnalta a acestuia 1n societate si rata maladiilor stres-induse. Aminoacizii sunt larg implicati in biochi-
mia stresului emotional, participand la sinteza mediatorilor si proteinelor adaptogene specifice, precum si in
calitate de neuromediatori [15, 16, 17]. Spectrul aminoacizilor de asemenea este inalt, receptiv la modificarile
ontogenetice [8], fapt ce a determinat actualitatea respectivului studiu.

Scopul cercetdrii a fost evaluarea modificarilor concentratiilor aminoacizilor neutri si ale GABA din
plasma, in conditii de stres emotional acut si cronic la sobolani in diferite perioade ale dezvoltarii ontogenetice
postnatale.

Materiale si metode

In experiment s-au utilizat sobolani albi, masculi, linea Wistar tineri (3 saptaiméni), maturi (12 luni) si
batrani (24 luni), a cate 6-8 animale 1n fiecare grupa de varstad. Modelul de stres emotional acut s-a obtinut prin
imobilizare timp de 18 ore. Stresul emotional cronic a fost modelat prin stimularea nociceptiva — actiune tran-
scutanata cu curent electric cu parametrii: intensitatea — 3,00mA., tensiunea — 60 V, de 2 ori/zi, a cate 4 minute
pe parcursul a 6 saptaméani. Lotul-martor a fost Intretinut in conditii identice. Animalele au fost sacrificate prin
decapitare. Organele interne au fost examinate morphologic. Sangele (2 ml), colectat in tuburi heparinizate, a
fost centrifugat la 8000 rpm 20 minute. Extractia aminoacizilor din plasma s-a efectuat cu solutie de acid sul-
fosalicilic 6%. Analiza continutului aminoacizilor liberi din plasma s-a realizat prin metoda cromatografierii de
lichid cu schimbatoare de ioni la analizatorul de aminoacizi AAA-339 (Praha, Cehia). Eluarea aminoacizilor
s-a obtinut cu citrat de Li cu diferite valori ale pH-lui. Limitele masurarilor s-au efectuat in diapazonul 1-100
nMol (pro 5-200 nMol). Aminoacizii au fost identificati prin compararea cu etalonul Amino Acid Standard So-
lution, (SIGMA-ALDRICH CHEMIE, Gmbh), in calitate de standard intern s-a utilizat 0,10 ml solutie norleu
( BIO LA CHIMA TEST, Praha). Rezultatele au fost analizate statistic, utilizand t-criteriul Student.

Rezultate si discutii

Rezultatele analizei continutului aminoacizilor neutri i ale GABA in plasma sobolanilor expusi stre-
sului emotional acut sunt prezentate in tabelul 1. Din datele tabelei este evident cé in toate grupele de varsta
concentratiile aminoacizilor neurti si GABA s-au majorat, in comparatie cu lotul martor. In special s-au de-
terminat valorile marite GABA la tineri si batrani, respectiv de 8 si 7 ori, la maturi prevaland de 5 ori lotul
martor. Acest aspect de varsta al ascensiunilor GABA a corelat pozitiv cu incidenta hemoragiilor si ulceratiilor
gastrice, depistate la examenul morfologic al sobolanilor expusi imobilizarii.

Tabelul 1
Continutul aminoacizilor neutri si GABA din plasma
sobolanilor de diferita varsta expusi imobilizarii (umol/100ml)

Aminoacizi 3 saptamani 12 luni 24 luni

Confort Stresare Confort Stresare Confort Stresare

excesiva excesiva excesiva

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 16,7940,26 | 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 0,32+0,05 2,53+0,37* | 0,28+0,08 | 1,28+0,07* 0,34+0,01 2,48+0,32*
y-aminobutiric

Nota: autenticitatea diferentei * - P<0,05 comparativ cu indicii din lotul-martor.

In evaluarea modificarilor concentratiilor aminoacizilor neutri din plasma in stres, un interes practic
prezita predecesorii catecolaminelor, fenilalanina si tir, care printr-o succesiune de reactii se transforma in
tir pentru sinteza catecolaminelor la nivel cerebral [3]. In toate loturile expuse imobilizarii rata tir a diminuat,
de 1,5 si 1,6 ori, respectiv la tineri si batrani si mai semnificativ, de 2,4 ori — la maturi. Totodata in lotul ani-
malelor de 24 luni a crescut de 2,6 ori rata tri — indicele disponibilitatii tir pentru sinteza serotoninei in creier.
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Depasirea barierei hemato-encefallice de cétre aminoacizii neutri este reglatd de mecanisme sensibile, tri si tir
concurand pentru transportori [9], astfel rata majorata a tri la sobolanii batrani, asociata cu diminuarea ratei tir
denota activarea mai semnificativa la senili a mecanismelor adaptive, cu implicarea serotoninei comparativ cu
celelalte grupe de varsta.

Rezultatele analizei continutului aminoacizilor neutri si ale GABA 1n plasma sobolanilor expusi stresu-
lui emotional cronic sunt prezentate in tabelul 2. Din datele tabelei este evident cé stresarea timp de 6 sapta-
mani a indus modificari mai semnificative in concentratiile aminoacizilor animalelor adulte si senile.

Tabelul 2
Continutul aminoacizilor neutri si GABA din plasma sobolanilor
de diferita varsta in conditii de stres nociceptiv cronic (umol/100ml)
Aminoacizi 9 saptimani 12 luni 24 luni
Confort Stresare Confort Stresare Confort Stresare
excesiva excesiva excesiva
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 10,7542,08 | 6,30+£1,71* | 7,4242,20 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 24,3845,74 | 20,35¢4,09 | 9,8243,27 | 21,64+1,84* | 10,57+1,32 | 32,7245,18*
Valina 25,8845,41 | 22,03+4,46 | 13,85+£3,38 | 22,85+3,88* | 15,68+1,03 | 38,44+4,31*
Acidul 1,45+0,24 1,43+0,33 3,42+0,48 | 1,02+0,05* | 0,75+0,40 0,95+0,15
y-aminobutiric

Nota: autenticitatea diferentei * - P<0,05 comparativ cu indicii din lotul-martor.

Concentratia GABA a diminuat de 3 ori in plasma sobolanilor adulti, fara devieri evidente la tineri si
batrani. La sobolanii maturi rata tir a crescut de 1,5 ori, iar la tineri rata tri s-a majorat de 2,4 ori in raport cu
lotul-martor.

Evaluarea concentratiei aminoacizilor neutri si GABA din plasma sobolanilor de diferita varsta in con-
ditii de stres emotional a evidentiat particularitati determinate de natura si durata actiunii agentului stresogen
si de varsta animalelor.

Astfel, activitatea GABAergica, evaluata prin concentratii Tnalt crescute ale GABA din plasma in lotul
animalelelor tinere si batrane a fost de 2 ori mai inaltd, in raport cu maturii. Paralel cu concentratiile elevate ale
GABA s-a determinat diminuarea ratei tir, ce indica indirect asupra unui nivel redus al sintezei noradrenalinei
cu diminuarea intensitatii reactiei de stres, la adulti diminuarea ratei tir, fiind mai putin exprimatd comparativ
cu celelalte grupe de varste. Caracteristic pentru varsta senild, paralel cu modificarile mentionate, a fost rata
crescutd a tir, ceea ce denota implicarea mai largd a mecanismelor serotoninergice in stres la aceasta varsta.

GABA, produsul decarboxilarii acidului glutamic, In concentratii maxime se gaseste in tesutul cerebral
unde se realizeazi ca mediator inhibitor. In biochimia stresului GABA este plasat citre sistemul de limitare a
acestuia, fiind recunoscut ca unul din elementele esentiale in profilaxia leziunilor stres-induse [17]. In confor-
mitate cu datele lui Petty F., 1994 care sustine ca valorile plasmatice ale GABA reflectd concentratiile cerebrale
ale acestuia [10], putem admite cd imobilizarea durd s-a asociat cu majorarea concentratiei GABA 1n creier,
care a fost mai bine exprimata la animalele tinere si batrane. Modificérile concentratiilor GABA si ale amino-
acizilor neutri, constatate la animalele expuse stresului, prin imobilizare denota fatigabilitatea organismului
cu atenuarea activitatii stres-realizatore si activarea mecanismelor de limitare a lui, iar concentratiile exagerat
marite ale GABA din plasma animalelor tinere si senile, sugereaza despre probabilitatea instaldrii inhibitiei de
protectie la actiunea stresului emotional excesiv.

Concentratiile diminuate ale GABA la sobolanii adulti expusi stresului emotional cronic, in combinare
cu valorile elevate ale ratei tir, denotad perioada de rezistenta a stresului cu o adaptare eficientd a animalelor
catre agentul stresogen. Adaptarea animalelor tinere la stresul nociceptiv cronic s-a realizat predominant prin
mecanisme serotoninergice, despre aceasta sugereaza rata crescuta a tri.

Astfel, evaluarea modificarilor concentratiei aminoacizilor neutri si GABA din plasma sugereaza ca ani-
malele adulte, comparativ cu celelalte grupe de varsta, au manifestat un grad optimal de adaptare, In conditii
de stres cronic, cat si acut.

Asa dar, analiza concentratiilor GABA si a aminoacizilor neutri din plasma sobolanilor de diferita var-
std, in conditii de stres emotional acut si cronic a pus in evidenta particularitati determinate de tipul, durata de
actiune a agentului stresogen si caracteristici determinate de varsta.
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Rezumat

Concentratia aminoacizilor neutri i GABA din plasma a fost evaluata in conditii de stres emotional acut si cronic
la sobolani tineri, adulti si batrani. Aminoacizii au fost analizati prin metoda cromatografiei de lichid cu schimbatori de
ioni. In plasma sobolanilor supusi actiunii stresului emotional acut, imobilizare timp de 18 ore, s-au determinat concen-
tratii elevate ale GABA, de 8, 5 si 7 ori respectiv la tineri, adulti si batrani, paralel s-a constatat diminuarea ratei tir de 1,5;
2,4 si 1,5 ori respectiv, iar la batrani a crescut rata tri de 2,6 ori. in plasma animalelor expuse stresului emotional cronic
concentratia GABA a diminuat de 3 ori in plasma sobolanilor adulti, fara devieri evidente la tineri si batrani. La sobolanii
maturi rata tir a crescut de 1,5 ori, iar la tineri rata tri s-a majorat de 2,4 ori, in raport cu lotul-martor. Asa dar, analiza
concentratiilor GABA si a aminoacizilor neutri din plasma sobolanilor de diferitd varsta, in conditii de stres emotional
acut si cronic a pus in evidenta particularitati determinate de tipul, durata de actiune a agentului stresogen si caracteristici
determinate de varsta.

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.

Pesrome

B pabote nccnenoBaHbl H3MEHEHHS COAEPKaHUSI HEHTpasbHBIX aMHHOKKCIOT 1 TAMK B mia3Me KpoBH KpbIC
Pa3HOro BO3pacTa MpU OCTPBIX U XPOHUYECKUX 3MOLMOHAIILHBIX Bo3/ieiicTBUsX. ConeprkaHne cBOOOAHBIX aMHHOKHCIIOT
OBUIO HCCJIEAOBAHO METOJOM JKMJIKOCTHOW HOHOOOMEHHOHM xpomarorpaduu. XKectkas, 18 u. mmmoOmIM3anms
accoluMpoBaiack ¢ ypenuueHueM coaepxkanus TAMK B mna3sMe kpbIc Bcex BO3pacToB — B 8, 5 U 7 pa3 COOTBETCTBEHHO
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y MOJIOJIBIX, B3POCIHBIX U CTapbIX JKUBOTHBIX. Tarxke OOHAapyKEHO yMeHbLICHHE MHAekca ThposuHa B 1,5; 2,4 u 1,5
pa3a COOTBETCTBEHHO, a Y CTapbIX KpbIC B 2,6 pasa yBeIHUYHJICS MHJICKC TpHulTodaHa. B mia3Me Kpbic MOABEPKEHHBIX
XPOHUUYECKOMY 3MOIMOHANBHOMY cTpeccy coaepxkanue TAMK cHusmioce B 3 pasa y B3pOCIHBIX, C NapajiciIbHbIM
YBEJIMYCHUEM HWHJIEKCA THPO3MHA, y MOJIOIBIX YBEIMUYMWICS HMHAEKC Tpuntodana. Takum o0Opa3zom, HcClielOBaHHE
conepxanust TAMK 1 HelTpanbHbIX aMUHOKHUCIIOT B IIJIa3Me KPOBHU KPBIC 00HAPYKUIIO Psii 0COOCHHOCTEH 00y CIOBICHHBIX
THUIIOM CTpecca U BO3PACTOM MOBEPKEHHOTO CTPECCY OpraHu3Ma.

INTERESAREA NERVILOR PUDENDALI LA FEMEILE iN
POSTMENOPAUZA CU PROLAPS GENITAL ASOCIAT SAU NU
CU INCONTINENTA URINARA DE STRES

Eduard Crauciuc', Laurian Lucian Francu', Ovidiu Toma?, Doina Lucia Frincu'
Universitatea de Medicina si Farmacie ”Gr.T.Popa”!, Universitatea “Alexandru loan Cuza”?,
Iasi, Romania

Introducere

Prolapsul organelor pelvine este rezultatul deteriorarii structurale a tesuturilor pelviperineale, leziuni
ce pot fi localizate la nivelul fibrelor musculare, tesutului conjunctiv, vaselor de sange si la nivelul fibrelor
nervoase, interesarea acestora modeland tabloul complex al prolapsului pelviperineal (Quinn si Armstrong,
2004, Onwude, 2007).

Factorul de risc cel mai important pentru producerea propalsului este nasterea, deoarece trecerea fatului
prin canalul de nastere poate leza nervii pudendali, fascia si structurile de suport, dar mai ales muschii (Dietz
si Lanzarone, 2005).

Material si metode

Studiul microscopic efectuat, a implicat investigarea unor esantioane de tesut recoltat de la nivelul mus-
chiului levator anal, mai exact de la nivelul fasciculelor pubococcigeale si compararea cu un lot martor, aceas-
ta, In contextul rolului deosebit jucat de muschiul levator anal in fiziopatologia prolapsului organelor pelvine.

A fost investigat un lot de 50 de paciente (lotul I), care au suportat interventii chirurgicale pentru prolaps
al organelor pelvine, rezultatele fiind comparate cu cele obtinute de la un lot martor de 25 de paciente (lotul II),
care nu prezentau semne clinice si paraclinice de prolaps, dar au suferit interventii chirurgicale pelvine pentru
afectiuni care nu implicau sistemele de sustinere.

Biopsiile recoltate au fost fixate cu solutie Bouin timp de 72 de ore si apoi incluse in parafina. Recoltarea
s-a facut 1n cazul tuturor probelor, respectand aceleasi conditii privind zona de recoltare, instrumentarul folosit
si tehnica de prelucrare microanatomica.

Prepararea lamelor histologice s-a facut dupd o tehnica ce respectd principiile stereologice, facilitaind
astfel atat studiul microscopic calitativ, cat i cantitativ. Sectionarea fiecarui bloc de parafind s-a facut in patru
directii diferite, obtindndu-se patru sectiuni histologice aleatorii. Grosimea unei sectiuni a fost intre 5-7 microni.
Cele patru sectiuni obtinute au fost fixate pe patru lame histologice. Doua dintre lame au fost colorate cu solutie
hematoxilind-eozind si doud prin metoda tricromica Szekelly.

S-au obtinut 200 lame (100 colorate cu hematoxilina-eozina si 100 cu solutie tricromica 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 achizitionate si apoi prelucrate cu ajutorul unui program digital
interactiv la Laboratorul de Microanatomie cantitativa al Institutului de Anatomie ,,Jon Iancu”, U.M.F. Iasi.

Lotul III a fost constituit de 30 de paciente cu recidiva a prolapsului organelor pelvine care, dupa o prima
interventie chirurgicala pentru corectarea acestuia, au necesitat reinterventie. Am analizat modificarile tisulare
dupa o metodologie identica cu cea prezentata mai sus.

Un alt lot (lotul IV) a fost constituit din bolnavele diagnosticate cu prolaps pelviperineal, care au fost de acord
sa se supund unui tratament estrogenic, timp de trei luni, in scopul refacerii partiale a integritatii mijloacelor de sus-
tinere, suspensie si orientare ale organelor pelvine, ceea ce a condus la temporizarea interventiei chirurgicale.

Bolnavele respective au revenit in spital dupa trei luni de tratament, administrat local, un ovul intrava-
ginal / zi, dupa formula: estradiol fiole VIII, stamicin cp.X, butir cacao q.s. pentru ovule nr. XX. Ulterior, in
timpul interventiilor chirurgicale s-au prelevat biopsii de la nivelul muschiului pubococcigian.

In timpul interventiei chirurgicale s-au recoltat fragmente tisulare, care au fost totdeauna comparate
cu martorul. De asemeni, s-au comparat structurile cu diferite localizari topografice; la aceeasi localizare s-a
urmadrit asocierea sau nu cu incontinenta urinara.
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In continuare vom prezenta cateva concluzii ale acestui studiu cu privire la modificarile formatiunilor
nervoase pudendale intdlnite 1n prolapsul organelor pelvine, in contextul alterdrilor diverselor portiuni ale
muschiului levator anal si ale tesutului conjunctiv.

Rezultate si discutii

Astfel, la nivelul fibrelor musculare striate s-au constatat, in ordinea gravitatii, urmatoarele modificari:
fibre musculare in cantitate redusa, reducerea volumului fasciculelor de fibre musculare, disocierea fascicule-
lor de fibre musculare de catre tesutul conjunctiv abundent, inegalitate tinctoriala.

De asemenea, au fost identificate modificari distrofice si fibre musculare rare, cu sarcoplasma clara,
stadii incipiente de degenerescenta, mergand pana la degenerescentd avansatd cu disparitia striatiilor transver-
sale, disparitia striatiilor longitudinale, dezorganizarea arhitecturii normale a fasciculelor de fibre musculare si
necroza fibrelor musculare.

In ceea ce priveste dispozitivul neurovascular, aspectul histologic intilnit a fost de manunchiuri neurovasculare
,sufocate” de tesut conjunctiv, vase putine cu tendinta la degenerare vasculara, cu edem perivascular si capilare rare.

Examenul microscopic efectuat a relevat aspecte diferite in functie de localizarea filetelor nervoase, cele
mai afectate fiind cele din regiunea periuretrald, in toate aceste cazuri existdnd un grad de incontinenta urinara
de stres, concomitent cu alterari ale tesutului muscular si conjunctiv. Afectarea fibrelor nervoase pudendale la
nivelul muschiului levator anal, mult discutata In momentul de fata, este cu siguranta una din cauzele ce provoaca
disfunctionalitati ale planseului pelviperineal. De aceea, am considerat necesar un studiu separat al integritatii
fibrelor nervoase, decelate pe lamele histologice obtinute In urma biopsiilor din muschiul levator anal.

Modificarile fibrelor nervoase, remarcate la bolnavele cu prolaps al organelor pelvine, constau in redu-
cerea numarului fibrelor nervoase, reducerea numarului fibrelor mielinice, dezorganizarea nervilor prin inclu-
ziuni fibroase care ,,stranguleaza” fibrele nervoase, dar si degenerare moderata a fibrelor nervoase (fig. 7,2,3)

W

Fig. 2. FM, 77 ani, prolaps pelviperineal st. III. Hiperplazie pronuntatd a tesutului conjunctiv invaginat printre
fasciculele musculare. Rare fibre musculare striate cu sarcoplasma clara (stadiu avansat de degenerescentd).
Rare fibre nervoase mielinice. 200x.
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Fig. 3. PR, 44 ani. Cistorectocel. Rare fibre musculare striate in sectiune transversala. Fascicule si fibre nervoase
mielinice, unele cu moderate semne de degenerare, strangulate in tesut conjunctiv dens, fibros. 400x.

La pacientele care au urmat tratament estrogenic, la nivelul structurilor nervoase, se constata refacerea
partiala a fibrelor nervoase mielinice, cu stoparea proceselor de degenerescentd nervoasa si, de asemenea,
stoparea procesului de strangulare a manunchiurilor neurovasculare de tesutul conjunctiv dens si abundent,
intalnit la pacientele cu prolaps al organelor pelvine care nu au urmat un tratament estrogenic de substitutie.

Afectarea nervilor muschiului levator anal poate apare ca urmare a traumatismelor din timpul nasterii.
Neuropatia pudendald este implicatd in etiologia relaxarii planseului pelvin, a incontinentei urinare §i a incon-
tinentei fecale. Lezarea intereseaza, in special, axonii senzitivi cu diametrul mare si are loc prin tensionarea
nervilor pelvini sau prin comprimarea lor pe peretii pelvisului (Kisli, 2006).

Cele mai concludente rezultate le-au adus studiile imunohistochimice efectuate 1n ultimii ani. Astfel,
studiul imunohistochimic al nervilor periferici de la nivelul muschilor periuretral si perirectal (Busacchi si
colab. 2004) la femei, cu prolaps asociat, cu incontinenta urinara, a demonstrat reducerea continutului de neu-
ropeptide, aspect care ar putea reprezenta baza anomaliilor neurale din prolapsul genital.

Studii imunohistochimice efectuate de Goepel si colab. (2003) au demonstrat alterarea metabolismului
tesutului conjunctiv periuretral, cu scaderea semnificativa a colagenului in cazul prolapsului cu/farad inconti-
nentd, in timp ce vitronectina este absentd sau fragmentata la femeile cu incontinenta.

Studiile stereologice, efectuate cu ajutorul programului digital interactiv, au demonstrat modificari ale
volumelor procentuale ale principalelor structuri componente ale muschiului levator anal (fibre musculare,
stromd conjunctiva, elemente neurovasculare) la femei cu prolaps pelviperineal in diverse atape ale vietii
genitale (fig. 4). Se remarca afectarea echilibrului normal dintre aceste componente, cu repercusiuni asupra
sistemelor de sustinere a organelor pelvine feminine.

Asa cum am subliniat mai sus, involutia musculaturii striate pelvine se datoreaza in principiu sclerozei
tesutului conjunctiv de suport, dar si a celui vascular. Se modifica raportul intramuscular dintre fibrele musculare,
care sunt separate de fibre de colagen dense, cu dispozitie dezorganizata, pana la omogenizare, rezultatul imediat
fiind reducerea contractilitatii si tonicitatii. Aceste modificari explica scaderea progresiva a tonicitatii si scaderea
rapida a activitatii fazice a muschiului levator anal dupa 50 de ani, cu atit mai rapid cu cét persoana este mai obe-
za sau suferinda de afectiuni cronice ce cresc presiunea intraabdominald, aga cum a remarcat Kohama (1995).

Modificarile volumetrice produse la nivelul fibrelor musculare sunt esentiale, atrofia jucand un rol cen-
tral. Este in special una de denervare, prin alterarea fibrelor nervoase in urma expansiunii anarhice a tesutului
conjunctiv intrafascicular, antrenand intoarcerea la statusul de fibra musculara fetala.

Muschi (%)

Stroma (%)

Vase (%)
Lot martor

Cazuri PP Cazuri PPPin
in activitate perimenopauzi Cazuri PPP cu

genitald menopauza
instalata

Fig. 4. Aprecierea stereologica a volumelor procentuale ale componentelor tisulare ale muschiului levator anal
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Schimbarea organizarii functionale a tesuturilor pelvine duce la o modificare a rezistentei biomecanice
a elementelor de sustinere ale vaginului si colului uterin, promovand, in colaborare cu deficiente la nivelul
muschiului levator anal, prolapsul organelor pelvine. Aceasta modificare a compozitiei tesuturilor nu este una
localizata pelvin, ci ea se generalizeaza la nivelul intregului organism (Eterovic, 1999, Lei, 2007).

In neuropatia bilaterala a nervului pudendal, se produce o miscare paradoxala a muschiului levator anal,
care se evidentiaza prin RMN (rezonanta magnetica nucleara) si electromiografic (Vaccaro, 1994). Muschiul
ia punct fix pe sacrum si coccige si alungeste fanta urogenitala, lasand organele pelvine fara sustinere, in loc sa
ia punct fix pe pubis si sd micsoreze aceastd fanta. Aceastd miscare paradoxala este rezultatul lezarii directe a
muschiului pubococcigeal, dar si a fibrelor sale nervoase, in momentul trecerii fatului prin diafragma pelvina
(In special la nivelul fibrelor puboviscerale) (Stenchever, 2002).

Concluzii
O concluzie microanatomica importanta o constituie rezultatul benefic al tratamentului de substitutie cu
hormoni estrogeni asupra structurilor musculare, asupra tesutului conjunctiv si asupra structurilor vasculare
si nervoase la pacientele menopauzate. Importanta clinica a acestor constatari se rasfrange in special asupra
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Rezumat

Prolapsul organelor pelvine este rezultatul deteriordrii structurale a tesuturilor pelviperineale, leziuni ce pot fi
localizate la nivelul fibrelor musculare, tesutului conjunctiv, vaselor de sange si la nivelul fibrelor nervoase, interesarea
acestora modeland tabloul complex al prolapsului pelviperineal. Cercetarea de fatd s-a axat pe studiul anomaliilor ner-
voase periferice la femei cu prolaps pelviperineal asociat sau nu cu incontinenta urinari de stress. in timpul interventiilor
chirurgicale pentru rezolvarea prolapsului si/sau a incontinentei urinare la 50 femei, comparativ cu un lot martor de 25
femei, care au suferit interventii chirurgicale pelvine pentru alte afectiuni, s-au obtinut fragmente tisulare din sistemele
de sustinere care au fost prelucrate prin tehnici histologice. Examenul microscopic efectuat a relevat aspecte diferite, in
functie de localizarea filetelor nervoase, mai afectate fiind cele din regiunea periuretrald, in toate aceste cazuri existand un
grad de incontinentd urinara de stress, concomitent cu alterdri ale tesutului muscular si conjunctiv. Modificérile fibrelor
nervoase remarcate la bolnavele cu prolaps al organelor pelvine constau in reducerea numarului fibrelor nervoase, redu-
cerea numarului fibrelor mielinice, dezorganizarea nervilor prin incluziuni fibroase care ,,stranguleaza” fibrele nervoase,
dar si degenerare moderati a fibrelor nervoase. In concluzie, leziunile microscopice observate sustin existenta neuropatiei
pudendale care este implicatd in etiologia relaxarii planseului pelvin, a incontinentei urinare de stres si a incontinentei
fecale la femeile in postmenopauza. Afectarea nervilor muschiului levator anal poate apare ca urmare a traumatismelor
din timpul nasterii, ajungandu-se la migcarea paradoxala a muschiului ia punct fix pe sacrum si coccige si alungeste fanta
urogenitald, lasand organele pelvine fara sustinere, in loc sd ia punct fix pe pubis si sd micsoreze aceasta fanta.
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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 fibres, in the conjunctive tissue, blood vessels and nervous fibres. 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 fibres that were seen at the patients suffering from
prolapse of the pelvic-perineal organs, consisted of a decrease of the number of nervous fibres, a decrease of the number
of mielinic fibres; the nerves get disorganized because of the fibre inclusions that suffocate the nervous fibres, 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 floor, 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 fixed spot on the sacrum and coccys and elongates the
urogenital diaphragm, leaving the pelvic organs without support, instead of establishing its fixed spot on the pubis and
diminishing this slot.
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INTEGRARE iIN PROGRAMUL UNIUNII EUROPENE

File de istorie
RELATIILE STIINTIFICE ALE NEUROLOGILOR IASI - CHISINALU,
10 SIMPOZIOANE STIINTIFICE

Diomid Gherman, academician, presedintele Societatii Neurologilor din Moldova

La sfarsitul anilor’80, dar mai exact, in anul 1989 legaturile dintre romanii de pe ambele maluri ale
Prutului au inceput sa se ,,dezghete”.

Ele erau pana atunci incordate. Nu se prea vedea cu ,,ochi buni” si se puneau bete in roate, ca asemenea
intalniri sa fie limitate si erau urmarite de organele de sigurantd (KGB). Deci, contactele de prietenie intre
neurologii din Romania si Moldova prin conferinte stiintifice, congrese cu participarea romanilor nu erau
acceptabile, desigur ca despre aceasta nu se vorbea deschis. Cu neurologii romani ne intdlneam in alte tari.
Imi amintesc de o asa intilnire la Moscova la simpozionul Danubian (adica al tarilor din bazinul Dunarii).
Primeam permanent scrisori de felicitare la sarbatorile de iarna de la acad. Constantin Arseni, sotia lui era din
Chisinau si vroia sa ne faca o vizita, i-a scris o scrisoare prin anii’60 lui B. Sarapov sa-i faca o invitatie, la care
seful mi-a spus sa-i rdspund cd este plecat (deoarece nu dorea sa fie urmarit de organele KGB). La fel, perma-
nent tineam legéaturi prietenesti cu prof. Gheorghe Pendefunda, 1nsa ele tot mai mult se limitau la felicitari de
sarbitori si cum era timpul pe la noi. In 1989 Gh. Pendefunda a hotarat sa-mi facd o invitatie la Iasi pe vreo
cateva zile Tmpreund cu sotia. Dansul dorea sa particip la cea de-a XIV Consfatuire a neurologilor din Mol-
dova, care s-a desfasurat la Slanic-Moldova, insd eu n-am fost pregétit sa particip la o asemenea conferinta si
i-am raspuns ci o si vin pe la sfarsitul lui septembrie. Imi amintesc de aceasta zi, cici dimineata I-am sunat si
m-am pornit spre vama Leuseni. Am asteptat circa o ord la vama noastra, insa la vama romana, cand au auzit
ca eu sunt prof. Gherman, acel care 1-a tratat pe scriitorul Dumitru Matcovschi, mi-au multumit, m-au salutat
si mi-au dorit drum bun. Nu m-am asteptat sa aflu ca romanii urmaresc la televizor cu mare interes starea sa-
natatii scriitorului D. Matcovschi. (Televiziunea Moldovei dadea informatii aproape in fiecare zi despre starea

sanatatii acestui patriot, care a suferit mult in urma unui accident “inscenat”).

'-

A

-

Participantii la primul Simpozion lasi-Chisinau

Ne-au condus la Hotelul ,,Traian”. Acasa nu ne-au propus sd mergem din motive de ,,sigurantd”. Erau
si el urmariti de organele de securitate si aveau teama sa nu se reflecte asupra serviciului. Am cutreierat toata
Moldova, incepand cu Suceava si terminand cu Piatra-Neamt de la poalele Carpatilor, am vizitat toate manasti-
rile. La fiecare manastire ne astepta arhimandritul sau ,,maica staretd”. O asemenea cinste ne-au facut, datorita
faptului ca profesorul Gheorghe Pendefunda era o personalitate vestita, nu numai iTn Moldova, dar si 1n toata
Roménia si peste hotarele ei.
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La plecarea din lasi ne-am inteles sa ne faca si el cu sotia o vizita la Chisindu. A sosit timpul indicat, in primele
zile ale lunii mai. Situatia in aceastd perioada s-a schimbat radical, Moldova era pe cale de a-si dobandi independen-
ta. Desigur, au fost cazati la noi acasa. Gheorghe Pendefunda s-a nascut la Ungheni si tare a dorit sa revada Unghenii
si sd-1 arate sotiei locurile natale. Asa am si facut am plecat la Ungheni tocmai cand avea loc intalnirea cu genericul
,Podul de flori”. A fost o manifestare extraordinara. Ne-am apropiat de Prut i ne uitam cum veneau romanii pe pod
unul linga altul, un val de oameni care cu flori In ména treceau Prutul si aruncau florile in apa, raul aproape ca era
acoperit cu flori. Aceasta sarbatoare istorica va rimane pe veci in memoria celor care au participat la ea.

Ne-am intors la Chisinau foarte bucurosi ca am fost martorii unui asemenea eveniment de prietenie intre
moldovenii din stanga si dreapta Prutului.

Primul simpozion al neurologilor, Iasi-Chisinau

Dupa cum ne-am inteles cu prof. Gh. Pendefunda, simpozionul a fost planificat pe 25 — 26 septembrie
1990. In componenta delegatiei au fost inclusi 16 medici neurologi si neurochirurgi din Chisinau, printre care
conferentiarii B. lanachevici, V. Rata, M. Casian, E. Chetrari, asistentii S. Groppa, V. Paslaru, T. Botnaru, doc-
toranzii M. Gavriliuc, I. Gherman, sefii sectiilor neurochirurgie Iu. Glavan, N. Basiul, medicii V. Gladun, B.
Manascurta, V. Parpaut, S. Condrea si altii.

Desigur, a fost o intdlnire de suflet. Cele mai emotionante clipe au fost salutul dlui Pendefunda si al meu,
cand s-a vorbit de prietenia friteasca multasteptata, multdorita, ,,inchinAndu-ma pana la pamant”. Ma uitam in
sald, cum multi isi stergeau lacrimile.

Au sosit la lasi profesori din cele cinci universitati de medicina si Institutul de Neurologie si Psihiatrie
din Bucuresti, in frunte cu directorul, academicianul Vlad Voiculescu. Din Bucuresti au venit prof. lon Cinca,
Presedintele Societdtii Neurologice Romane, Constantin Popa, ulterior academician, directorul Institutului
Bolilor cerebro-vasculare, Ion Stomatoiu, Cezar lonel, Alexandru Serbanescu, Alexandru Constantinovici, C.
Balaceanu-Stolnici, N. Simionescu, L. Danaila, Arcadie Petrescu, lon Pascu, B. Asgian din Targu-Mures, din
Cluj-Napoca - Emil Campeanu, din Craiova - lon Stoica, din Timisoara - A. Zolog si desigur profesorii ieseni
Felicia Stefanache, Liviu Pendefunda, C.D. Popescu, prof. neurochirurg Mihai Rusu si prof. Maxian Cotrau,
farmacolog cu specializare In neurologie (prietenul devotat al lui Vasile Procopisin).

Rapoartele delegatilor basarabeni nu au fost mai slabe, din punct de vedere stiintific, am aratat ca si la
noi se face stiintd, mai ales rapoartele pe patologia vasculard medulara. Insa, limba in care noi atunci vorbeam,
lasa mult de dorit. In sala, in timpul rapoartelor noastre observam cate un zambet al participantilor romani, mai
ales daca mai emiteam si cate un cuvant rusesc. $i in limba vorbitd de profesorul Emil Campeanu din Cluj-
Napoca se simtea influenta limbii maghiare (in loc de ,,poate” spunea ,,pote”). Conferinta a durat doua zile.
Dupa banchet, a doua zi am plecat in excursie prin locurile pitoresti ale Moldovei, incepand de la Suceava si
terminand cu Piatra-Neamt. Pentru mine, aceasta era o repetare a celei pe care o avusem cu un an in urma.

Al II-lea simpozion Chisinau-Iasi

Cel de-al II-lea simpozion al neurologilor Chisinau-lasi s-a desfasurat pe data de 19 septembrie 1991.

Problema care a fost pusa in discutie a ramas aceeasi: Patologia vasculara cerebrala si medulara, inclusiv
tratamentul chirurgical.

Tocmai in 1991 s-a intamplat un eveniment crucial in destinul poporului nostru. La 27 august a fost
proclamatd Independenta Republicii Moldova si deci, legaturile cu fratii de peste Prut s-au activat, poate ca
se asteptau la o unire ca in 1918, insd asta nu s-a Intamplat. Nu s-a asteptat nimeni cd Uniunea Sovietica se va
destrama. Dar asta e o problema aparte.

Fig. 2 Al 2-lea Simpozion Chisindu-lasi
1. Ciuca, Gh. Pendefunda, D.Gherman, Gh.Ghidirim, L.Cobaleanschi, I. Pascu, M.Cotrau
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Dupa deschiderea simpozionului a fost prezentat un cuvant de salut al domnului ministru al Sanatatii,
profesorul Gh. Ghidirim, al Presedintelui Societatii Neurologice Romane, prof. lon Cinca, care mi-a Tnméanat di-
ploma de onoare a Societatii Neurologice Romane. Au mai vorbit Gh.Pendefunda, M.Cotrau, Ion Pascu si altii.

Au fost prezentate peste 50 de prelegeri si 16 rapoarte poster. Cu mult interes au fost ascultate interven-
tiile pe tema ictusului hemoragic, provocat de anevrisme si malformatii, la fel si ictusul ischemic in patologia
vaselor magistrale.

A doua zi de dimineatd, dupa dejun, ne-am ,,imbarcat” intr-un autobuz de 50 de locuri si am plecat la
Soroca, unde ne astepta doctorul Mihail Malamud. M-am géndit ca vor fi bine primiti, vor vedea Cetatea So-
roca, Nistrul.

Al 3-lea simpozion Iasi-Chisinau a avut loc la Piatra-Neamt 6-7 mai 1993 cu tema: ,,Patologia neuro-
logica a coloanei cervicale”.

lar mai departe simpozioanele au avut loc succesiv o data la 2 ani la Chisindu si o datd in 2 ani la lasi.
Si asa a fost pana in anul 2007 — 10 simpozioane.

Al V-lea simpozion 1n 1997 a fost mai putin reusit, s-a planificat ca simpozionul sa fie in cadrul unui
Congres International pe Stroke. Insa deoarece n-a fost coordonat cu savantii din Romania, acest congres a
suferit esec, caci n-a fost nimeni din strainatate si nici din Romania.

Mai putin reusit a fost si simpozionul al VIII-lea la Chiginau, cu genericul: “Tratamentul conservativ si
chirurgical al ictusului hemoragic”, desfasurat cu participarea neurochirurgilor. Data de 26 septembrie a coin-
cis cu 2 manifestari stiintifice in republica si un congres al neurochirurgilor din Ucraina, multi participanti s-au
dispersat la diferite manifestari stiintifice, tematica chirurgicala fiind prezentata insuficient.

Cel mai reusit simpozion a fost cel de-al 10-lea, la 7-9 iunie 2007.

Al 10-lea Simpozion Chisinau — Iasi

Cel de-al 10-lea Simpozion Chisinau-lasi al Neurologilor si Neurochirurgilor s-a desfasurat pe 7-9 iunie
in sala Azurie a Academiei de Stiinte a Moldovei.

La deschiderea simpozionului a participat Ministrul Sanatatii, academicianul lon Ababii, §i prim-vice-
presedinte al Academiei de Stiinte, academicianul Teodor Furdui.

Simpozionul a avut genericul: “Actualitati in neurologie si neurochirurgie”.

Academicianul Diomid Gherman, in discursul sdu inaugural a spus urmatoarele:

., Mult stimate Dle ministru, academician lon Ababii. Mult stimate prim-vice presedinte al Academiei de
Stiinte, academician Teodor Furdui. Mult stimata Dna prof. Felicia Stefanache! Mult stimate Dle prof. Colo-
simo! Onorati oaspeti din Romdania, stimati colegi!

Cuvant de deschidere, academician Diomid Gherman

Imi permiteti sa salut prezenta Dvstrd la al 10-lea Simpozion. N-am visat atunci, in 1990 cdnd eminen-
tul savant academician de onoare al AS din Romania prof. Gh. Pendefunda a organizat primul simpozion al
neurologilor lasi-Chisindu, ca vom ajunge la cea de- a 10-a editie. Atunci au participat multi savantii neuro-
logi din Romania. Si la al Il-lea Simpozion in 1991 al neurologilor Chisinau-lasi, de asemenea au participat
savanti renumiti din Romania. Tocmai atunci, cand regimul comunist s-a destramat, si Republica Moldova a
adoptat Declaratia de independenta eram mult doriti toti de intdlniri fratesti.

Multe personalitati, multi colegi, care au stat la baza fondarii acestui simpozion cu intdlnire de suflet, ne-
au pardsit, au plecat in lumea celor drepti. Imi permiteti sd le onordm memoria printr-un minut de reculegere.

Precum stiti aceste reuniuni au avut loc peste un an, succesiv, o datd la lasi §i o data la Chisinau. Au
fost simpozioane reusite si mai putin reusite, principalul e ca ne-am intdlnit si am comunicat. Daca istoria ne-a
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despartit printr-un rau, noi nu avem dreptul sa fim despartiti nici stiintific, nici cultural, nici moral, fiindca
suntem de un neam, avem o limba comund, aceeasi istorie, aceleasi obiceiuri stramosesti. Deci, prietenia §i
fraternitatea trebuie pdastrata cu sfintenie. A vrea, ca cei care vin dupd noi sa ne urmeze exemplul, si sa pas-
treze legaturile noastre fratesti.

Fortele sovine, din rasputeri, vor sa ne dovedeasca ca suntem natiuni diferite, ca n-avem aceeasi lim-
ba, n-avem aceeasi istorie, n-avem aceleasi sarbatori si obiceiuri strabune, aceeasi culturd, §i chiar aceleasi
cantece. Ei amarnic se ingeala. Si din acest punct de vedere eu cred ca simpozioanele Chiginau-lasi au o sem-
nificatie deosebitd, nu numai stiintifica dar §i nationald.

Vreau sa multumesc delegatiei din lasi si personal Dnei Felicia Stefanache, care este o discipola fidela a
prof- Gheorghe Pendefunda si devotata legaturilor prietenesti ale neurologilor Chisinau-lasi. Domnia Sa si-a
asumat responsabilitatea de a continua cu succes ceea ce a inceput Gheorghe Pendefunda.

In programul Simpozionului Chisindu-lasi, la a 10-a editie sunt abordate probleme actuale ale neurolo-
giei §i neurochirurgiei. Sper ca temele care vor fi discutate, sa aduca o contributie considerabila in nivelul de
deservire neurologica a populatiei, precum si activarea problemelor stiintifice.

Va doresc tuturor succes”.

Cuvant de salut al Ministrului Sanatatii al Republicii Moldova, academicianul Ion Ababii:

., Mult stimate Dle Prim-vicepresedinte al Academiei de Stiinte a Moldovei,

Mult stimate Dle Presedinte al Asociatiei Neurologilor din R.M.

Dragi oaspeti, si colegi, onorata asistenta!

Imi face o deosebitd plicere sd fiu prezent la un
eveniment de o semnificatie majord pentru medicina Mol-
dovei §i nu numai - deschiderea celui de-al X-lea Simpo-
zion al Neurologilor si Neurochirurgilor Chisinau-lasi.

Din numele Ministerului Sanatatii, Asociatiilor
Stiintifico-Practice Medicale, a comunitatii medicale
din Republica Moldova, am onoarea si fericita ocazie
sa salut reprezentantii celor mai nobile, deloc usoare,
dar atdt de necesare profesii, a neurologilor si neuro-
chirurgilor.

Permiteti-mi, de asemenea, sa adresez cele mai
sincere si cordiale cuvinte de ,,Bun venit” colegilor si
prietenilor nostri din Romania si Italia, care ne-au ono-
rat cu prezenta, conferind o semnificatie deosebitd aces-
tui prestigios for stiintific.

Relatiile noastre de colaborare cu colegii din Ro-
mdnia au raddcini addnci §i nu sunt doar de parteneri.

Ne bucuram, dragi colegi romani, sa va avem
printre cei mai receptivi §i devotati prieteni, fideli fru-
moaselor traditii de colaborare in domeniile instruirii,
schimbului de profesori si studenti, cercetarilor comune
si altor proiecte.

Apreciem Inalt impundtorul prinos de carte medi-

Acad. Ton Ababii cala romdneascd, bunavointa in formarea §i perfectio-

narea cadrelor stiintifico-didactice si medicale, ajutorul

dezinteresat in perfectarea cadrului legislativ si normativ al sistemului de sanatate din republica cu ajustarea

lui la standardele europene si multe altele, lucru pentru care Va suntem profund recunoscdatori si Va multumim

mult. Este vorba de o colaborare profesionala sincera, deschisa intre prieteni §i colegi, care au aceeasi
misiune sociald.

Merita o inalta apreciere si raporturile cu partenerii din Italia, care au o istorie mai scurtd, dar deja
cu rezultate promitdatoare.

Noi Va dorim, stimati oaspeti, sa Va simtiti cat mai bine pe pamantul moldav, sa petreceti zile frumoase,
de neuitat, in mediul poporului nostru ospitalier.

Alocutiune de salut a prim-vicepresedintelui A.S.M., domnul academician Teodor Furdui:

L, Mult stimate Domnule ministru, acad. Ion Ababii,

Mult stimate Domnule Presedinte al Societatii Neurologilor din  Republica Moldova acad. Di-
omid Gherman,
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Mult stimata Doamna prof. Felicia
Stefanache,

Distingi participantii la Simpozionul
al X-lea al Neurologilor si Neurochirurgilor
Chisinau-lagi.

Am onoarea, ca in numele comunitatii
stiintifice si al Academiei de Stiinte a Mol-
dovei sa Va salut si sa Va urez succese in
realizarea Programului simpozionului.

Noi apreciem inalt eforturile savantilor
din Republica Moldova si Romania de a stu-
dia, examina si solutiona cele mai stringente
probleme ale neurologiei si neurochirurgiei,
eforturi care sunt atdt in favoarea dezvolta-
rii stiintei, cdt si a relatiilor de prietenie §i
colaborare intre tarile noastre.

Sunt convins ca si acest simpozion, ca §i
cele precedente, se va incununa de succes, deoarece la organizarea si lucrarile lui participa asa distingi sa-
vanti ca acad. Diomid Gherman, prof. Felicia Stefanache, prof. univ. Grigore Zapuhlih, prof. univ. Stanislav
Groppa, acad. Victor Ldcustd, prof, univ. lon Moldovanu, prof. univ. Mihai Gavriliuc, directorul Institutului
de Neurologie si Neurochirurgie dr. Ozea Rusu si alti savanti recunoscuti in domeniu si specialisti de forta. As
vrea sd mentionez rolul decisiv al acad. D.Gherman in dezvoltarea neurologiei in tara noastrd. In Republica
Moldova se acorda o atentie deosebita dezvoltarii neurologiei si neurochirurgiei.

Gratie eforturilor directorului institutului, dr. Ozea Rusu, se reconstruiesc blocurile spitalicesti si se
utileaza cu echipament performant acest institut atdt pentru efectuarea investigatiilor, cdt i pentru diagnosti-
care §i tratament. Rezultatele investigatiilor institutului au devenit recunoscute departe de hotarele tarii noas-
tre. Despre asta denotd invitatia, in mod repetat, a savantilor nostri Gherman, Groppa, Zapuhlah, Moldovanu,
Gavriliuc, de a face schimb de experienta cu specialisti in domeniu din diferite tari.

Nu pot sa nu mentionez i faptul implementarii pe teritoriul  tarii a Sistemului Informational Medi-
cal Integrat automatizat, de evidenta statistica si economico-financiara a circulatiei pacientilor in spital, ceea
ce faciliteaza relatiile medic-medic, medic-bolnav si profesor-medic-bolnav.

Sunt sigur ca problemele ce vor fi abordate in cadrul simpozionului vor aduce la un nou suport stiin-
tific si practic in neurologie si neurochirurgie. Incd o datd Vi doresc succes si Vi zic intr-un ceas bun!”.

Relatiile dintre conducatorii Tarii Romanesti si ai Moldovei permanent sunt in schimbare. Ele se re-
flecta si la simpozioanele stiintifice. Ba parcd se Imbunatatesc, ba parcd se agraveaza si mai mult. Aceasta o
putem constata mai ales dupa alegerile in Parlamentul Moldovei din aprilie 2009. E greu de preconizat cum
vor fi legdturile de mai departe dintre aceste doua tari romanesti. Partidul de guvernamant comunist face tot
posibilul, cé relatiile sd nu se imbunatateasca de teama, ca nu cumva sa apara o posibilitate de unire Intre doua
tari. De atitudinea dintre aceste doua tari, pe care le-am dori in ascensiune, depinde destinul de mai departe al
simpozionului Chisindu-lasi.

Urmatorul simpozion al 11-lea se preconizeaza la lasi Tn noiembrie 2009. Speram ca tensiunea care exis-
ta 1n prezent intre conducerea Romaniei si Moldovei sé nu se rasfranga asupra manifestarilor stiintifice dintre
aceste doua tdri-surori — stiinta nu are hotare.

Acad. Teodor Furdui
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MATERIAL DIDACTIC

DIAGNOSTICUL SI TRATAMENTUL CONSERVATIV AL HEMORAGIEI
SUBARAHNOIDIENE iN PERIOADA ACUTA

Diomid Gherman, prof. univ., academician

Introducere

Hemoragia subarahnoidiana (HSA) prezintd o problema extrem de actuald, in mare masurd datorata
incidentei (6-12/100000) si mortalitatii relativ inalte. HSA este o conditie devastanta, deseori conducand la un
deficit neurologic sever sau la deces, ca rezultat al extravazarii sangvine n spatiul subarahnoidian cu raspandi-
re in afara lui si afectarea altor vase cerebrale. Este a [V—a dupa frecventa dintre afectiunile cerebrovasculare,
cu un prognostic destul de rezervat.

Hemoragia subarahnoidiana (HSA) reprezinta sangerarea in spatiul subarahnoidean si aceasta poate fi:

e primara — prin ruptura vaselor sangvine direct 1n spatiul subarahnoidian;

e secundard — prin extensia sangelui dintr-o sursa parenchimatoasa profunda (ictus hemoragic).

HSA primara este raspunzatoare de 10% din totalul AVC, anual, iIn SUA si aproximativ 28.000 noi ca-
zuri de HSA sunt diagnosticate anual in aceasta tara.

Clinica HSA

Cefaleea este factorul cardinal al HSA si este — de obicei — bruscd, exploziva si globala “durere in
trasnet”. Apare la 86-97% din pacienti, care — in mod obisnuit — sunt constienti in momentul debutului bolii.
Similar, la 40% dintre acestia, existd o cefalee care precede debutul.

Simptome

Simptomele asociate apar la 2/3 dintre pacienti cu HSA. Acestea se manifesta prin greturi i varsaturi
(70%), pierderea tranzitorie a constientei (50%), meningism (30%), coma( 20%), deficite senzitivo-motorii
(15-20%) si tulburari vizuale (15%).

Aproximativ 15-20% dintre pacienti decedeaza pana a ajunge la spital. Printre pacientii ramasi, pot
aparea diverse complicatii, inclusiv resangerarea anevrismald, deficitul neurologic ischemic tardiv (datorita
vasospasmului), hidrocefalia, sindrom radicular, dereglari ischemice medulare.

Semne clinice

1.Precoce:

e deficite vizuale (anevrismul arterei oftalmice);

e paralizii de nervi cranieni: I1I,IV,VI, nervi bulbari;

e Hemoragia subhialoida la FO (11-33%) este un semn patognomonic al HSA;

e deficite motorii focale (efectul de masa al hematomului);

e tulburari cardiace: ischemie subendocardica, infarct si aritmii (20-40%);

e hipertensiunea arteriald (30%);

e febra (5-10%).

2. Tardive:

e obnubilare brusca sau progresiva (resangerare, hidrocefalie sau hiponatriemie);
deficite neurologice focale (hematom sau vasospasm);
crize comitiale;
edem pulmonar.

SCARA HUNT-HESS
GRAD SIMPTOME
Asimptomatic sau cefalee moderat si rigiditate nuceara usoara
Pareza a nervilor cranieni (ex.: III, IV), cefalee moderata sau severa, rigiditate occipitald marcata
Deficit focal mediu, letargie sau confuzie, semne meningiene marcate
Stupor, hemipareza moderata sau severd, rigiditatea prin decerebrare precoce
5 Coma adanca (atonica), rigiditatea prin decerebrare, aspect muribund

Se va adauga un punct in cazul prezentei unei boli sistemice serioase (ex. HTA, diabet zaharat,
ateroscleroza severd) sau 1n prezenta unui vasospasm sever la arteriografie

AlWIN|—

Hidrocefaleea poate fi precoce si tardiva. Care sunt cauzele hidrocefaleei ?
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Pentru a stabili aceste cauze e necesar de a ne aminti de
fiziologia circulatiei LCR. LCR se elimina din plexurile coroide
ale ventriculelor si parcurge retrograd cdile licvoriene in direc-
tie caudala, patrunde prin foramen Lushca-Majandi in spatiul
subarahnoidal. Din spatiul subarahnoidal, conform investigatii-
lor experimentale ale lui M.Baron si Maiorov, lichidul patrunde
subdural, si este absorbit de capilarele venoase ale stratului in-
tern al pachimeningelui, difuz, prin toata suprafata arahnoidei.
Arahnoideea are anumite particularitati structurale. Are patru
straturi si sincitele stratului extern au asa o structura, incat LCR
patrunde subdural, insa difuzarea lui inversa retrograd este impi-
edicati. In asa fel, arahnoida regleaza difuzionarea lichidului din
spatiul subarahnoidian subdural. In caz de procese inflamatoare
a lichidului sau hemoragii subarahnoidiene, difuzarea lichiului
subdural este blocata, ceea ce provoaca acumularea lichidului
subarahnoidal, realizand o hidrocefalie.

Deci, hidrocefaleea rezultata in urma HSA poate fi de
doua feluri: acuta si tardiva (cronica). Cele acute sunt provocate
de reducerea fluxului LCR de catre sangele revarsat, care blo-
cheaza apeductul Silvius, blocarea orificiilor Lushca si Majandi,

iar cele tardive sunt in legatura cu blocarea spatiilor subarahnoi- Fig. 1. Circulatia lichidului cefalorahidian.
diene a vilozitatilor, cu dereglarea absorbtiei subdurale. Cisternele cerebrale
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Fig. 2. Sectiune coronariana prin meningele craniene, Fig. 3. Relatia spatiilor meningeale cu vasele sanguine si
evidentiind un sinus venos si un pliu dural hemoragiile
Vasospasmul

Frecventa maxima a vasospasmului, mai ales simptomatic, pare a fi in zilele 7-8 de la debutul hemora-
giei, dar se intinde ntre zilele 2-21 de la debut. Intensitatea sa se coreleaza cu cantitatea de sange din spatiile
subarahnoidiene, cuantificatd dupa metoda Fisher si gravitatea starii clinice dupa scala Hunt si Hess.

Patogenia vasospasmului este complexd, oxihemoglobina rezultatd din metabolizarea hemoglobinei,
induce vasospasm, peroxidarea lipoproteinelor parietale vasculare si cresterea eliberarii de endotelina, cu efect
vasoconstrictor, in final apare si proliferarea celulara subintimala si a fibroblastilor la nivelul mediei, cu sinteza
locala de colagen ce poate produce o ischemie cerebrala.

O alta complicatie este sindromul radicular si poate fi declansata si o ischemie medulara.

Sindromul radicular si ischemia medulara ca o complicatie a HSA poate fi acuta si lent progresiva si este
sugerata de compresia radiculelor si arterelor radiculo-medulare in sacul meningo-radicular de catre sangele
revarsat in stadiul acut care formeaza un proces arahno-fibrozant.

I. Managementul initial

consta 1n asigurarea cailor aeriene libere si a suportului respirator si circulator. Scaderea TA se va face —
cu multd prudenta si gradat — doar la pacientii cu valori foarte mari ale TA, astfel incat bolnavul sa nu devina
— 1n nici un caz — hipotensiv.

II. Masuri Generale

e repaos la pat, cu scopul de evitare a scaderilor tensionale conditionate de ortostatiune.

e tratamentul antialgic cu opioide, deoarece durerea este generatoare de anxietate, iar pentru aceasta se
administreaza Fenobarbital, cu atentie la evitarea supradozarii, administrarea amitriptilinei;
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e terapia de tip ,.triplu H”: hipertensiune, hepervolemie, hemodilutie. Hipertensiunea se mentine medi-
camentos la nivelul minim de 160 mm Hg. Hipervolemia si hemodilutia se realizeaza prin introducerea solu-
tiilor micro- si macromoleculare 1n cantitati de 1000 ml/zi. Contraindicatii pentru aceasta tactica au survenit:
edemul cerebral, infarct cerebral, infarct cerebral demarcat, edem pulmonar, insuficienta renala.

e tratamentul vasospasmului cu Nimodipine (per os sau on PEV — injectare continud) in functie de gra-
darea pe scala Hunt-Hess. In tratamentul vasospasmului se mai foloseste si terapia hipertensiva cu substante
de tip plasma expander (albumina, Dextran, singe) sau vasopresoare (Dopamina, Dobutamind) si hemodilutie
sub controlul presiunii AP (cateter Swan-Ganz), precum si evitarea riscurilor acestui tip de terapie: HTA, EPA,
ruptura anevrismala.

e Experienta noastra clinica timp de mai mult de 30 de ani in tratamentul vasospasmului, a aratat ca o
metoda eficace este eliminarea elementelor sanguine din LCR prin punctia lombara. Nimodipina micsoreaza
vasospasmul, dar nu micsoreaza cantitatea elementelor sanguine. Se intreprind punctii lombare la a treia zi de
la debut si se repeta peste o zi, 3-4 punctii. Metoda arata ca la a 3-4 punctie LCR este deja normal, straveziu.
Complicatii de la punctiile lombare, cu scopul eliminarii elementelor sanguine nu s-au mentionat. Dupa fiecare
punctie lombara starea pacientilor se amelioreaza, diminueaza cefaleea.

e tratament anticonvulsivant cu Fenitoin, Carbamazepin, cu mentiunea ca profilaxia crizelor este con-
troversata.

e tratamentul antiedematos — care trebuie condus cu atentie, pentru a evita deshidratarea iatrogena - se
face cu Manitol (in PEV sau in bolus, la sase ore), Furosemid si Dexamethasone, desi rolul acestei terapii in
edemul cerebral din HSA nu este pe deplin demonstrat.

Spitalizarea pacientilor cu HSA se face 1n primele 24-48 ore 1n sectia neurochirurgie, pentru efectuarea
angiografiei si depistarea anevrismei sau malformatiei. Angiografia dupa 3 zile nu se recomanda, deoarece
arterele se afld in stare de spasm si contrastul introdus poate agrava spasmul si provoca o ischemie cerebrala
grava, care poate duce la deces.

GLIOAMELE CEREBRALE: TABLOUL CLINIC, DIAGNOSTICUL,
PRINCIPIILE DE TRATAMENT

Valeriu Timirgaz, dr. hab. in medicind, Institutul Neurologie si Neurochirurgie

GLIOAMELE CEREBRALE

Glioamele — tumori ale sistemului nervos central, care provin din celulele substratului glial. In linii
generale, termenul de glioma indica un grup de tumori foarte variate, ale caror particularitati biologice, de tra-
tament si pronostic pot fi diverse. In lucrarea data sunt reflectate nuantele tabloului clinic si particularitatile de
tratament al pacientilor 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 si diagnosticul. Tumorile gliale ale emisferelor mari clinic se manifesta prin cefalee,
crize comitiale, schimbari de comportament, psihice si simptomatica neurologica de focar. Asocierea unor sau
a altor simptome este determinata de localizarea, histologia, si viteza de crestere a tumorii.

In 35% cazuri de glioame cefaleea se prezinta ca primul simptom si care se determini la 70% dintre
bolnavii cu o ulterioara evolutie a bolii. La majoritatea pacientilor, cefaleea apare ca rezultat al cresterii tensi-
unii intracraniene.

Edemul discurilor nervului optic cu diferit grad de manifestare se atesta la 50% de pacienti. In ziua de
azi, datoritd depistarii cazurilor n perioade mai precoce, schimbarile prezente la fundul de ochi nu sunt intr-
atat de des intalnite.

Crizele comitiale sunt primul simptom 1n mai mult de o treime din toate cazurile de glioame. Raportul din-
tre crizele comitiale partiale si generalizate este de 1:1. Crizele comitiale se atesta mai des la pacientii, la care gli-
oamele cresc mai incet cu grad scazut de malignizare (70% cazuti), mai ales la oligodendroglioame (90% cazuri).
In cazul glioblastoamelor, crizele convulsive sunt semnalate in 40% cazuri. Simptomatica paroxismald depinde in
mare masura de localizarea tumorii. Crizele comitiale sunt mai frecvent intalnite in cazul localizarii subcorticale
a glioamelor, mai ales 1n regiunea santului central si lobul parietal. Pentru tumorile localizate subcortical, nucleii
subcorticali si fosa cerebrald posterioara, simptomatica paroxismald nu este caracteristica.

Dereglarile psihice si de comportament (dereglarile de memorie si atentie, gandirea abstracta, labilitate
emotionald) ca prim simptom se determina la 15-20% dintre pacienti, iar pe masura cresterii tumorii, afecteaza
majoritatea pacientilor cu glioame. Mai des se inregistreaza la pacientii cu localizarea tumorii in lobii frontali,
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dar pot fi mentionate si in cazul altor localizari si sunt provocate de citre cresterea tensiunii intracraniene. In
asociatie cu dislocarile cerebrale, cele din urma se manifesta la pacienti prin scaderea nivelului de veghe si
dereglarile de constiinta pana la sopor si coma.

Daca cefaleea, crizele comitiale si dereglarile psihice se intalnesc practic in glioamele de orice locali-
zare $i nu sunt specifice, atunci simptomatica neurologica este strans legata de afectarea unei anumite zone a
creierului.

Glioamele lobilor frontali. Initial evolueaza fara manifestari clinice. In evolutia ulterioara aceste tumori
pot provoca dereglari psihice si de personalitate. Asa simptome sunt mult mai caracteristice pentru afectarca
bilaterala, mai rar intalnite la afectarea unilaterala.

Tumorile lobului temporal se manifesta cu o simtomatica paroxismala. Crizele pot fi atat simple partiale
(olfactive si gustative, halucinatii, stari de tip ,,deja vu”, manifestari de manie sau placere), cat si complicate si
generalizate (dereglari de constiinta, stari psihomotorii secundare cu comportament de automatism). De ase-
menea, aceste tumori pot provoca dereglari de memorie, dereglari ale vederii (hemianopsia in cadranul superi-
or), vertij si, la afectarea emisferei dominante, afazia. La unii pacienti se atesta dereglari de comportament.

Glioamele lobului parietal deregleaza sensibilitatea algica profunda si stereognozia pe partea contralate-
rala. Afectarea emisferei dominante poate provoca afazie. Asa cum la afectarea emisferei subdominante apare
ignoranta partii contralaterale. Este posibild aparitia hemiparezei, hemianopsiei omonime, agnoziei, apraxiei,
paroxisme senzoriale si dereglari ale perceperii spatiale.

Glioamele lobului occipital provoaca dezvoltarea hemianopsiei omonime sau fotopsiei, de asemenea
agnoziei vizuale.

Cresterea mass-efectului, ca rezultat al cresterii tumorii si edemului perifocal poate fi cauza dislocarii
cerebrale si poate duce la dezvoltarea simptomelor de angajare.

Diagnosticul diferential. Glioamele necesitd a fi deosebite de tumorile de alta origine histologica —
metastaze, limfom primar, tumori extracerebrale benigne si afectiuni netumorale — hematoame subdurale si
intracerebrale, abcese, leucoencefalopatii, scleroza multipld, malformatii artereo-venoase, ictusuri cerebrale,
vasculite etc.

Intr-un sir de cazuri, pentru concretizarea diagnosticului sunt necesare biopsiile stereotaxice sau deschise.

Pregitirea preoperatorie. in cazul prezentei crizelor comitiale in anamneza, se indicd preparate antie-
pileptice (benzonal cate 0,1gr sau carbamazepin 0,2gr — trei ori in zi) pe parcursul a doi ani, dupa ultima criza
comitiald. Administrarea preparatelor anticonvulsivante nu este ajustata (inclusiv postoperator).

Edemul peritumoral este mai des intlnit in cazul tumorilor maligne, contribuie la dezvoltarea mass-
efectului si inrautatirea starii generale. Patogeneza se explica prin formarea de tumoare a unor substante ca:
factorul perfuziei vasculare (VPF), factorul de crestere a endoteliului vascular (VEGF), factorul de crestere
fibroblastica (FGF2), glutamat si leucotriene.

Tratamentul patogenic constd in administrarea pacientului glucocorticosteroizi (mai des dexametazon),
care scade considerabil elaborarea acestor factori mentionati. In cazul tumorilor gliale, cu edem pronuntat si
hipertensiune intracraniand — doza primara consta in 16mg/24 ore. De obicei aceasta doza se divizeaza in patru
reprize, dar activitatea biologica a preparatului permite divizarea lui in doua doze pe zi (preferabil 6%°-7% si
15%-16%). La cea mai mare parte dintre pacienti, rezultate satisfacatoare se obtin in primele 48-72 ore. Mai
intai se cupeaza cefaleea, apoi simptomatica neurologicd. Dacd administrarea a 16 mg dexametazon este nee-
fectiva, se permite cresterea dozei nictemerale (pana la 100-120 mg).

Scaderea edemului peritumoral si diminuarea tensiunii intracraniene scade riscul traumatizarii creierului
intraoperator, de acea administrarea corticosteroizilor la pacientii cu glioame este obligatorie. Efectele adverse
la adiminstrarea dexametazonului parenteral pe o perioada scurta de timp sunt minimale, dar administrarea
ranitidinei (famotidinei) sau omeprazolului se considera argumentata.

Alte masuri pentru scaderea tensiunii intracraniane preoperator: ridicarea partii craniene a patului la
30°, ceea ce permite scurgerea lichidului cefalorahidian din cutia craniana cu ulterioard usurare a circulatiei
venoase; scaderea cantitatii de lichid utilizatd zilnic pana la 1-1,51; administrarea salureticilor (furosemid);
administrarea diureticilor osmotice (manitol); hiperventilare. Efectivitatea acestor metode nu o intrec pe cea a
glucocorticosteroizilor.

Glioamele, localizate in apropierea ciilor lichidiene, sunt capabile a dezvolta o hidrocefalie ocluziva. In
asa cazuri, cand starea generala a pacientului se agraveaza rapid, se pun indicatii pentru suntare sau drenare
externa in mod urgent.

Principiile de tratament. Metodele de baza in tratamentul tumorilor cerebrale neuroectodermale, in-
clusiv glioamele, sunt cel operator, radioterapia tintita si chimioterapia. Alte metode (hipertermia, fotodinami-
ca, genetica, imunoterapia) sunt la etapa experimentald si modifica esential evolutia bolii.
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Tinta de baza in tratamentul chirurgical al glioamelor constd in ablatia la maxim posibil a tumorii cu
crearea in asa mod a conditiilor favorabile pentru terapia adjuvantd. Experienta capatata indica legatura stransa
intre radicalitatea inlaturarii tumorii si durata vietii pacientului postoperator. De aceea ablatia tumorii trebuie
efectuata la maxim posibil, dar fara o aprofundare a simptomaticii neurologice.

Pentru unele cazuri mai rar intdlnite de tumori gliale benigne si tumori amestecate (astrocitoame pilo-
citare, tumori neuroepiteliale dizembrioplastice si xantoastrocitoame pleomorfe, ependimoame si subependi-
moame, gangliocitoame, neurocitoame) metoda de electie constituie ablatia radicala.

In alegerea tacticii neurochirurgicale meriti si determinim localizarea tumorii, structura ei, vascula-
rizatia si caracterul de crestere. Necesitd analiza riscul operator, precum si pronosticul postoperator. Riscul
operator creste, in dependenta de varsta pacientului, profunzimea tumorii sau localizarea bilaterala si indexul
Karnovschi mai mic de 70.

Particularitatile tehnicii chirurgicale depind de raportul tumorii cu zonele functional importante ale cre-
ierului si caracterul de crestere a ei. In cazul glioamelor, relativ delimitate (astrocitoame pilocitare, xantoas-
trocitoame pleomorfe), scopul operatiei consta in ablatia radicald a tumorii. Abordul se efectueaza, in masura
rii, tendinta catre o ablatie cat mai radicald nu este argumentata (mai ales In zonele de importanta functionald).
Pentru preintdmpinarea traumatizarii creierului se efectueaza RMN functional preoperator si intraoperator, cu
scopul de identificare a zonelor senzoromotorii, scoartei optice, centrelor de vorbire. Cu scopul de identificare
mai exacta a localizarii tumorii sunt utilizate metodele de neuronavigare.

Opertatiile se efectueaza sub microscop si, de obicei, cu setul de instrumente microchirurgicale. Intrebuin-
tarea aspiratorului reduce semnificativ timpul operatiei ultrasonor. Tesutul tumoral este, de obicei, sanguinolent,
dar dupa ablatia totald (macroscopic) a glioamelor, hemoragia, in majoritatea cazurilor, practic se stopeaza.

Pe langa posibilele corectii homeostatice si continuarea antibioticoterapiei profilactice, este obligato-
rie administrarea glucocorticosteroizilor (pe parcursul a 5-6 zile). La pacientii cu glioame este crescut riscul
complicatiilor trombembolice, din care motive se indicd compresia pneumatica a picioarelor si administrarea
heparinei cu masd moleculara mica.

Letalitatea, in cazul glioamelor convexitale, nu depaseste 2-3%. Cel mai des Intalnite complicatii in
asa cazuri sunt cresterea deficitului neurologic (10%). Hemoragia in loja operatiei (4%), de obicei, prezenta
ca rezultat al portiunilor de tumoare ramase. La diagnosticarea hemoragiei la timp (e necesara monitorizarea
pacientului si controlul tomografic), aceastd complicatie nu este fatald si evacuarea hematomului in primele
ore postoperator, dupa formarea sa, in majoritatea cazurilor, nu duce la invalidizarea bolnavului.

Radioterapia se aplica la toate glioamele de orice grad de malignizare. Cu toate ca la tumorile de malig-
nizare inaltd, radioterapia se aplica obligator, iar in cazul astrocitoamelor cu grad redus de malignizare aplica-
rea radioterapiei este discutabild. Posibil, radioterapia la aceste tipuri de tumori nu influenteaza semnificativ
durata vietii pacientilor, atunci radioterapia in asa cazuri este argumentata la persoanele, care au trecut de 40
ani sau/si ablatia subtotald a tumorii. In cazul astrocitoamelor pilocitare, tumorilor neuroepiteliale dizembrio-
plastice, xantoastrocitoame pleomorfe, oligodendroglioame — radioterapia, de obicei, nu se prescrie.

In glioamele maligne se recomanda iradierea volumului contrastat al tumorii, inclusiv o portiune margi-
nala de 2-3cm. Doza sumara de focar constituie aroximativ 60 Gr repartizatd in 30-33 fractii.

Cresterea dozei mai mari de 60-64 Gr nu duce la imbunitatirea starii generale a pacientului. in majorita-
tea experientelor clinice nu s-a reusit de a creste durata vietii pacientilor la fractionarea dozei zilnice, folosind
doua-trei doze zilnic (de la 0,89 pana la 2 Gr si doza sumara de la 30 pana la 81,6 Gr).

Tactica standard de tratament contemporan al glioamelor maligne supratentoriale — astrocitoamele ana-
plastice, oligodendroglioamele anaplastice, oligoastrocitoamele anaplastice — trebuie sé fie in complex: ablatia
tumorii, ulterioara radioterapie si chimioterapie cu preparatele din grupa nitrozoureice (lomustin, carmustin,
nidran, temodal).

Combinatia mai des intalnita in taratmentul glioamelor este asa-numitd combinatie PCV (procarbazin,
lomustin, vincristin).

Efectivitatea tratamentului chimioterapeutic se efectueaza prin control CT si/sau RMN cu contrastare
dupi fiecare doud-trei cursuri de chimioterapie. Intregul complex de tratament dureazi un an de la momentul
operatiei (cu lipsa datelor, care indica progresarea tumorii pe parcursul acestui termen). De obicei, au loc 6
cursuri de chimioterapie, dar uneori numarul de cursuri se micsoreaza din cauza modificarilor hematologice
sau aparitia altor semne de toxicitate.

Se utilizeaza de asemenea si alte combinatii PCV. Lomustinul, in combinatie PCV, poate fi schimbat cu
nidranul (DNV). Miustoforan, utilizat ca monoterapie, este efectiv in cazul oligodendroglioamele anaplastice
si oligoastrocitoamele anaplastice.
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In mijlocul anilor’90, se utiliza temodalul per os, elaborat pentru tratamentul glioamelor maligne (utili-
zat mai des in regim de monoterapie).

Preparatele miustoforan si timodal, de asemenea pot fi utilizate in cazul pacientilor cu glioblastoame.
Tratamentul rational al acestor pacienti este o problema destul de dificila, din cauza agresivitatii biologice 1n-
alte a acestei tumori. Pand la acest moment nu sunt elaborate complexe de tratament, Tnalt efective la pacientii
cu glioblastom, se poate utiliza chimioterapia, in termeni mai tarzii dupa operatia primara si radioterapie, spre
exemplu, dupa operatia repetata in caz de recidiva sau in locul ei.

In ultimii ani se studiaza efectivitatea combindrii radioterapiei si a chimioterapiei cu temodal.

Rezultatele cercetdrilor preventive, tratamentul in regimul dat au aratat o crestere a duratei de viata la
grupul bolnavilor cu glioblastom pana la 18 luni.

Chimioterapia tumorilor cerebrale poate fi utilizatd ca unicul adjuvant In metoda de tratament dupa ablatia
tumorii, iar in cazul tumorilor intracerebrale neoperabile — In combinatie cu radioterapia sau in calitate de metodi-
cé unica in tratament, dupa verificarea naturii histologice a tumorii, cu ajutorul biopsiei stereotaxice in prealabil.

In cazul tumorilor primare cu mai multe focare, precum si in cazul tumorilor cu raspandire masiva, cu
sindrom HIC pronuntat, chimioterapia poate fi utilizata ca unicd metoda de tratament.

La continuarea cresterii glioamelor benigne, de obicei, in termenii tardivi dupa operatia primara, este
indicata reoperatia. In majoritatea cazurilor recidivei, glioamele benigne se malignizeazi, ceea ce necesiti
prescrierea tratamentului adjuvant.

Operatiile secundare, in caz de continuare a cresterii glioamelor maligne, necesitd o atentie deosebita. O
tactica unanima nu exista si care depinde de tipul tratamentului petrecut, timpul trecut de la momentul efectuarii
tratamentului si, nu 1n cele din urma, starea generald a pacientului. Indicatiile pentru operatia repetata constituie
simptomele tensiunii intracerebrale raportate la un statut functional relativ crescut al pacientului (nu mai jos de 60
puncte dupd scara Karnovski). Dupa operatie se poate utiliza chimioterapia dupa scheme care nu s-a utilizat anterior,
repetarea cursului de gama terapie (daca dupd prima radioterapie nu au trecut mai putin de 3 ani), intrebuintarea ra-
diochirurgiei sau metodele experimentale de radioterapie (brahiterapie interstitiala sau bor-neutroncaptare terapie).

In cazuri rare de glioame cu nivel jos de malignizare, localizate in zone functional importante, care nu
capteaza contrast la CT cerebral, nu provoaca edem peritumoral, mass-efect si se manifesta doar prin crize
comitiale rare, ce pot fi controlate cu preparate antiepileptice, se recurge la evidenta in dinamica. in asa cazuri
se efectueazd RMN sau CT odata in an, iar in cazul aparitiei focarelor de captare a contrastului sau cresterea
dimensiunii tumorii se aplica biopsia stereotactica sau ablatia tumorii.

GLIOAMELE ASTROCITARE

Astrocitoamele benigne constituie 1n jur de 15 % din glioame. Se intdlnesc mai des in copilarie si
varsta tanara, localizate preponderent supratentorial, in 40 % cazuri este afectat lobul frontal. Este caracteris-
tica perioada indelungati de dezvoltare a bolii. In 70 % cazuri se determini crize epileptice, care pe parcursul
a catorva ani pot fi unicul simtom. Mai rar boala se manifesta prin semne de tensiune intracraniana (40 %),
schimbari ale psihicii (15 %) sau aparitia simptomaticii neurologice de focar (pareze, dereglari afatice etc).
La CT pentru astrocitoamele benigne difuze, cel mai caracteristic este o zona cu densitatea scazuta, ceea ce
nu este bine delimitat de tesutul cerebral. Introducerea contrastului intravenos, de obicei, nu duce la cresterea
densitatii rentgenologice a focarului. Mici (mai rar mari) petrificate se determina in 15-20 % cazuri. Capacita-
tea de rezolutie a CT cerebral, mai ales in cazul tumorilor izodense, in comparatie cu tesutul cerebral, nu este
indeajuns pentru identificarea limitelor tumorii.

RMN este o metodd mult mai exactd pentru vizualizarea astrocitoamelor. Astrocitoamele benigne se
prezini izo- sau hipointense in regimul T1. In regimul T2, mult mai informativ pentru o asa patologie, aceste
tumori se vizualizeaza ca o zona delimitata omogeni, de semnal crescut. In cazurile cand mass-efectul nu este
semnificativ, captarea contrastului este scazuta. De obicei, diagnosticul acestor tumori se stabileste la etapele
de manifestari clinice pronuntate, din care cauza pentru ele este caracteristica afectarea a catorva lobi. Edemul
perifocal nu este caracteristic.

Astrocitoamele cu crestere infiltrativd se pot raspandi in afara limitelor de vizualizare a semnalului
schimbat in regimul T2. Astrocitoamele difuze, de obicei, afecteaza atat substanta alba, cat si cenusie a creieru-
lui, conducand la stergerea limitelor (de obicei vizibile la RMN) intre substanta alba si cenusie. Circumvolutiu-
nile in asemenea cazuri aratd ingrosate, se determina mass-efect, sub forma de dislocare a structurilor mediane.
Tumorile cu raspandire masiva se asociaza cu dislocare cerebrald si dezvoltarea simtomaticii de angajare. La
general, astroctoamele benigne prezinta niste formatiuni gigante, iar uneori se pot intalni si forme cu chist.

In interiorul astrocitoamelor cu malignizare scizuta se determina zona de captare a contrastului, ceea ce
este mai caracteristic pentru tumorile cu o crestere mai agresiva.

Metoda de baza in tratamentul glioamelor benigne, mai ales delimitate, este calea chirurgicald. Radioterapia
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este indicata in cazul ablatiei subtotale a tumorii la bolnavii mai mult de 40 ani. Chimioterapia este neefectiva.

Daca ablatia tumorii constituie un risc pentru cresterea simptomaticii neurologice, se poate efectua doar
biopsia stereotactica. La verificarea glioamelor cu nivel scazut de malignizare se indica gama-terapia de la dis-
tantd, fard ablatia tumorii in prealabil. In cazuri individuale se efectueaza evidenta in dinamici a pacientului.

Varsta, starea pacientului pana la operatie si radicalitatea ablatiei tumorii sunt unii dintre cei mai importanti
factori de pronostic. Durata medie de viata a bolnavilor cu astrocitoame benigne constituie in jurul a 8 ani.

Astrocitoamele anaplastice (AA) constituie 30 % din toate glioamele. Prezinta o tumoare infiltrativa
cu limitele slab delimitate.

Se pot intalni in orice varsta (mai des in varsta de 40-50 ani) atat in malignizare primara, cat si in trans-
formarea glioamelor benigne.

In tabloul clinic sunt mai frecvent intalnite crizele epileptice (aproximativ in jumatate de cazuri ca simp-
tom primar), semnele de crestere a tensiunii intracraniene, schimbari ale psihicii (20%). Simtome neurologice
de focar se determind doar n 10-15 % din pacienti. Cel mai des se afecteaza lobul frontal, apoi lobul tem-
poral si parietal. La CT cerebral, tumoarea se prezintd ca o zona cu densitate neomogena. Dupa introducerea
contrastului, in majoritatea cazurilor heterogenitatea tumorii creste. Zonele cu densitate crescuta au aspectul
unui inel sau semiinel, induntrul cirora se determina focare cu densitate scizuti — chisturi. in jurul tumorii se
evidentiaza o zona de edem de diferit grad, pentru care este caracteristica o densitate scazuta.

La RMN cerebral AA, cel mai des, apar ca o formatiune slab delimitata, avand un semnal heterogenic atat in
T1 cét si regimul T2. In regimul T1, la RMN se determini zone de semnal izo- si hipointens pe fondalul cirora se pot
determina focare hemoragice cu crestere tipica a intensitatii semnalului. in T2 tumorile au aspectul unei zone hetero-
gene cu un semnal de intensitate crescuta. In partile centrale ale tumorii se pot determina concresteri. in acest regim
mai bine se examineaza edemul peritumoral, care are un semnal crescut si o forma caracteristica a dispersiei de raze.
In cazul tumorilor gigante si/sau edem perifocal, de obicei, se determini un mass-efect pronuntat. Pentru majoritatea
AA este caracteristica cresterea intensitatii semnalului dupa introducerea substantei de contrast, dar se pot intalni
tumori care nu capteaza contrastul (si fara edem peritumoral). Raspandirea pe parcursul tracturilor a substantei albe,
ceea ce are loc in majoritatea cazurilor de AA, duce la aceea ca 1n cazul biopsiei se determina celule tumorale in
acele zone ale creierului, care se afla in afara zonei de captare a substantei de contrast si in afara semnalului crescut
in regimul T2. Uneori se evidentiaza raspandirea AA pe ependima pia mater si spatiul subarahnoidian.

Tratamentul acestor tumori include ablatia maxim posibild, urmata de radio si chimioterapie. Cea mai
raspandita schema de utilizare — PCV: Lomustin, procarbazin si vincristin. Utilizerea postoperatorie a radio-
terapiei i cursurilor de polichimioterapie asigura supravietuirea pana la 2 ani a 50% din bolnavi si pana la 5
ani 20% dintre pacienti. Durata medie de viatd dupa operatie constituie 24-36 luni. Tratamentul suplimentar,
in cazul recidivelor, include operatii repetate, radioterapie interstitiald si chimioterapie. Ulterioara malignizare
a tumorii (pana la glioblastoame se determina in 45% cazuri). Factorii care au o importantd pentru prognostic:
varsta bolnavului, starea functionala la momentul operatiei, volumul portiunii restante si localizarea tumorii.

Glioblastomul — cea mai maligna neoplazie din tumorile gliale, constituind 30% din tumorile primare
ale creierului si 50% din glioame. Glioblastoma — una dintre cele mai raspandite tumori supratentoriale la ma-
turi, aparand mai des la bolnavii in a VI-a decada a vietii, putin mai des intalnita la barbati.

Ca si alte glioame infiltrative, nu este o limitd clard intre tumoare, edem si substantd normala cerebrala.
Simptomele de tensiune intracraniana se determina in 80% cazuri, rapid progreseaza si Tn majoritatea studiilor
ca simptom primar al bolii. Crizele comitiale ca simptom primar se intalnesc in 30% cazuri, iar in general
frecventa simptomaticii paroxismale la bolnavii cu glioblastoame (40%) este mai scazuta pentru glioame. Sunt
posibile schimbari din partea psihicii si aparitia simptomaticii de focar. Uneori, in mai putin de o luna de la
primele simptome ale bolii se ajunge la invalidizarea practic completa a pacientului.

In majoritatea cazurilor sunt afectate emisferele mari ale creierului. Mai des in structurile profunde ale
substantei albe a lobului frontal (40 %), temporal si parietal (cate 25%), in corpul striat cu raspandire la ambele
emisfere sub forma de “fluture”. Mai rar se intalneste in ganglionii bazali si fosa cerebrala posterioara, inclusiv
trunchiul cerebral, precum si maduva spinarii.

La CT, densitatea tumorii este destul de heterogend. Zona centrald de o densitate joasa este afectatd de
necroza si se determind in 95% cazuri. Limitele tumorii sunt neclare. Pietrificarea se intalneste foarte rar. Des
se determind hemoragii de o vechime diferita. Tumoarea de obicei este inconjurata de edem perifocal, care se
raspandeste in substanta alba a emisferelor mari. Glioblastoma capteaza activ substanta de contrast. Contrasta-
rea tumorii este foarte neuniforma, contrastarea are aspectul caracteristic cu contur intern neomogen. intr-un
sir de cazuri, lipseste componentul nodular, tumoarea creste infiltrativ, afectind masiv emisferele. Semnele
rentghenologice de atingere a barierei hematoencefalice (captarea substantei de contrast) adesea lipseste si
intensitatea contrastarii in asa cazuri putin schimba structura tumorii.
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La RMN se vizualizeazi schimbari patomorfologice, demonstrand heterogenitatea tumorii. In regimul
T1 se determina formatiuni de volum slab, delimitatd cu semnal combinat (izohipointens), cu necroza in centru,
creia ii corespunde un semnal scizut, in comparatie cu semnalul masei tumorale. In regimul T2 se determina
zone cu semnal hipo-, izo-, hiperintens a stromei, zone de necroza, chist si hemoragie. Mass-efectul pronuntat
si edemul raspandit al substantei albe sunt des asociate si nu este pronuntat in comparatie cu dimensiunile tu-
morii. Limitele tumorii se contopesc cu edemul peritumoral, de aceea, adesea zona periferica a glioblastomei
se numeste ,,tumoare-edem”.

Celulele tumorale pot fi depistate in afara zonei cu semnal intens si edemul perifocal, depistate prin
RMN. Glioblastoamele larg si rapid se raspandesc pe tracturile substantei albe. Este tipica, de asemenea, ras-
pandirea la emisfera opusa prin corpul calos, comisurile anterioara si posterioard, mai rar de-a lungul capsulei
interne si externe. La localizare emisferiald uneori este diagnosticata raspandirea in pedunculii cerebrali si fosa
cerebrald posterioara.

In majoritatea observatiilor pe masura cresterii glioblastomei se formeaza noduli adugitori, care ma-
croscopic sunt individuali, iar microscopic au legatura intre ei. In stadiile finale ale tumorii se pot raspandi in
ependima si spatiul subarahnoidian al encefalului si maduvei spinarii.

Asa cum glioblastoamele sunt puternic vascularizate, la RMN, mai ales regimurile T2, se pot vizualiza
vasele tumorii. In 5% de observatii se intalnesc glioblastoame multiple.

Gliosarcoma reprezintd asocierea glioblastomei si angiosarcomei (sau fibrosarcomei). Transformarea
sarcomotoasa se intdlneste in mai putin de 2 % cazuri de glioblastoame.

Majoritatea pacientilor cu gliosarcom sunt persoane in varsta de 50-70 ani. In 25% cazuri gliosarcoa-
mele dau metastaze extracraniene (prezenta lor, de obicei, nu influenteaza pronosticul bolii, asa cum cauza
de baza a bolii la asa pacienti este procesul intracranian). Pentru gliosarcoame, cu localizare superficiala este
tipica infiltrarea durei mater. Mai des se afecteaza lobul temporal.

Manifestarea gliosarcomei la CT este variabild. Tumoarea poate simula un meningiom sau glioblastom.
Gliosarcoamele, de obicei, sunt mai putin omogene ca meningioamele, nu au aderenta larga catre dura si per-
manent sunt inconjurate de edem perifocal. Heterogenitatea pronuntatd sau semnalul neomogen, sub forma de
inel, dupd introducerea substantei de contrast, este tipicd pentru gliosarcom.

Luand in consideratie structura heterogend, regimurile T1 si T2 iIn RMN evidentiazd neomogenitatea
tumorii. In ea, deseori, se atestd necroza si hemoragii. Dupa introducerea substantei de contrast, de obicei, se
determina un semnal crescut heterogen al tumorii. In baza caracteristicii RMN, practic este imposibila diferen-
tierea Intre gliosarcoma si glioblastoma.

Tactica de tratament, rezultatele si pronosticul in cazul gliosarcomelor este ca si la glioblastoame. In 5-10
% din toate cazurile de glioblastoame si gliosarcoame se determind metastazarea in limitele sistemului nervos
central. Glioblastoma are cel mai rau pronostic printre toate tumorile primare a SNC. Durata medie a vietii nu
intrece 12 luni. Unii autori considerd indeajuns rezectia partiald a asa tumori cu crestere infiltrativa agresiva, cu
toate cd parerea majoritard mentioneaza necesitatea ablatiei radicale, maximal posibile. Ca standard, este utilizata
terapia adjuvanta, sub forma radio si chimioterapiei, in baza schemei care include preparate nitrozoureice.

Durata medie a vietii dupa ablatia tumorii, ablatie cu radioterapie si ablatie cu radio si chimioterapie
constituie respectiv 4, 9-10 si 10-12 luni corespunzitor. In cazul combinrii agresive a chimioterapiei multimo-
dale (urmata de administrarea diferitelor combinari de preparate, operatii repetate si radioterapia intratisulara),
indicele duratei medii de viatd a bolnavilor creste pana la 12-15 luni. Supravietuirea pand la 2 ani costituie
pana la 10 %, iar 5 ani in jur de 2%.

Pronosticul mai favorabil este la persoanele tinere cu stare generala relativ satisfacatoare si dupa posibilita-
te, ablatia tumorii radical. Pronosticul pentru pacientii cu varsta ce depaseste 65 de ani este foarte rezervat.

Astrocitoamele piloidale constituie 2% din toate glioamele, iar la copii — aproximativ 33%. In legi-
turd cu aceasta, ele mai sunt numite astrocitome juvenile. Majoritatea astrocitoamelor piloidale de cerebel se
determind pe parcursul primelor 2 decenii de viata, si ating apogeul la 10-13 ani. Astrocitoamele piloidale
emisferiale ating apogeul cu o decada mai tarziu, in jur de 20 ani. % din tumorile cdilor optice se intalnesc la
bolnavii cu varsta de pana la 12 ani, foarte rar la maturi pana la 40-50 ani. Mai des, aceasta tumoare este loca-
lizatd in cerebel si trunchi cerebral (60%). Putin mai rar in chiasma, regiunea diencefelica (20%) si, foarte rar,
in emisferele mari ale creierului (10%).

Manifestarile clinice depind de localizarea tumorii. Tumorile de cerebel se manifesta prin simptome de
HIC pronuntat, legate de dezvoltarea hidrocefaliei, dereglari cerebeloase sau partea nervului abducens, tumori-
le de chiasma, Inrautatirea vederii, dereglari endocrine sau simptome de hidrocefalie, pentru AP ale emisferelor
mari sunt caracteristice cefaleea, crize comitiale sau simptomatica neurologica de focar.

La CT, AP, de obicei, sunt formatiuni rotunde sau ovale, bine delimitate si au caracteristice hipo sau

171



izodense. In 10% din toate AP se determina pietrificate, contrastarea crescuti are un caracter variabil. Unele
tumori au o structura solida si se contrasteaza omogen, altele au nodul periferic, care cumuleaza contrast pe
fonul chistului masiv. AP, localizate in apropierea ventriculului IV a creierului sunt des insotite de dezvoltarea
hidrocefaliei obstructive.

La RMN focarele AP apar ca formatiune bine delimitati si cu prezenta a macrochisturilor. In regimul
T1, de obicei, au un semnal hipo sau izointens, iar in regimul T2 tumoarea, mai des este hiperintensa. La in-
troducerea substantei de contrast, se determina cresterea intensitatii semnalului de la partea solida a tumorii,
in general cu caracter heterogen.

AP- formatiune de volum cu crestere lenta, evolutia si cresterea careea depinde de localizarea ei. Ablatia
totala practic garanteaza in 100% lipsa recidivei pe viitor, si in aga mod nu necesita terapie adjuvanta. Durata
medie de viatad de cinci ani dupa operatie constituie 85-100%, zece ani 85%, doudzeci ani 70%. Chear si paci-
entii, la care nu s-a efectuat ablatia radicald a tumorii (localizare hipotalamo-chiasmald), durata medie de viata
este satisfacatoare: dupa operatie 5 ani si 10 ani constituie 90 si 75% corespunzator.

Metoda de electie in tratamentul unor tipuri de tumori, constituie dupa posibilitate ablatia totald a tumo-
rii. Necesitatea radioterapiei este discutabila, dar de unii autori este indicata in cazul ablatiei subtotale a tumorii
si varsta pacientului mai mare de trei ani. La copii de varsta frageda se poate indica chimioterapia.

Astrocitoma subependimara gigantocelulara — tumoare benigna cu crestere lenta, care apare din as-
trocitele mari ale zonei subependimare.

Se atestd la 15% dintre bolnavii cu scleroza tuberoasa. Mai des in primele doua decade ale vietii. Tabloul
clinic se caracterizeaza prin asocierea sindromului comitial si sindromului HIC, ca rezultat al obstructiei de
catre tumoare a foramenului Monro si blocada cailor lichidiene.

La examenul neurorentghenologic des se vizualizeaza multiple petrificate si urme a hemoragiilor vechi.
Hetorogenitatea structurii tumorale la examenul prin RMN se manifesta prin semnale de intensitate diferita n
regimurile T1 si T2.

Cu toate ca la examenul histologic sunt prezente celule cu nuclee polimorfe si celule gigante, astroci-
tomele gigantocelulare subependimare sunt absolut benigne. Dupa ablatia lor radicald sunt posibile remisii
indelungate, in unele cazuri pana la 20 de ani si mai mult.

Xantoastrocitoma pliomorfa este foarte rar intalnita (mai putin de 1% din toate glioamele). Se refera
la astrocitoamele bine delimitate, se determina la persoanele tinere, se localizeaza in scoarta si in subtanta alba
alaturata si infiltreaza invelisurile moi ale creierului. Majoritatea tumorilor contin chisturi masive.

Tabloul clinic se caracterizeaza prin prezenta unui sindrom comitial pe o perioada indelungata de timp.
Rentghenologic se determina o formatiune de volum localizata convexital (de obicei, lobul temporal), avand o
parte bine contrastatad si un chist masiv, semne de edem peritumoral practic lipsesc permanent.

Tratamentul de bazi este cel chirurgical. In cazul ablatiei totale, supravietuirea pentru 5 ani constituie
80%, pentru 10 ani — 70%. Factorul de baza, avand o importantd majora asupra pronosticului si constituie radi-
calitatea ablatiei tumorii. Unii autori mentioneaza posibilitatea radioterapiei si/sau chimioterapiei. La aparitia
semnelor evidente de malignizare si/sau recidiva tumorii, ceea ce se determina foarte rar.

Oligodendroglioma constituie 4% din tumorile intracraniene primare, se intalneste in 85% cazuri la
persoane cu varsta mai mare de 40 de ani, preponderent la barbati.

90% dintre tumori sunt localizate supratentorial, mai des afectat lobul frontal (50%) si mai rar lobul
occipital (5%). Tumoarea poate sa se rdspandeasca in ventriculul lateral sau ventriculul I11.

Patologia incepe mai des cu un sindrom comitial (mai mult de 50% cazuri), care pe parcursul unui timp
indelungat pot fi unica manifestare a tumorii. Ca si In cazul unor glioame, se determind semne de HIC si simp-
tome de focar.

Semnul rentghenologic caracteristic este prezenta pietrificatelor in tumoare, depistate prin CT in 90% ca-
zuri studiate. Tesutul tumoral poate fi hipo sau izodens, in comparatie cu tesutul cerebral inconjurator. Oligoden-
droglioma slab capteaza substanta de contrast. Rareori sunt atestate chisturi sau schimbari hemoragice. Cresterea
intensitatii de contrastare, ca si edemul peritumoral, sunt tipice doar pentru formele anaplastice ale tumorii.

La RMN se constatd o tumoare cu semnal combinat hipo si izointens in regimul T1 si cu focusari hi-
perintense in regimul T2. In determinarea pietrificatelor tumorale RMN este o metodd mai putin sensibila,
comparativ cu CT, dar mult mai efectiva la identificarea raspandirii tumorii.

Tratamentul, de obicei, constd Tn ablatia maximal posibila a tumorii. Utilizarea radioterapiei in cazul
oligodendroglioamelor este discutabila. Un studiu asupra rolului radioterapiei, in cazul acestor tumori, lipses-
te. PCV chimioterapia, efectiva in cazul oligodendroglioamelor anaplastice creste semnificativ durata vietii
pacientilor si constituie o parte importanta a tratamentului combinat. Durata medie a vietii pacientilor cu oli-
godendroglioame constituie 6 ani, in cazul oligodendrogliomelor anaplastice constituie in jur de 2,5 ani. Unul
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dintre cei mai favorabili factori de pronostic, pe langa lipsa anaplaziei este prezenta calcificatelor in tumoare
si o stare functionala relativ satisfacatoare a pacientului pana la operatie.

Oligoastrocitoma — neoformatiuni gliale combinate. Constituie circa 2% din toate glioamele. Localiza-
re preponderent in lobul frontal (65%) si lobul temporal (20%).

Tabloul clinic este asemanator cu cel al astrocitoamelor si oligodendroglioame. Neuroradiologic nu se
deosebesc de oligodendroglioame. Se determina calcificate in 15% cazuri, captare de contrast in 50% cazuri.

Oligoastrocitoamele anaplastice (gradul I1I de malignizare) au o imbolndvire mai rapida si un pronostic
mai nefavorabil. Tratamentul standard consta in ablatia maximal posibild a tumorii cu ulterioare cure de radio
si chimioterapie in regimul PCV. Oligoastrocitoamele anaplastice au un pronostic mai bun, comparativ cu as-
trocitoamele anaplastice ,,curate”.

Durata medie de viata a bolnavilor constituie 5 ani. Pronostic mai bun au persoanele de varsta tanara si
in cazul ablatiei totale a tumorii.

Ependimoma — tumori gliale, care apar din celulele ependimale si localizate in diferite portiuni ale
sistemului nervos, de obicei, intraventricular sau paraventricular.

Ependimoamele constituie 5% din toate glioamele intracerebrale si 60% din cele spinale. La copii se
intalnesc de 3 ori mai des ca la maturi. Aproximativ 60% din ependimoamele intracraniene au localizare 1n
fosa cerebrald posterioard, de obicei, in regiunea ventriculului I'V.

Tabloul clinic al ependimoamelor intracraniene depinde de localizarea tumorii. Mai caracteristice sunt
semnele de tensiune intracraniana.

La CT ependimoma apare ca o zond cu o ugoara densitate crescutd, forma rotunda, cu contururi relativ
delimitate. Tumoarea poate contine chisturi si pietrificate. Introducerea substantei de contrast, in majoritatea
cazurilor, creste densitatea tumorii. Edemul in jurul ei este neinsemnat sau chiar lipseste. Deoarece ependi-
moma, de obicei, este legata de peretele ventricular, cresterea lor provoaca deformarea sau ocluzia sistemei
ventriculare cu ulterioara hidrocefalie.

Diferentierea ependimoamelor la RMN se stabileste In baza localizarii lor si nu in baza semnalului de
intensivitate sau nivelul de contrastare. Heterogenitatea structurii tumorii este un rezultat al prezentei chisturilor,
pietrificatelor retelei vasculare a tumorii. Dupa intensificarea contrastirii se determina intensificarea neomogeni-
tatii. Ependimoma ventriculului lateral necesita diferentierea cu subependimoma, neurocitoma si astrocitoma.

Ependimoma, in general, bine determinata, face posibild inlaturarea ei radicala. in 10% cazuri epen-
dimoamele (mai des anaplastice), metastazeaza caile lichidiene. Durata medie a vietii se determind, nu atat
dupa gradul de anaplazie cat dupa radicalitatea ablatiei tumorii. Asadar, durata medie a vietii bolnavilor care
au suportat ablatia totald a ependimomei anaplastice, in mediu este 5 ani, mai mult ca la pacientii cu ablatie
subtotala a ependimomei benigne. Supravietuirea de 5 ani constituie in mediu 50%. Riscul recidivei tumorii
scade semnificativ peste 2 ani dupa operatie.

In trecut se socotea cd ependimoamele (mai ales maligne) posedi o radiosensibilitate inalti, de aceea
radioterapia se utiliza pe larg. In ultimul timp acest punct de vedere este la indoiala.

Subependimoma se localizeaza in interiorul ventriculilor laterali, ventriculului IV, de obicei crescand
spre fundul lui, uneori se raspandeste intramedular. Subependimoma ventriculilor laterali, destul de des, evo-
lueaza fara simptome si se depisteaza intamplator la autopsie.

Macroscopic, tumoarea are forma unui nodul dens cu crestere din peretele ventricular si localizare in
spatiul lui. Este caracteristica vascularizatia intensa si multiple microchistule. Pronosticul este favorabil. Tu-
morile ventriculilor laterali, in majoritatea cazurilor, pot fi inlaturate total.

Radicalitatea inlaturarii tumorilor ce provin de la fundul ventriculului IV deseori este imposibila, dar
tempoul lor de crestere este foarte scazut, in baza careea, perioada fara recidiva este destul de indelungata.

TUMORILE RETELEI VASCULARE.

Se dezvolta din epiteliul plexurilor vasculare (foarte rar din plexul vascular al ventriculului III), consti-
tuie in jur de 1,5% din toate neoformatiunile SNC. Mai des se localizeaza in ventriculul lateral. in regiunea
triunghiului ventricular sau in ventriculul IV (cu posibila raspandire prin orificiul Lusca in regiunea unghiului
pontocerebelos. Se intilneste in toate grupele posibile, cu o frecventd mai crescutd la copii si persoanele de
varsta tanara.

Se deosebesc horioidpapiloma, horioidpapiloma cu semne de atipie si cancerul plexului vascular (hori-
oidcarcenoma).

Horioidpapiloma. In 80% cazuri horioidpapiloma este diagnosticati in primii 5 ani ai vietii.

Simptomele clinice ale horioidpapiloamelor supratentoriale sunt caracterizate de dezvoltarea hidrocefaliei.
Aceste tumori sunt asociate de o crestere a sistemei ventriculare si cisternelor bazale, cauzate, posibil, de hipersecretia
lichidului. Horioidpapiloma ventriculului IV sau coarnelor ventriculilor laterali, de obicei, se intalneste la maturi.
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La CT % din papiloame apar ca formatiune izo sau hiperdense, in comparatie cu tesutul cerebral. Apro-
ximativ Tn 25% cazuri se diagnosticheaza pietrificate. Dupa introducerea contrastului este caracteristica cres-
terea intensitatii si o omogenitate relativa.

La RMN in regiunea sistemei ventriculare se diagnosticd o tumoare cu contururi clare, structurd lomu-
lara izointensa 1n regimul T1. Patrunderea lichidului printre corpii mamelari reda tumorii un caracter de cono-
pida. In regimul T2, de obicei izo sau slab hiperintensiva. Semnalul de la horioidpapiloma creste semnificativ
dupa introducerea substantei de contrast.

Horioidcarcinoamele constituie pana la 15% din tumorile plexului vascular si se intalnesc, de obicei,
in varsta fragedd. Poate metastaza prin spatiul arahnoidian. Simptomele de baza sunt legate de hidrocefalie si
mai rar de invazia creierului. La CT si RMN horioidcarcenoma este nespecifica si nu se poate diferentia de o
horioidpapiloma.

Pronosticul este nefavorabil: infiltratia pronuntata a tesutului cerebral de catre horioidcarcenoma nu per-
mite aplicarea operatiei radicale, horioidcarcenoma are tendinta spre formarea metastazelor de implantare care,
clinic se manifesta pe parcursul primelor luni dupa operatie. Termenii de viata al pacientilor cu horioidcarcenoma,
in mediu, nu depaseste 1,5 ani. Un pronostic cat de cat favorabil este in cazul ablatiei totale a tumorii.

TUMORILE NEUROEPITELIALE DE ORIGINE NEIDENTIFICATA

La ele se refera astroblastoma, glioma hordoida a ventriculului III si gliomatoza cerebrala. Primele doua
neoformatiuni se Intalnesc foarte rar. Unii autori chiar pun sub discutie prezenta lor.

Gliomatoza cerebrali (GC) se caracterizeaza prin infiltrare difuza a creierului cu celule tumorale de
origine gliala. Des se raspandeste la mai mult decat doi lobi. Se refera la gradul III de malignizare. Specificul
ei consta 1n cresterea emisferei in dimensiuni (uneori si a cerebelului, trunchiului si chiar maduvei spinarii) la
o0 structura anatomica care se pare a fi normala.

Se intalneste rar, in orice varsta, dar putin mai des la barbatii de 40-50 de ani. Are o evolutie progresiva,
se poate prelungi luni si chiar ani, dar sfarsitul este nefavorabil. In tabloul clinic predomina dereglarile psihice;
simptomatica focala, de obicei, lipseste timp indelungat.

In cazul GC, la CT se determina afectare infiltrativ difuza, care se raspandeste pe substanta alba a creie-
rului fara intensificare dupd introducerea substantei de contrast si fara distructii a substantei cerebrale.

La RMN capatam o informatie mai ampla: se determina afectare masiva a parenchinei, mai ales a sub-
stantei albe, sub forma unor focare cu semnal crescut Tn regimul T2 fara contururi clare. Deplasarea santurilor
si sistemei ventriculare poate fi putin pronuntata. in regimul T1 se pierde conturul intre substanta alba si cenu-
sie, girusurile sunt ingrosate, santurile subarahnoidiene comprimate. Natura de afectare difuza a GC necesita
diferentiere de la patologia demielinizanta. Pentru concretizarea diagnosticului este necesara biopsia din por-
tiunile cerebrale mai semnificativ modificate (dupa datele RMN). In stadiile tardive ale bolii apar portiuni ce
cumuleaza un contrast. Gliomatoza leptomeningiala se poate asemana cu carcinomatoza meningiala.

Pronosticul bolii este foarte rezervat, jumatate dintre pacienti decedeaza in primul an. Un tratament spe-
cific nu exista, dupa stabilirea diagnosticului se efectueaza telegamaterapie, care se considera ca prelungeste
putin durata vietii.

TUMORILE NEURONALE SI NEURONAL GLIALE

Se intalnesc rar. Pronosticul este favorabil. Caracteristica este prezenta celulelor neuronale si gliale.
Intelegerea fixa si cunoasterea clasificarii acestor neoformatiuni este necesara pentru evitarea radio si chimio-
terapiei 1n zadar.

Gangliocitoma si ganglioma. Bine diferentiate, tumori cu crestere lentd. Dupa nivelul de malignizare a gan-
gliocitomei, corespunde gradului I, iar gangliomei gradului II. Constituie mai putin de 0,5% din tumorile SNC.

Controlul in dinamica, dupa pacientii cu gangliocitoma neoperata, deseori nu determina semne de cres-
tere a neoformatiunii pe parcursul a catorva ani.

Localizarea preferata — susbtanta alba a lobului temporal. Tumoarea se prezintd ca o masa pietrificata,
de asemenea regiunea fundului ventriculului III, unde ea inlocuieste corpii mamelari. In ultimul caz, numit
gamartoma neuronald a funduluii ventriculului III (hipotalamus), are manifestari endocrinologice caracteris-
tice sub forma de sindrom de dezvoltare sexuald prematura. Legatura gangliocitomei cu disembriogeneza se
manifestd, de asemenea, prin prezenta la pacienti a sindactiliei, a ihtiozei si a altor vicii de dezvoltare. Foarte
rar se pot intalni variante anaplastice.

Ganglioglioma — tumoare difractionata, consta din elemente gangliocitare si celule gliale neoplastice.
Cresterea ei are loc din contul componentului glial. Se localizeaza, de obicei, in emisferele cerebrale, mai des
in lobul temporal. Se prezinta ca o formatiune densa, bine delimitatd, mai rar cu un chist.

Apare, de obicei, in varsta tAnara (pana la 20 de ani) cu crize comitiale sau simptome neurologice de focar.

La CT se determina nodul tumoral sau chist cu o portiune solida, bine determinata. Tumoarea poate fi izo sau
hipodensa si contine pietrificate. Uneori capteaza substanta de contrast. La RMN, ganglioma are un semnal scazut in
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T1, iar In regimul T2 — crescut. Rezectia maximal posibila constituie metoda de electie in tratamentul acestor tumori.
Chiar 1n ablatie subtotala, radio si chimioterapia nu se aplica. Se efectueaza doar supravegherea in dinamica.

Malignizarea gangliogliomei se determina foarte rar si se caracterizeaza prin aparitia rapida a simptoma-
ticii. In asa cazuri, dupa inliturarea radical a tumorii, pot fi utilizate metode suplimentare de tratament.

Ganglioglioma desmoplastica a varstei fragide (ganglioglioma ,,infantild”) — tumoare bogata 1n tesut conjunc-
tiv, care se localizeaza in portiunile corticale ale emisferelor si se intalnesc cu predilectie la copiii de pana la 3 ani.

Gangliocitoma displasticd a cerebelului (boala Lermitt-Diuclo) se prezinta ca o hipertrofie a scoartei ce-
rebelului, care apare din contul cumularii excesive a neuronilor in stratul granulos intern. Ca regula, afecteaza
una din emisferele cerebelare. Macroscopic, apare ca o mdrire asimetrica in volum, a cerebelului cu o ingrosare a
circumvolutiunilor. Gangliocitoma displastica a cerebelului, unii o considera ca un viciu de dezvoltare a lui, des
se determina asocierea ei cu alte anomalii disembriogenetice — megaloencefalie, polidactilie, sindrom Kauden.

Tumoare neuroepiteliald disembrioplazica — neoplazie benignd (I stadiu de malignitate), care se situ-
eaza preponderent in emisferele mari cerebrale (50% in emisferele temporale). Deseori se asociaza cu displazii
corticale care, ca reguld, se Intalneste la copii si barbati tineri.

Evolutia clinica — accese epileptice. Simptomatica de focar, ca regula, lipseste.

La CT cerebral fara contrast, se prezintd ca o zond hipo- sau izodensa. Deseori cu un continut de petri-
ficate, uneori chisturi. In o treime din cazuri, tumoarea capteaza un contrast, care se acumuleaza in forma de
focare circulare multiple. Edemul peritumoral sau mass-efect practic nu se manifesta.

La RMN in regimul T1, intensitatea signalului este joasa si se intensifica in T2.

Tratamentul de electie este ablatia tumorii. Exista o corelatie directd dintre radicalismul operatiei si efi-
cacitatea clinica a regresului sindromului convulsiv. Progresie tumorala, ca reguld, nu se observa.

Neurocitomul emisferelor cerebrale mari (neurocitomul central). A fost evedentiat ca o entitate
nozologicd separata in anul 1982 si constituie 0,5% din tumorile cerebrale, si circa 50% din tumorile intraven-
triculare la maturi. Cel mai frecvent se depisteaza in varsta de la 15 pana la 40 ani.

Clinic, ca regula, se manifestd prin sindromul HIC cu dereglari secundare optice si psihice, rareori se
observa dereglari endocrine si simptomatologia piramidala.

In majoritatea cazurilor se situeazi in ventriculele laterale in regiunea septului transparent si orificiul
Monroe, fara lateralizare diferentiata. Uneori ating dimensiuni gigantice si practic completeaza sistemul ven-
tricular, obturand ambii ventricoli laterali si ventricolul III cu raspindire in apeductul Sylvius.

La CT cerebral neurocitomul se prezintd ca o formatiune bine delimitatd, cu o densitate eterogend, dar
mai frecvent putin hiperdensa, situata in portiunile anterioare ale coarnelor ventriculelor laterali. In majoritatea
cazurilor poate fi evidentiata invadarea septului transparent si peretilor ventriculilor laterali, mai rar se extinde
in ventricolul III. Neurocitomul, ca regula capteaza substanta de contrast slab sau moderat. Partial sunt prezen-
te chisturi multiple si petrificate de dimensiuni mici. Practic in fiece caz este prezenta hidrocefalia.

In regimul T1 la RMN tumoarea are o reactivitate egald cu creierul. Un moment important prezint
existenta chisturilor posthemoragice, care se evidentiaza in regimul T2.

Metoda de baza de tratament este ablatia totala a tumorii. Ca regula se utilizeaza abordul transcalos, mai
rar transcortical. Ablatia deseori este Tnsotitda de hemoragii considerabile, ceea ce necesita utilizarea tehnolo-
giilor de transfuzie.

Majoritatea neoplaziilor neuronale sau neuronal-gliale cresc incet, deseori cu anii, din care cauza tactica
de preferinta este supravegherea n dinamica si tratamentul simptomatic.

Radioterapia nu se utilizeaza.

Supravietuirea de 5 ani, independent de gradul ablatiei tumorale, constituie 80%.
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RECENZIE

Recenzie
la lucrarea ,, Teste de autoevaluare si autocontrol la Neurologie si Neurochirurgie”,
Centrul Editorial-poligrafic Medicina, Chisinau, 2008, 432 p.
autor — Mihail Gavriliuc prof. univ., dr.hab., USMF ,,Nicolae Testemitanu”,
Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Neurologia este o disciplina, care s-a dezvoltat exhaustiv in ultimii ani. Gratie realizarilor de-
osebit de valoroase, marcate in neurostiinte, deceniul curent a fost proclamat de catre Organizatia
Mondiala a Sanatatii deceniul ,,creierului”. Achizitiile neurologiei si neurochirurgiei au fost prezenta-
te in manualul ,,Neurologie si Neurochirurgie” (D. Gherman, I. Moldovanu, Gr. Zapuhlah; Chisinau,
2003), care este bine cunoscut de studenti, rezidenti si comunitatea medicald. Aparitia lucrarii profe-
sorului M. Gavriliuc ,,Teste de autoevaluare si autocontrol la neurologie si neurochirurgie” permite
verificarea cunostintelor obtinute Tn baza manualului mentionat, este extrem de importanta si cores-
punde cerintelor actuale, privind procesul de instruire a studentilor, rezidentilor si medicilor practici-
eni in domeniul patologiei sistemului nervos. Prezenta lucrare se inscrie ca o realizare de valoare in
repertoriul bibliografiei didactice.

Culegerea de teste este un instrument util in procesul de cunoastere, examinare si actualizare a
cunostintelor in domeniul neurologiei si neurochirurgiei. Ea permite cititorului sa verifice cunostinte-
le obtinute si sd se documenteze asupra lacunelor pe care le are la fiecare compartiment al neurologiei
si neurochirurgiei.

Lucrarea inglobeaza in sine, evident, cele mai moderne si cele mai necesare compartimente ale
neurostiintelor. Ea contine 1766 de teste, care sunt repartizate in 26 de compartimente ale neurologiei
s1 neurochirurgiei. Autorul propune patru tipuri de teste: complimentul simplu (din cinci raspunsuri
— doar unul este corect); complimentul multiplu (din cinci raspunsuri — sunt corecte doua, trei sau
patru); asocierea simpla (afirmatiile notate cu litere trebuie asociate cu afirmatiile notate cu cifre) si
relatia cauzd — efect. Ultimul capitol ,,Cazuri clinice” contine 120 de probleme de sinteza, ale caror
constructie ierarhica presupune stabilirea diagnosticului clinic, de localizare topografica a procesului
patologic si indicarea masurilor principale de diagnostic si tratament. Cazurile clinice sunt bazate pe
experienta profesionala foarte bogata a autorului.
neurologie si neurochirurgie. Oricine deschide culegerea de teste, este captivat de stilul inedit al auto-
rului §i petrece ore 1n sir, pe de o parte, la studierea domeniului, pe de alta parte, la autoevaluarea cu-
nostintelor proprii. Raspunsurile la teste se contin in capitolele si paginile manualului de neurologie
si neurochirurgie mentionat. Pentru fiecare intrebare, test si caz clinic nu este indicat doar raspunsul
corect, dar §i pagina concretd din manual, unde acest rdspuns poate fi verificat.

In concluzie, consideram importanti elaborarea culegerii ,, Teste de autoevaluare si autocontrol
la Neurologie si Neurochirurgie”, iar actualitatea didactica si valoarea instructiva — indiscutabile.
Lucrarea ofera cadrelor medicale posibilitatea de a acumula cunostinte in neurologie si neurochirur-
gie si de a-si cultiva dexteritati esentiale de aplicare a lor in activitatea cotidiana. Deci, avem in fata
o aparitie valoroasa, o culegere care neaparat se va inscrie in randul manualelor de prestigiu atat de
necesare mediului studios si practic.

Conf. univ., dr.hab. Vitalie Lisnic
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Recomandari pentru autori

1. Revista “Buletinul Academiei de Stiinte a Moldovei. Stiinte Medicale” este o editie stiintifica
periodica, in care sunt publicate articole stiintifice de valoare fundamentald si aplicativa in domeniul
medicinei ale autorilor din tara si de peste hotare, informatii despre cele mai recente noutati in stiinta
si practica medicala, inventii si brevete obtinute, teze sustinute pentru titlul de doctor si de doctor
habilitat, studii de cazuri clinice, recenzii de carti si reviste, referate din literatura de specialitate,
corespondente (opinii, sugestii, scrisori).

2. Materialele ce se trimit pentru publicare la redactia revistei “Buletinul Academiei de Stiinte
a Moldovei. Stiinte Medicale” vor include: varianta dactilografiatd la doua intervale cu marimea
caracterelor de 14 puncte, pe o singura fata a foii, Intr-un singur exemplar (cu viza conducatorului
institutiei n care a fost elaborata lucrarea respectiva, confirmata prin stampila rotundd) si doua recenzii
la articol, versiunea electronica pe CD in format Microsoft Word 6.0-10.0.

3. Manuscrisele, insotite de o cerere de publicare din partea autorilor, vor fi prezentate la redactia
revistei pe adresa MD-2001, Chisindu, bd. Stefan cel Mare 1, et. 3, biroul 330, tel: 27-07-57.

4. Nu vor fi primite pentru publicare articole ce au aparut in alte publicatii medicale.

5. Una si aceeasi persoand poate sa publice in paginile revistei (poate fi autor sau coautor) nu
mai mult de trei articole.

6. Articolele vor cuprinde in ordinea respectiva urmatoarele elemente:

a) titlul concis, reflectand continutul lucrarii,

b) numele si prenumele complet ale autorului, titlurile profesionale si stiintifice, denumirea
institutiei unde activeaza autorul;

¢) introducere, materiale si metode, rezultate, discutii si concluzii, bibliografie;

d) rezumatele in limbile romana, engleza si rusa cu titlul tradus (obligatoriu);

e) referintele bibliografice, care vor include obligatoriu: autorii (numele si initiala prenumelui),
titlul articolului citat (in limba originald), revista (cu prescurtarea internationald), anul aparitiei,
volumul, numarul 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 bibliografia) nu vor depasi 11 pagini pentru un referat general,
10 pagini pentru o cercetare originald, 5 pagini pentru o prezentare de caz, 1 pagina pentru o recenzie,
1 pagind pentru un rezumat al unei lucrari publicate peste hotarele republicii. Dimensiunea unei figuri
sau a unui tabel va fi de cel mult 1/2 pagina tip A4, iar numarul tabelelor si al figurilor din text va fi
de cel mult jJumatate minus unu din numarul paginilor dactilografiate.

8. Fotografiile, desenele vor fi de calitate, fiind prezentate in original (sau scanate la o rezolutie
de 300 dpi in format TIFF).

9. Articolele ce nu corespund cerintelor mentionate vor fi returnate autorilor pentru modificarile
necesare.

10. Redactia nu poarta raspundere pentru veridicitatea materialelor publicate.

COLEGIUL DE REDACTIE
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Ciobanu Gheorghe, profesor universitar, director
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DRAGI CITITORI,

“Buletinul Academiei de Stiinte a Moldovei. Stiinte Medicale” oferd spatiu publicitar
intreprinderilor de fabricare a preparatelor medicamentoase autorizate pentru a atrage interesul public
asupra productiei lor, organizatiilor care se ocupa cu importul si exportul medicamentelor, institutiilor
de cercetari stiintifice in domeniile medicinei in scopul popularizarii activitatii lor, realizarilor obtinute,
institutiilor curativ-profilactice pentru a face reclama mijloacelor terapeutice, metodelor de tratament
traditionale s1 moderne, experientei avansate si altor organizatii.
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