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CONGRESUL AL IV-LEA AL NEUROLOGILOR DIN REPUBLICA
MOLDOVA

In perioada 25-27 mai a avut loc al IV-lea Congres al Neurologilor din Republica Moldova.

Pe parcursul anilor, dupa Congresul al I1I-lea al neurologilor din republicd, neurologia a evoluat
considerabil, atingang o noua treapta de dezvoltare: au aparut noi tehnologii care faciliteaza diagnos-
ticul neurologic; se desdvarsesc metodele de rutind de diagnostic; au fost organizate sectii speciali-
zate de neurologie; s-au deschis noi catedre de neurologie si neurochirurgie. Toate acestea au permis
sporirea interesului comun stiintific si schimbul de opinii ale specialistilor. Pe parcurs au fost stabilite
noi relatii in domeniul neurostiintelor cu specialisti din tarile avansate, unde problemele neurologiei
si neurochirurgiei sint abordate ca fiind de mare importanta, s-au petrecut multe foruri stiintifice atat
in republica noastra, cat si peste hotarele ei, la care au participat si specialisti din Moldova.

Congresul a fost deschis de academicianul Diomid Gherman, presedintele Societdtii Neuro-
logilor din Republica Moldova. Cuvinte de salut au prezentat: presedintele A.S.M., dl academician
Gh.Duca, prim-viceministrul Sanatatii si Protectiei Sociale, dl B.Golovin, prorectorul USMF ,,N.Tes-
temitanu”, dl V.Prisacaru. Au fost pomeniti regretatii conf. M.Casian, E.Tofanica, E.Chetrari, medicii
T.Socol, N.Basiul, V.Turcuman, [.Gutu s.a. O delegatie a Congresului a depus flori la mormantul
profesorului B.Sarapov, fondatorul neurologiei in Moldova.

In cadrul Congresului au fost luate in discutie 20 de rapoarte stiintifice in probleme actuale de
neurologie si neurochirurgie si 22 de rapoarte-postere, organizate 3 simpozioane-satelit de firme far-
maceutice, la care au participat specialisti din Moscova si Kiev. In cadrul Congresului a fost organizat
un Curs Educational International, unde profesori din Marea Britanie si Franta au prezentat lucrari
stiintifice de stringenta actualitate. Cu date fundamentale in probleme de stiinta neurologica au venit
profesorii H.Angus-Leppan, R.Guillof (Londra) si Y.Perron Nantes (Franta).

Delegatii la Congres au introdus noi modificari in statut si au ales un consiliu nou de admini-
strare. Presedinte al Societdtii, pentru a treia oara, a fost ales unanim academicianul D.Gherman.

La prima sedintd a Congresului s-au discutat actualitati si perspective ale serviciului neurolo-
gic, un interes deosebit au trezit rapoartele prezentate de O.Rusu, M.Gavriliuc, A.Uncuta.

Accidentul vascular cerebral este o problema stringentd in medicina, deoarece ocupa primul
loc printre cauzele mortalitatii. Rapoarte actuale referitor la aceasta problema au prezentat profesorii
universitari S.Groppa, G.Zapuhlih, V.Cojocari si colaboratorii Insitutului de Neurologie si Neurochi-
rurgie Lilia Coscig, O.Pascal s.a.

Prezidiul congresului al [V-lea al Neurologilor dn Moldova. La tribund academicinanul Gh.Duca



Alte probleme, luate 1n discutii la Congres, au fost: sindroamele algice, epilepsia, alte afectiuni
paroxistice, reflectate in rapoartele prezentate de prof. V.Vovc, conf. Stela Odobescu, Svetlana Hadjiu
si Liliana Iuhtimovschi.

Afectiunile vertebro-neurologice ale sistemului nervos periferic sint cele mai frecvente patolo-
gii in neurologie. Date actuale privitor la aceasta problema au adus acad. D.Gherman, conf. V.Lisnic,
E.Evtodiev, E.Cibotaru.

Academicianul D.Gherman in raportul de dare de seama s-a oprit amanuntit asupra activitatii
Societatii Neurologilor, care si-a desfasurat activitatea conform planului anual intarit de carmuirea
Societdtii. De reguld, se organizau 5-6 sedinte anual, iar la sfarsitul lunii martie, in mod obligatoriu,
- seminare republicane, la care neurologul principal raporta despre starea serviciului neurologic in
republica si perspectivele de dezvoltare a acestuia.

La sedintele Societatii au fost prezentate informatii de la congresele internationale europene,
de exemplu, de la congresele Federatiei Europene a Societatilor Neurologioce din Viena, Copenhaga,
Helsinki, Paris, Athena s.a., s-au discutat tezele tinerilor savanti V.Lisnic, R.Baltag, M.Gavriliuc,
M.Sangheli, E.Manole, S.Plesca, E.Zota, .Glavan, V.Egorov s.a.

Ne mandrim cu faptul ca dupa anul 1990 datorita initiativei prof. Gh.Pendefunda s-a stabilit
o colaborare frateasca cu colegii neurologi din lasi, Roméania. Pana in prezent au fost organizate 9
simpozioane comune: in perioada dintre congresele III-IV au avut loc 6 simpozioane, dintre care trei
s-au petrecut la Iasi si trei — la Chisinau. S-au discutat astfel de probleme actuale ca ictusul cerebral,
patologia vasculara cerebrald si medulard, urgente nontraumatice in neurologie si neurochirurgie,
tratamentul ictusului cerebral ischemic si hemoragic, probleme de somatoneurologie etc. Simpozioa-
nele au o importanta nu numai stiintifica, ele pastreaza, totodata, si dragostea de neam si integritatea
spirituald, care poate fi realizatd prin fapte si actiuni concrete. Sper ca tineretul studios, care astazi
prezinta o fortd stiintificd majord, va pastra aceste traditii in viitor, iar noi, cei In varsta, vom contribui
la continuitatea acestor legdturi fratesti.

In contextul celor relatate as vrea si trec in revista manifestarea stiintifici ce a avut loc in 1997,
consacrata aniversarii a 100 de ani de la nasterea fondatorului neurologiei moldovenesti profesorului
Boris Sarapov si instaldrii placii memoriale pe cladirea Institutului. La aceastd manifestare au partici-
pat si discipolii savantului din alte tari: prof.Kurako, Ucraina, prof.Berghiner, Israel s.a.

De mentionat ca dupa Congresul al I1I-lea s-a intensificat munca de pregatire a cadrelor stiinti-
fice si stiintifico-pedagogice. O activitate stiintifica prodigioasd desfdsoard catedra de neurologie, as
putea spune maternd, deoarece toti neurologii din republica au studiat neurologia la aceasta catedra,
aici li s-a insuflat dragostea de neurologie, multi devenind conferentiari i profesori, au sustinut teze
de doctor si de doctor habilitat Tn medicina. Sub conducerea acad. D.Gherman au fost sustinute 7 teze
de doctor in medicina: V.Lisnic, R.Baltag, M.Sangheli, [.Glavan, L.Bosai, N.Frunze, S.Plesca si doua
teze de doctor habilitat in medicina: G.Zapuhlih, M.Gavriliuc si este inaintata spre sustinere teza de
doctor habilitat a lui V.Lisnic; sub indrumarea prof.S.Groppa au fost sustinute 6 teze de doctor in me-
dicind: E.Zota, V.Egorov, A.Docu, [.Gherman, A.Gavriliuc, N.Sincari si teza de doctor habilitat a lui
0O.Cobileanschi; prof.I.Moldovanu a fost conducator la 5 teze de doctor in medicina: O.Razlog, S.O-
dobescu, A.Siric, L.Ciobanu, D.Tiple; prof.L.Ilciuc — la 4 teze de doctor: S.Hadjiu, A.Birca, M.Soitu,
A.Rotaru; prof.M.Gavriliuc — la teza de doctor in medicind a lui E.Manole.

Stiinta neurologicd 1n aceasta perioadd a progresat, desi conditiile de investigatii medicale au
fost deplorabile, iar aparatajul modern lipsea. O atentie deosebita s-a acordat majorarii potentialului
stiintific de categorie Tnaltd (5 doctori habilitati) si formarii unor cadre noi. Daca timp de 50 de ani a
existat o singura catedra de neurologie si un singur profesor-neurolog, dupa congresul al I11-lea
au fost create 2 catedre de neurologie, o catedra de neurochirurgie si un curs de neuropediatrie,
in cadrul carora isi desfasoara activitatea 5 profesori in neurologie si un profesor in neurochi-
rurgie.

Potentialul catedrei de neurologie, neurochirurgie si genetica medicala, fondata in 1972, s-a
majorat considerabil, in 1995 catedra devenind cea mai puternici. In componenta ei intra 3 profesori
si 2 conferentiari—potentiali profesori, precum si 5 conferentiari. Anume datorita acestei catedre au
fost create catedra de neurochirurgie, neurologie la facultatea de perfectionare a medicilor i un curs
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de neuropediatrie, astfel fiind posibild pregatirea de noi cadre medicale: doctori in stiinte, conferen-
tiari si profesori. Datoritd formarii noilor catedre, pregatirii cadrelor si existentei unor specialisti de
inalta calificare, a fost creat Institutul de Neurologie Neurochirurgie, s-au publicat multe lucrari stiin-
tifice, manuale si monografii, elaborat brevete de inventii etc.

S-au consolidat legaturile internationale ale Societatii Neurologilor din Moldova, care continua
sd se dezvolte cu succes. Cu sustinerea Federatiei Europene a Societatilor Neurologice (EFNS) au
fost organizate doud Cursuri Internationale Educationale, cu participarea specialistilor din Anglia,
Franta, Germania, Cehia. Neurologii din Moldova au participat cu referate la 7 congrese ale Federati-
el Europene: la congresele III de la Roma (1996) - 6 persoane, IV — de la Marsilia (1997) - 7 persoane
, V —de la Sevilia (1999) - 5 persoane, VI - de la Copenhaga (2001) - 7 persoane, VII - de la Viena
(2002) - 12 persoane, VIII — de la Paris (2004) - 14 persoane, IX — de la Athena (2005) - 9 persoane.
Participarea la aceste foruri stiintifice este deosebit de importanta pentru tinerii cercetatori, ei luand
cunostintd de noile realizdri ale stiintei neurologice, de experienta avansata in domeniul medicinii.
Consiliul Federatiei Europene a Societatilor Neurologice sustine aspiratiile tinerilor specialisti spre
largirea orizontului de cunostinte, oferindu-le burse si stagii de diferitd durata in clinicile universitare
din térile avansate.

o S S

Cursul Educational International. Profesorii R.Guiloff, H.Angus-Leppan (Londra), Y.Pereon (Franta),
speaker — conferentiarul V.Lisnic

In ultimii ani in cadrul Societatii Neurologilor au fost organizate noi formatiuni si ligi. La initia-
tiva prof.S.Groppa a fost creatd Liga de combatere a epilepsiei si s-au organizat 6 conferinte nationale
pe problemele de epileptologie, cu participarea internationald, si conferinte nationale, in cadrul carora
au fost luate in discutie problemele legate de tratamentul maladiilor cerebrovasculare.

Societatea de neuropediatrie colaboreaza cu multe centre si organizatii de neuropediatrie de
peste hotare. Prof. L.Ilciuc a organizat 8 conferinte internationale pe probleme de neuropediatrie cu
participarea specialistilor din Anglia, Franta, Suedia.

Colaboratorii catedrei de neurologie I.Moldovanu, M.Gavriliuc, V.Lisnic, M.Sangheli, O.Pas-
cal, S.Odobescu si-au perfectionat cunostintele in timpul unor stagiuni in SUA, Anglia, Franta, Ja-
ponia. Doua granturi au obtinut conf.V.Lisnic si prof.[.Moldovanu. Conf.I.Artemii a facut o stagiune
de 6 luni In SUA, colaboratorii catedrei sub conducerea prof.S.Groppa au facut stagieri in Austria,
Germania, Franta, Finlanda, SUA.
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metode moderne de diagnostic si tratament: metodica de tratament al ictusului ischemic prin trombo-
liza intravenoasa; metodica unica de diagnosticare a epilepsiei prin Video + EEG.

In Institutul de Neurologie si Neurochirurgie s-au implementat noi metode de diagnostic si tra-
tament; administrarea Rebif-ului in tratamentul sclerozei multiple; chirurgia metastazelor cerebrale,
endoarterectomia in tromboza vaselor magistrale; angiografia computerizatd cu sustractie digitala;
ventriculografia computerizatd cu reconstructie tridimensional n hidrocefalie; monitorizarea siste-
mului informational integral etc.

O activitate prodigioasd desfasoard laboratoarele stiintifice ale Institutului de Neurologie si
Neurochirurgie (INN): de vertebroneurologie, de neurologie functionald asupra afectiunilor paroxis-
tice si durerii, de neurochirurgie anesteziologie si reanimare. Speram ca va obtine succese bune si
laboratorul nou-format de neurologie si genetica moleculara sub conducerea prof.S.Groppa.

Actualul serviciu neurologic nu poate sa se dezvolte cu succes fara acordarea asistentei medi-
cale specializate. In acest scop in clinica universitara de neurologie au fost create sectii specializate
de neurorecuperare, vertebroneurologie, de afectiuni paroxistice si cefalee, de boli cerebrovasculare.
O sectie de boli cerebrovascualre a fost organizatd si in Spitalul de Urgenta, care dispune de utilaj
necesar modern.

Rezultate Tnalte a obtinut serviciul neurologic in anii 1990-1996, cand in republica activau 436
de neurologi (1:10000) si existau 2470 de paturi neurologice (5,6:10000). In fiecare raion erau cite
2-3 medici-neurologi, sectiile raionale de neurologie dispunand de 20-60 de paturi. Insa o dati cu or-
ganizarea judetelor sectiile de neurologie in multe raioane au fost comasate cu sectiile de terapie, iar
neurologii au ramas fard lucru sau au inceput sa lucreze ca medici de familie, astfel numarul neuro-
logilor micsorandu-se de la 436 pana la 295, iar numarul de paturi de spital de la 2470 pana la 1239.
In prezent, ca si in anii ‘80 ai secolului trecut, pacientii cu ictus cerebral nu se spitalizeazi, aceasti
patologie ocupand primul loc printre cauzele mortalitatii. De prin anii ‘90 activitatea serviciului neu-
rologic nu a fost discutata la colegiul Ministerului Sanatatii si ar trebui emis un nou ordin ministerial
referitor la domeniul neurologiei.

Carmuirea Societatii Neurologilor din Republica Moldova in 2005 a organizat 5 conferinte in-
terraionale la Ungheni, Cahul, Falesti, Edinet, la lucrarile carora au participat neurologii si medicii
de familie.

In republica au fost create multe societati si formatiuni: Liga de combatere a epilepsiei si Liga
de combatere a sclerozei multiple, Societatea cefalee si durere, Societatea neuropediatrilor si Socie-
tatea de neurorecuperare (unile existdnd numai pe hartie). Aceste formatiuni sint binevenite, nsa ele
trebuie sa exite Tn cadrul Societatii Neurologilor ca sd imbunatatim activitatea ei.

Neurologii din Republica trebuie sd acorde o atentie mai mare populatiei rurale. Pacientii nu
stiu unde si cand sa se adreseze 1n cazul afectiunilor neurologice, ceea ce duce la agravarea bolii, ei
ajungand tarziu la medicul-specialist. In legiturd cu aceasta colaboratorii catedrelor, medicii-practi-
cieni de profil trebuie sa desfasoare o activitate mai puternica, sa intensifice legaturile cu mass-media
in problemele privind patologia sistemului nervos. Este necesar ca aceste probleme sa fie reflectate
in presd, la televiziune, radiou. Se impune ca o necesitate stringenta ridicarea nivelului de cultura
sanitard al populatiei, tinAnd cont de faptul, ca patologia vasculara cerebrala ocupa primul loc printre
cauzele mortalitatii, iar patologia sistemului nervos periferic este principala cauza a morbiditatii.

Diomid Gherman,
academician, presedintele
Societatii Neurologilor
din Republica Moldova
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SANATATE PUBLICA SI MANAGEMENT
SANITAR

SUPRAVEGHEREA, PROFILAXIA, ASISTENTA MEDICALA DE
URGENTA, PLANIFICATA SI DE RECUPERARE A BOLILOR
SISTEMULUI NERVOS (STANDARD)

Ozea Rusu, director general, Mihail Gavriliuc, neurolog principal netitular al Ministerului
Sanatatii si Protectiei Sociale (MSPS), Diomid Gherman, academician, lon Moldovanu,
dr.h. in medicina, prof. univ., Grigore Zapuhlih, neurochirurg principal netitular al MSPS,
Oleg Pascal, neuroreabilitolog principal netitular al MSPS, Institutul de Neurologie si
Neurochirurgie

Planul strategic are drept scop optimizarea functiondrii sistemului de evidenta si control, cir-
culatie a informatiei si efectuarea supravegherii epidemiologice pentru elaborarea strategiilor profi-
lactice, evaluarea eficacitatii si perfectarea masurilor de acordare a asistentei medicale neurologice
s1 neurochirurgicale populatiei Republicii Moldova in perioada anilor 2006 — 2010, scopul final fiind
retinerea extinderii morbiditatii si mortalitatii, crearea conditiilor de profilaxie, tratament si recupera-
re a persoanelor bolnave in aspectele medical, social, demografic.

Controlul asupra bolilor neurologice/neurochirurgicale este posibil numai drept rezultat al rea-
lizarii unui program national eficient de lunga durata. Un sistem national programat si ajustat la con-
ditiile actuale sta la baza masurilor de combatere si profilaxie a bolilor sistemului nervos cu un impact
social-economic Tnalt, fiind o problema prioritard pentru sdnatatea publica.

Elaborarea unui program (standard) national in domeniu este elementul-cheie in procesul de
luare a deciziilor, de apreciere a prioritatilor, planificare, mobilizare a resurselor, pronosticare si de-
pistare a maladiilor in stadiul precoce, monitorizare si evaluare a eficacitatii masurilor de combatere,
a programelor de profilaxie si control in morbiditate.

Planul strategic de dezvoltare a serviciului de asistenta medicala neurologica si neurochirurgi-
cald din Republica Moldova pentru perioada anilor 2006-2010 este un plan de nivel national, coor-
donat si prevazut pentru colaborare internationald la nivelurile regional si global.

Stabilirea prioritatilor

Una din componentele de baza ale politicii nationale de supraveghere prezinta lista bolilor prio-
ritare, supuse supravegherii. Criteriile de stabilire a prioritatii unei maladii sint:

e Gravitatea consecintelor (morbiditatea, impactul asupra capacitdtii de muncd, mortalitatea,
invaliditatea, aspectele demografice).

¢ Potentialul epidemic, caracterul realizarii procesului epidemic (spatiul, timpul, populatia).

e Prezenta programelor de profilaxie si combatere cu destinatie speciald (nationale, regionale,
globale).

e Necesitatea elaborarii masurilor profilactice la nivel inalt in baza supravegherii epidemiolo-
gice.

Luand in considerare caracterul dinamic cu tendinta spre crestere, indicii crescuti de morbidi-
tate, mortalitate si invaliditate pe motiv de boli neurologice, lipsa mijloacelor de profilaxie specifica,
punerea In primejdie a sanatatii si vietii populatiei de pe glob, sub egida OMS din 1987 si sub egida
ONU din 1996 se realizeaza Programul Global de control si de profilaxie a acestor maladii (Joint
United Nations Programme).

Bolile sistemului nervos au devenit un pericol real pentru societate, avand un impact social,
economic si de sdndtate in permanenta crestere i care necesita crearea sistemului de sprijin de catre
stat atat politic, cat si financiar.
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Sub genericul de serviciu neurologic-neurochirurgical se subintelege o retea medicala de com-
ponenta structurala speciald, personal si aparataj, care face parte din sistemul integral al sistemului de
sandtate din Republica Moldova. Activitatea serviciului prevede reducerea influentei negative a fac-
torilor de risc, diagnosticul prespitalicesc, tratamentul in faza acuta, recuperarea si reabilitarea sociala
a pacientilor cu afectiuni ale sistemului nervos. Functionarea serviciului neurologic-neurochirurgical
are drept scop stabilirea unui diagnostic precoce, rapid si competent, indicarea tratamentului necesar
si eficient, supravegherea continud a starii neurologice si generale a pacientilor, precum si depistarea
imediatd a complicatiilor survenite.

Obiectivele Planului strategic de dezvoltare al Serviciului de Asistenta Medicala Neuro-
logica si Neurochirurgicala din Republica Moldova

Planul strategic serveste drept baza pentru:

1. Prognosticarea tendintelor de morbiditate, mortalitate si invaliditate prin bolile sistemului
Nervos.

2. Determinarea impactului bolilor neurologice asupra sandtdtii publice, situatiei demogra-
fice.

3. Elaborarea (perfectarea) strategiilor de interventie.

4. Promovarea activitdtilor profilactice la nivel de societate, comunitate si individ.

5. Facilitarea accesului pacientilor la asistenta medicald specializata si Tnalt calificata.

6. Efectuarea evidentei si supravegherii medicale a persoanelor cu boli neurologice cronice si
cu evolutie negativa.

7. Planificarea si asigurarea tratamentului specializat in functie de mijloacele (resursele) acu-
mulate.

Coordonarea actiunilor la nivel national
Caracterul complex de supraveghere

Controlul bolilor sistemului nervos ocupd un loc determinant in cadrul politicii nationale de
sandtate §i prezinta o parte organicd componenta a sistemului de supraveghere asupra bolilor in in-
tregime, care, la randul sau, este integrat 1n sistemul de informare in domeniul ocrotirii sanatatii. Or-
ganizarea si coordonarea supravegherii bolilor sistemului nervos, ca o parte integrala a supravegherii
epidemiologice a bolilor, interactiunile cu ministerele si departamentele sint functii de nivel national.
Actualele sisteme nationale servesc drept temeli eficace pentru retelele de control regional, care func-
tioneaza in cadrul Programului Global UN si OMS.

Toate activitatile de supraveghere se efectueaza de cétre sistemul organelor sanatatii publice
(de stat). Supravegherea se bazeaza pe colectarea informatiilor necesare pentru indeplinirea sarcinilor
controlului. Supravegherea bolilor sistemului nervos se bazeaza pe colectarea continua a informatiei,
pe monitorizarea incidentei §i prevalentei lor in societate.

Directiile principale de supraveghere si profilaxie
Asistenta medicala de urgenta, cea planificata, inclusiv de recuperare a bolilor sistemu-
lui nervos
1. Depistarea precoce a cazurilor noi de imbolnavire.
2. Inregistrarea.
3. Analiza si interpretarea: curenta si de lunga durata.
4. Actiunile:
a) controlul,
b) elaborarea sau perfectionarea politicii,
c) efectuarea interventiilor de preventie,
d) stabilirea legaturilor retroactive (feed-back).
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1. Nivelul primar

Sarcinile:

= Depistarea precoce a cazurilor suspecte.

= {nregistrarea si informatia.

= Analiza primara.

= Efectuarea masurilor profilactice si de ajutor urgent.

2. Niveiul secundar (intermediar)

Sarcinile:

= Cercetarea cazurilor de imbolnavire.

= Analiza datelor primite de la nivelul primar:

- stabilirea particularitatilor epidemiologice;

- evaluarea tendintelor;

- indeplinirea sarcinilor de control.

= Asigurarea cu mijloace auxiliare (de laborator).

= Cercetarea cazurilor dificile.

= Analiza informatiei si formularea diagnosticului.

= Elaborarea si organizarea realizarii planurilor de masuri profilactice si de diagnostic precoce.

= Stabilirea legaturilor de conlucrare intre institutiile medicale, departamentale, organele admi-
nistratiei publice locale.

= Asigurarea legaturilor retroactive (feed-back) cu institutiile nivelurilor intermediar §i primar.

= [nformarea nivelului tertiar (national).

= Monitoringul si evaluarea realizarii programului teritorial de combatere si profilaxie, asistenta
medicald de urgentd, planificata si de recuperare a bolilor sistemului nervos.

3. Nivelul tertiar (national)

Sarcinile:

= Elaborarea politicii de profilaxie si combatere a bolilor sistemului nervos.

= Coordonarea masurilor nationale de supraveghere.

= Asigurarea cu mijloace suplimentare de neuroimagistica si laborator.

= Analiza datelor obtinute de la nivelul secundar in scopul:

- stabilirii particularitatilor epidemiologice;

- evaluarii tendintelor;

- evaludrii realizarii obiectivelor.

= Acordarea ajutorului consultativ-metodic:

- in organizarea supravegherii;

- in efectuarea controlului (investigatiilor) de laborator;

- In instruirea specialistilor.

= Monitoringul si evaluarea realizarii Programului National de supraveghere, profilaxie, asis-
tentd medicald de urgenta, planificata si de recuperare a bolilor sistemului nervos.

=  Asigurarea legaturilor retroactive (feed-back) cu institutiile nivelurilor national, secundar
si primar.

= Raportare (declarare) in institutiile nivelului international.
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Rezumat

Strategiile de reducere a impactului asupra sdnatatii publice, exercitat de bolile neurologice
includ colectarea datelor epidemiologice, ajustarea resurselor neurologice existente pentru oferirea
unui ajutor medical adecvat; estimarea resurselor umane; evaluarea costurilor si necesitétilor; organi-
zarea serviciului; cercetarea factorilor de risc si a altor factori cu actiune asupra statutului neurologic;
planificarea programelor si politicii de supraveghere a bolilor neurologice; formularea si implemen-
tarea strategiilor de prevenire a bolilor neurologice. Pentru a realiza aceste activitati este necesar de
a colabora cu organizatii nationale si internationale, cu societatile profesionale si neguvernamentale,
care au scopul de prevenire si de tratament al bolilor neurologice sau al bolilor in general.

Summary

The strategies adopted to decrease the public health impact of neurological disorders include
collection of epidemiological data; assessment of neurological resources including deficiencies and
impediments to adequate health care delivery; estimation of human resources; evaluation of costs
and health needs; organization of services; research on risk and other public health factors relevant
to the prevention and treatment of neurological disorders; planning of programmes and policies for
the control of neurological disorders; and formulation and implementation of specific strategies for
prevention of neurological disorders. In carrying out these activities, it is necessary to collaborate
with the national and international, professional, and non-governmental organizations concerned with
prevention and treatment of specific neurological disorders or in general.
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STUDII SI SINTEZE

CONCEPTUL NEUROLOGIEI FUNCTIONALE

Ion Moldovanu, dr. h. in medicind, prof. univ., Victor Vove, dr. h. in medicind, prof. univ.,
Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,,N.Testemitanu”, Institutul de Neurologie si
Neurochirurgie

Metoda clinico-morfologica a neurologiei clasice, desi a creat premisele pentru marile des-
coperiri 1n neurologie, pastrand valoarea teoretico-practica si in secolul al XXI-lea, nu permite Inca
deplin a explica unele fenomene clinice. De exemplu, in maladia Parkinson, patologie cu defect
organic stabilit, bolnavul se poate debarasa complet in anumite stari ale organismului (somn, stres,
emotii) de deficitul motor existent. Explicarea fenomenului necesita o extindere a frontierelor disci-
plinei neurologice si poate fi abordata, dupa parerea noastra, in conformitate cu conceptul neurologiei
functionale.

Neurologia functionald (NF) incearca sa depaseasca limitele abordarii clinico-morfologice,
care sint determinate partial de conceptiile ,,organismo-centriste” traditionale, cu excluderea subiec-
tului din analiza mecanismelor cerebrale i mintale complexe. Cercetarile moderne au demonstrat ca
existd mecanisme ,,pur umane”’, absente in modelul comportamental animal, mecanisme care cer a fi
luate in calcul.

Insasi notiunea de finctional poate avea cateva sensuri diferite. Pentru neurologia clasica terme-
nul “functional” era conceput ca o antiteza a notiunii de organic, adica leziune organica a sistemului
nervos. De exemplu, J.-M.Charcot considera ca la pacientii cu isterie, ce se manifesta prin convulsii
pseudoepileptice, hemiplegii functionale, tulburari de echilibru fara semne neurologie s.a., substratul
organic nu era depistat, fiind conceptualizat de catre autor ca o “leziune dinamica” [1].

Alt aspect al termenului de functional vine de la notiunea de “stare functionala a creierului”,
notiune inspiratd direct din cadrul “teoriei activarii” [2,3]. Starea functionald a creierului depinde,
conform autorilor respectivei notiuni, de nivelul de activare a acestuia. Elaborata si dezvoltata ulterior
in cadrul scolii moscovite, aceasta abordare referitor la pacientii cu maladia Parkinson contine urma-
toarea afirmatie emblematica: “Particularitdtile clinice si electrofiziologice... sint determinate, pe de o
parte, de focarul lezional, iar, pe de alta, de starea functionala a creierului” [4].

O altd interpretare a termenului “functional” in neurologie poate fi legata de analiza unei functii
concrete. Aceastd abordare, asupra careia intentiondm sa insistdm in articolul dat, presupune raspun-
sul la cateva intrebari concrete.

Primul raspuns ar trebui sa fie dat la Intrebarea privind legatura functiei concrete (mersul, res-
piratia, deglutitia, scrisul, functia sfincteriand) cu procesele neurofiziologice responsabile de aceasta
functie. Neurologia clasicd “gandea” functia motorie tulburatd, de exemplu, in contextul leziunii
organice a tractului piramidal, sistemului extrapiramidal, cerebelului etc. s mai putin in termenii de-
reglarii unui sistem functional cerebral ce integreaza realizarea functiei respective. Actualmente este
cert cd leziunea organica (termenul organic poate fi inteles in sens morfologic sau biochimic—tulbura-
re a neurotransmitatorilor) afecteaza nu numai integritatea centrului reglator concret, dar poate provo-
ca dereglarea activitatii unui sistem functional integrat. Conform teoriei lui P.K.Anohin [5], sistemul
functional prezinta ,,0 asociatie a structurilor i proceselor cu localizare diferitd si organizate pentru
realizarea unui efect adaptiv final”. In pofida distantei considerabile dintre elemente sistemul functio-
nal activeaza ca un tot intreg. Esenta activitdtii sale consta in realizarea unei functii anumite. Exista
multiple similitudini intre teoria sistemului functional si conceptul (T-O-T-E) al lui K. Pribram.

Analiza unei functii concrete in conditii normale si patologice necesitd raspunsul la Intrebarea
ce tine de reglarea voluntara si involuntara in aceastd functie si releva natura relatiilor reciproce intre
aceste doud mecanisme reglatoare ale functiei. Dat fiind faptul ca omul este o fiintd biosociala, este
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cert ca e imposibil de a analiza orice functie doar din punctul de vedere al determinantei biologice.

Cel de-al treilea aspect tine de impactul unor mecanisme de alt ordin si de alt nivel, si anume -
mecanismele legate cu scopurile si sensurile pur umane ale subiectului ce au o influenta de control si
deci repercusiuni asupra mecanismelor reglatoare ale functiei concrete. Mecanisme “pur umane” sint
considerate acelea care nu exista in lumea animala si care sint concepute 1n paradigma de “socializare
a functiei” [6] In contextul scenariului cultural la care vom mai reveni. Conceptul rezulta din ideea
lui L.S.Vigotsky [7] despre influentele socioculturale “impletite” in maturizarea functiei umane in
ontogeneza, ceea ce determind prezenta fenomenului semantic ca reglator al functiei umane.

Asadar, neurologia functionala prezinta o abordare de analiza integrala a functiilor concre-
te in conditii fiziologice sau patologice, adresata sistemului functional, raportului dintre voluntar
§i involuntar si mecanismelor de reglare semantica a functiei [8,9]. Evident ca in cazul patologiei
neurologice abordarea evocata va fi o continuare logicd a modalitatii dejeriniene de algoritm clasic
neurologic.

Pot fi analizate cateva exemple concrete fiziologice si clinice din punctul de vedere al concep-
tului NF. Cu toate ca aceste exemple par a fi eclectice si eterogene, ele au o baza unica si prin aceasta
ilustreaza campul fenomenologic al NF.

Functia respiratiei. In afard de programul biologic de reglare a respiratiei, care are un sens
metabolic bine determinat (mentinerea nivelului de gaze al organismului), existd si programe ,,ne-
respiratorii” ce tin de sistemul de respiratie, una dintre cele mai importante pentru om fiind functia de
producere a vocii. Vorbirea ca manifestare a limbajului, in care vocea ca ,,material brut” sonor este
asigurata prin miscari de expiratie, este un element de ordin social. Scenariul cultural (textul, partitura
etc.) “regleazd”, de fapt, respiratia dupa legi nebiologice, care se suprapun pe programul biologico-
metabolic [10]. Aceasta reglare ,,culturologica” a respiratiei este un model concret, in care se produce
reglarea prin sens a functiei concrete (meaning regulation). Respectiva modalitate de reglare este
valabila pentru majoritatea (daca nu pentru toate) functiilor motorii. Asadar, o “lecturd” dubla - cau-
zala si de sens al functiei - intra in arsenalul metodologic al abordarii NF. Mai mult, irepetabilitatea
si individualitatea patternului respirator 1-a determinat pe Dejours cu coautorii [11] sa lanseze ideea
cu privire la asa-numita “personalitate ventilatorie”, idee ce a pus inceputul unei intregi directii in
cercetarile contemporane asupra psihofiziologiei individuale a respiratiei [12,13].

Chineziile paradoxale. Aceste fenomene deocamdata misterioase sunt, probabil, cele mai con-
vingdtoare 1n a sugera necesitatea constituirii unei noi abordari in neurologie, abordare apta si le ex-
plice. Neurologia functionala, credem noi, ar avea o asemenea menire. Chineziile paradoxale raman
cu adevarat enigmatice pentru mentalitatea neurologiei clinico-anatomice, accentuand relativitatea si
caracterul incomplet al cunostintelor noastre referitor la organizarea actului motor. Cateva exemple.
Un parkinsonian in stare de somnambulism demonstreazd o abilitate motorie uimitoare in timpul
plimbarilor sale nocturne de durata; un dirijor de orchestra, suferind de aceeasi boald, completamente
rigid, este adus pe scend Intr-un carucior i se debaraseazd totalmente de “corsajul” sdu maladiv in
timp ce dirijeaza un concert; aducem exemplul unui alt parkinsonian tintuit la pat, care s-a salvat prin
fuga, intrecandu-i pe altii in panica unui incendiu. Aceste si alte cazuri cunoscute din publicatii si din
experienta clinica demonstreaza necesitatea unei abordari netraditionale pentru a fi intelese.

Chineziile paradoxale la pacientii cu distonie musculara (torticolis, blefarospasm) se manifesta
prin disparitia defectului motor (torticolis) la schimbarea stereotipului cinetic (dans, patinaj, ciclism
etc.) sau la modificarea unor parametri ai patternului motor (pozitie orizontald, anumite gesturi, mis-
cari etc.) ori la reducerea blefarospasmului la micgorarea excitatiei senzoriale (ochelari Intunecati).

Prin urmare, se poate afirma ca chineziile paradoxale indicd, probabil, prezenta in mecanis-
mele cerebrale la om a unor programe motorii “de rezerva”, care se declanseaza in anumite conditii
specifice: modificarea starii functionale a creierului, transformari ale patternului motor al miscarilor,
schimbarea pozitiei corpului in cdmpul gravitational, oscilarea intensitdtii perceptiei senzoriale.

Este adevarat ca fenomenele chineziilor paradoxale vorbesc despre importanta sistemelor func-
tionale, influentate doar partial de leziunea organica si dependente de o diversitate de factori psiho-
logici, comportamentali, legati de paternul motor, de factorul gravitational, de afluxul senzorial si,
probabil, inca de alti factori necunoscuti deocamdata. Studiul respectivilor factori in vederea sesizarii
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“logicii” miraculoase a sistemului functional, ce detine atatea posibilitati neexplorate pand acum, este
unul din scopurile neurologiei functionale.

Tulburiri de mers. In remarcabilul articol al lui J.G.Nutt si colaboratorii [ 14] este prezentati o
noud abordare referitor la tulburarile mersului, care, dupa cum se stie, prezintd un fenomen complex
polifunctional cu un sistem ierarhic de organizare. Autorul introduce in arsenalul examenului clinic
o serie de probe cunoscute mai bine fiziologilor decat clinicienilor: reflexe de mentinere a pozitiei
verticale sau a verticalitatii, reactii de suport, reactii posturale, reactii de salvare etc. In ultimul timp
se acordd multa atentie analizei mentinerii posturii $i mecanismelor de initiere a miscarilor. Corelarea
acestor doua stari, organizate dupa principii diferite, poate constitui un nou capitol in neurologia
contemporana [15,16]. Prin aplicarea unor metode moderne de inregistrare a miscarilor si de analiza
audiovizuala a patternului kinetic s-a reusit depistarea a noi fenomene ale dereglarilor locomotorii,
care nu se Incadreazad in schemele traditionale ale neurologiei clasice: “mers primar Inghetat pro-
gresiv” [17], sindromul “dificultatii inceputului de mers” [18] etc. Realizérile neurologiei teoretice
si clinice contemporane permit, dupa toate probabilitatile, sa fie creatd, dupa expresia plastica a lui
Y.Agid [19], o “semiologie renovata a migcarilor”.

Disocieri voluntar-involuntare. O varianta de ilustrare clinica a tezei cu privire la mecanis-
mele din registrele voluntar si involuntar in reglarea functiei miscarii o constituie seria de sindroame
clinice, unite prin termenul “disocieri voluntar-involuntare”. De exemplu, afectarea automatismului
respiratiei cu mentinerea controlului voluntar (sindromul “blestemului Ondinei”) si situatia inversa
— cu afectarea reglarii voluntare a respiratiei si mentinerii automatismului acesteia [20]; dereglarea
miscarilor voluntare ale globilor oculari cu mentinerea miscarilor involuntare (reflexe spontane) ale
ochilor la bolnavii cu sindromul paraliziei supranucleare progresive (Steele-Richardson-Olszewski);
pierderea capacitatii de a mentine capul si corpul in pozitie verticala fara dereglarea miscarilor volun-
tare ale acestor segmente [21]; dereglarea miscarilor voluntare ale muschilor mimici cu mentinerea
migcarilor automate ale acestora [22] si situatia inversa [23].

Aceste exemple clinice de disociere releva importanta chestiunii teoretice a corelatiei dintre
voluntar si involuntar si subliniazd un moment de perspectiva pentru viitorul neurologiei - necesi-
tatea dezvoltarii cercetdrilor Tn doud directii, care pot fi desemnate ca “neurologia voluntarului” si
“neurologia involuntarului” in motricitaea fiintei umane. Elucidarea corelatiei dintre voluntar si in-
voluntar constituie una dintre cele mai complicate probleme ale stiintelor moderne cu privire la om.
Aceasta problematica are radacini in diverse domenii atat ale fiziologiei (invatatura despre activitatea
nervoasa superioara a lui [.P.Pavlov [24]; conceptia fiziologiei activitatii lui N.A.Bernstein [25], cat
si In psihanaliza (conceptia inconstientului promovata de S.Freud [26]. Teoria si practica relatiei bio-
logice retroactive (biofeedback) ilustreaza convingator importanta studierii corelatiei dintre voluntar
si involuntar la om si aplicarea practica a acestei conexiuni fundamentale ce are istorii divese in
evolutia comportamentului uman. Subtilele cercetari neurofiziologice in baza exemplului descris de
S.Capaday si coaut. [27] asupra reflexului transcortical au permis relevarea 1n calitate a unuia dintre
cele trei componente ale reflexului respectiv “mecanismul corectarii voluntare”. Neurologia moderna
contine in forma amestecata si deocamdata nediferentiatd ambii muguri ai viitoarelor conceptii.

Drept unul dintre modelele neurologice pentru aplicareea conceptiei NF poate servi o noud di-
rectie n neurochirurgie - neurochirurgia functionala. Ea poate fi definita ,,ca un ansamblu de metode
de actiune chirurgicala asupra radacinilor, cailor conductoare si structurilor neuronale ale SNC, an-
samblu bazat pe legitatile anatomo-fiziologice ale proceselor patologice din SNC si avand scopul de
a schimba patogeneza acestor procese pentru obtinerea efectului curativ”’ [28]. O asemenea abordare
intr-un astfel de compartiment “radical” al disciplinelor neurologice, precum este neurochirurgia,
subliniaza inca o data vitalitatea §i necesitatea dezvoltarii unei conceptii similare a NF.

Din reflectiile propuse rezultd urmatoarea concluzie. Dacd in conformitate cu schema clasica
“dejeriniand” a analizei neurologice (simptom, sindrom — focar topic — nozologie) rezultatul gan-
dirii clinice duce la diagnosticarea topicd si nozologicd, atunci algoritmul neurologiei functionale
pune nu numai un diagnostic topic dar si unul functional, adica releva particularitatile afectarii siste-
mului functional, responsabil de controlul unei functii concrete.

In cazul unor dereglari motorii este vorba despre diagnosticul afectarii programului motor, le-
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gat, pe de o parte, de un focar concret de afectare, iar, pe de alta parte, de contextul comportamentului
general si structurile reglarii semantice ale functiei.

Aplicarea clinicd a conceptiei NF ne apare intr-o elaborare viitoare ca o anumitd metodologie
clinica, chematd sa releve particularitatile tulburarilor respectivei functii si sa formeze in consecintd o
strategie concretd a normalizarii ei, in care este rezervat un rol important metodelor relatiei biologice
retroactive (biofeedback).

In concluzie, vedem urmitoarele scopuri esentiale si sarcini metodologice ale neurologiei
functionale.

Primo. Analiza integrala si profunda a functiei concrete in stare normala si patologica cu rele-
varea istoriei dezvoltdrii si a particularitdtilor de socializare a functiei, particularitatilor dereglarilor
ei (disfunctiilor); analiza ontogenetica a aparitiei dezvoltdrii si disparitiei unor anumite fenomene
motorii 1 functii la copii; studierea sinergiilor si sinchineziilor patologice si fiziologice; Inregistra-
rea audiovizuald a anumitor functii cu modelarea unor anumite situatii motorii, care ar releva esenta
functiei respective, permitand a studia toate detaliile si posibilititile maxime ale acesteia. Modelarea
si crearea unor asemenea “scenarii” desfasurate ale anumitor functii constituie una dintre posibilele
sarcini metodologice ale neurologiei functionale.

Secundo. Relevarea in fiecare functie, fenomen clinic a doud mecanisme principiale de control
— voluntar si involuntar. Una dintre sarcini consta in crearea unui anumit “indice al controlului vo-
luntar”, care ar putea sd caracterizeze capacitatea subiectului de a controla in mod voluntar anumite
automatisme; de exemplu, durata retinerii voluntare a respiratiei, capacitatea de relaxare sau gradul
de franare a hiperchineziei bolnavului. Toate acestea ar putea caracteriza balanta voluntar-involuntar
in limitele unei functii si concomitent in limitele altor sisteme functionale. In ultima instanta, s-ar
putea crea la nivel clinic un registru original ce ar fixa tipul si specificul corelatiei dintre voluntar si
involuntar pentru fiecare functie a unui subiect concret.

Tertio. Fenomenul clinic necesitd o “lecturd” dubla: intelegerea cauzelor, care au dat nastere
fenomenului, precum si a structurilor semantice care ar putea sa joace un anumit rol in realizarea fe-
nomenului. Este greu de imaginat ca@ prezenta unei oarecare dereglari ale functiei concrete nu atinge
mecanismele intime, profund psihologice ale subiectului. Functia motorie in esenta ei este psthomo-
tord si anumite structuri semantice intotdeauna sint implicate intr-un continuum psihomotor. Acest
continuum poate fi reprezentat schematic simplu (in realitate este un sistem extrem de complex si
neunivoc cu mai multe grade de complexitate): psihic — motor — psihic. Cercul respectiv are o alta
organizare decat cea normala, in cazul dereglarii functiei concrete. Introducerea unui sir de categorii
psihologice in arsenalul de notiuni caracterizand o functie concreta este consideratd de noi nu numai
binevenita, dar si necesara, deoarece ne straduim sa cercetam si rolul specificului pur uman (ceea ce
nu se intalneste in modelul comportamentului animal) in mecanismele organizarii functiei. Notiunea
de reglare semantica indicd asupra unui intreg camp de cercetari necesare in albia neurologiei func-
tionale.

Neurologia functionala si problema subiectivititii. Un nou aspect important in dezvoltarea
ulterioara a NF poate fi intitulat ,,Neurologia functionald si problema subiectivitatii” [29]. Marele
spatiu al subiectivitatii umane cu diversele ei forme (starea de veghe, somnul, somnambulismul, hip-
noza, transele, starile extatice, visele si alte fenomene legate cu inconstientul, halucinatiile etc.) de
asemenea si sfera sensibilitatii corporale prezintd o realitate cerebrald, conectata intr-un mod complex
cu controlul neural al miscarilor. Rolul agsa-numitei ,,anatomii subiective”, schemei corporale, imagi-
nii corporale, distinctia conceptuala dintre organism §i corp — toate aceste ,,fenomene cu patternuri ale
activitatii cerebrale diferite [30,31] creeaza anumite premise pentru o posibild abordare ulterioara in
problema durerii, fenomen complex si universal caracteristic fiintei vii si suferintei umane [32].

In concluzie, conceptul neurologie functionala reprezintd una din incercirile de a propune o
paradigma interpretativa si o abordare adecvatd a unor fenomene intalnite in experienta clinica, dar
insuficient explicate prin abordarile traditionale existente. Aceste fenomene ar putea fi explicate alt-
fel, luandu-se 1n considerare aspectele esentiale elucidate atat de conceptiile clasice, cat si de cele ale
neurostiintelor moderne ce tin de marea enigma a fenomenului omului.
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Rezumat
Abordarea clinico-morfologica a neurologiei clasice nu intotdeauna poate explica deplin unele
fenomene clinice. Explicatia n aceste cazuri necesita o largire a cadrului conceptual al neurologiei.
Lucrarea este o incercare de constituire a unei paradigme posibile a neurologiei functionale.

Summary
The clinical - morphological approach of classical neurology cannot fully explain certain clinical
neurological phenomena. The explanation in these cases requires the extension of conceptual borders
of neurology. We set out to present a possible paradigm of functional neurology.

ROLUL ETAPEI PRESPITAL IN TERAPIA TROMBOLITICA A
ACCIDENTULUI VASCULAR CEREBRAL. STUDIU EPIDEMIOLOGIC

Stanislav Groppa,' d.h. in medicina, prof. univ, Viorel Grigor' doctorand, Grigore
Dutca,’ medic, Eremei Zota,' dr. in medicina, Valeriu More,” medic, Sergiu Durbailov,’
medic, Clinica de Neurologie si Neurochirurgie a Facultatii de Perfectionare a Medicilor,
USMF , Nicolae Testemitanu™', Centrul National Stiintifico-Practic Medicina de Urgenta?

Timpul de la debutul accidentului vascular cerebral pana la spitalizare este un factor primordial
pentru instituirea unui tratament specific. Conform conceptului modern privind atitudinea fata de
AVC, este foarte important a stabili cat mai precoce diagnosticul pozitiv si a institui tratamentul. Cele
mai bune rezultate in tratamentul accidentelor vasculare cerebrale pot fi obtinute in cazul interndrii
cat mai precoce a pacientului. Tratamentul specific necesita a fi administrat in primele trei ore de la
debut pentru un efect terapeutic maxim, prevenirea complicatiilor precoce si imbunatatirea pronos-
ticului.

Desi s-a demonstrat ca utilizarea rt-PA are o eficientd majora in AVC ischemic in primele 3 ore
de la debut, putini pacienti beneficiaza de aceasta terapie. Fereastra de timp este unul din factorii li-
mitativi importanti, de aceea este necesara analiza intervalului de timp de la debut pana la prezentarea
la spital si a intervalului de timp de la prezentarea la spital pana la administrarea medicatiei, pentru
aplicarea masurilor ce se impun pentru scurtarea lor.

Scopul studiului. Determinarea timpului de la debutul accidentului vascular cerebral pana la
sosirea bolnavului in Departamentul de Urgentd al Centrului National Stiintifico-Practic Medicina de
Urgentd, avand in vedere importanta decisiva a timpului in aplicarea tratamentului specific.

Materiale si metode. Au fost analizate 602 cazuri ale pacientilor cu AVC internati in sectia
specializata de boli cerebro-vasculare pe parcursul anului 2005. S-au apreciat genul, varsta pacien-
tului, tipul de accident vascular cerebral, timpul debutului maladiei, intervalul de timp de la debut
pana la sosirea in Departamentul de Urgenta, letalitatea n functie de timpul de la debut si severitatea
maladiei.

Rezultate si discutii. Din 602 pacienti 410 au fost cu AVC ischemic, 57 cu atac cerebral tranzi-
tor, 111 cu AVC hemoragic si 12 pacienti cu hemoragie subarahnoidiana spontana. Repartizarea dupa
gen a fost, practic, egald (F:B=1:1,02). Varsta medie a pacientilor a constituit 65,1 ani (64,2 — 66 ani,
IC 95%). Timpul de la debut pana la spitalizare, calculat prin media aritmetica, a fost de 20,99 ore
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(17,9 — 24 ore IC 95%), mediana - 6 ore. In primele 3 ore s-au adresat 29,6 % din pacienti, dar numai
15,1 % in primele 2 ore (tab.1).

Tabelul 1
Repartizarea totalitatii pacientilor cu AVC
dupa sex si timpul de la debut pana la internare (%)

Ore| 0-1 1-2 2-3 3-4,5 | 4,5-6 6-12 | 12-24 | 24-72 | >72 ore
Femei 1,2 5,6 8,0 7,8 2,0 6,1 7,3 6,0 5,3
Barbati 1,2 7,1 6,5 7,8 2,7 7,5 7,5 5,5 5,0
In total 2,3 12,8 14,5 15,6 4,7 13,6 14,8 11,5 10,3

Pacientii cu AVC ischemic au reprezentat cea mai mare cotd — 68,1 %. Timpul mediu de la
debut pana la spitalizare a fost de 23,2 ore (19,2 — 27,2, IC 95%), mediana - 6 ore. Varsta medie a
pacientilor cu AVC ischemic, internati in primele 3 ore, a alcdtuit 66,9 ani (66 — 68,8 IC 95%). Repar-
tizarea pacientilor dupa timpul de la debut pana la spitalizare In raport cu varsta (fab.2) demonstreaza
o prevalentd mai mare (36,1%) in intervalul de varsta 70 - 79 de ani, 10,2 % fiind internati in primele
3 ore.

Tabelul 2
Repartizarea pacientilor cu AVC ischemic dupa timpul de la debut si varsta (%)
<40ani| 40-49 ani | 50-59 ani | 60-69 ani | 70-79 ani >80 ani In total
0-2 ore 0,0 1,0 3,4 3,9 5,1 1,0 14,4
2-3 ore 0,0 0,7 2,9 4,4 5,1 1,7 14,9
3-6 ore 0,5 2,0 2,9 4,4 6,6 1,5 17,8
6-12 ore 0,2 1,0 2,9 3,2 6,1 1,0 14,4
12-24 ore 0,5 1,0 2,4 6,3 3,9 1,0 15,1
24-48 ore 0,0 0,0 2,0 1,5 2,7 0,7 6,8
48-72 ore 0,0 0,2 1,0 1,0 1,5 0,7 4,4
> 72 ore 0,0 0,5 2,4 2,7 5,1 1,5 12,2
In total 1,2 6,3 20,0 27,3 36,1 9,0 100,0

Dintre pacientii cu AVC ischemic supratentorial, internati in primele 3 ore, 56,8 % au avut
deficit neurologic sever. S-a apreciat ca 80,5 % din pacientii cu AVC ischemic supratentorial au avut
un scor sub 22 de puncte pe scara NIHS (National Institute of Health Stroke Scale) si ei, teoretic, ar
putea beneficia de un tratament specific cu preparate trombolitice, dar numai 32,6 % dintre acestia au
ajuns in spital in primele 3 ore (in primele 2 ore — 19,7 % ).

S-a observat cad o mare parte din pacientii cu accidente vasculare cerebrale ischemice acute
(79,8 %), care ar putea sa primeasca un tratament specific, se interneaza mai tarziu de 2 ore de la de-
but. In mun. Chisinau, serviciul de asistentd medicala de urgenti este capabil sa transporte bolnavul la
spital in cel mai scurt timp posibil. Deci cauza intarzierii spitalizarii este, de obicei, solicitarea tardiva
a asistentei medicale. Se observa cd pacientii cu deficit neurologic sever ajung mai repede in spital.

Numarul de pacienti cu AVC ischemic acut, care au ajuns in primele 2 ore in Departamentul de
Urgentd al CNSMU, a fost mic, dar nu neglijabil (14,4%). In conditiile acceptului familiei, accesului
imediat la CT si existentei unei echipe pregétite, se poate trece la tromboliza i/v.

Concluzii
La ora actuald se impun educarea populatiei in vederea constientizarii importantei suspectarii
accidentului vascular cerebral si solicitarea cat mai timpurie a asistentei medicale, pentru initierea cat
mai rapidd a unui tratament medicamentos specific, dependent de caracterul si gradul de manifestare
ale procesului lezional.
Rezumat
Timpul de la debutul AVC este cea mai importantd conditie pentru aplicarea tratamentului trom-

bolitic. Pentru obtinerea efectului maxim de la tratamentul trombolitic este necesar a initia tratamen-
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tul in primele trei ore de la debut. In articol a fost apreciat timpul de la debut pand la internare in
Departamentul Medicina de Urgenta a Centrului National Stiintifico-Practic Medicina de Urgenta.

Summary
The time of Stroke onset is one of the most important conditions for initiating the thrombolytic
therapy. For obtaining the maximal effect from thrombolysis it is necessary to start therapy in first
three hours from onset time. In this article we analysed the time passed from stroke onset to admission
in Emergency Department of National Scientific-Practical Center of Medical Emergencies.

TRATAMENTUL SPECIFIC TROMBOLITIC iN ACCIDENTELE
VASCULARE CEREBRALE

Stanislav Groppa ', dr. h. in medicind, prof. univ., Eremei Zota.', dr. in medicina, Viorel
Grigor', doctorand, Mihai Ganea', dr. in medicina, Valeriu More?, neurolog, Sorin
Plotnicu', asist. univers., Margareta Ersova’, neurolog, Sergiu Durbailov?, neurolog,
Grigore Dutca?, neurolog, Elena Trubco?, neurolog, Igor Crivorucica', medic rezident,
Catedra Neurologie, Neurochirurgie si Geneticd Medicald, Facultatea Perfectionare a
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AVC-ul este a doua cauza a mortii in lume, Impactul AVC-ului va creste considerabil in urma-
torii 50 de ani. Dupa pronosticurile expertilor in problema datd, incidenta AVC-ului va creste atat in
tarile inalt dezvoltate, cat si in tarile in curs de dezvoltare. Prelungirea duratei vietii si succesele in
combaterea maladiilor cardiace rezulta in cresterea numarului persoanelor cu un risc sporit pentru
AVC. In tarile dezvoltate din 100000 de persoane, aproximativ 150 anual fac AVC ischemice (Lopez
A.D. etal., 1998). In SUA la fiecare 53 de secunde este inregistrat un caz de “stroke” (Magliano L. et
al., 2005). Aproximativ 31% de pacienti cu accidente vasculare cerebrale (AVC) decedeaza in decur-
sul primului an. Acest indice este mai mare la pacientii cu varsta peste 65 de ani. Incidenta ictusului
la barbati este cu 19% mai mare decat la femei. (Hall MJ et al., 2003).

AVC—ul este si cauza principald a disabilitarii severe pe timp indelungat: cel putin 30% din
supravietuitorii AVC sint incomplet restabiliti si alte 20% necesita asistentd in activitatea cotidiana
(Bonita et al., 1997), astfel cheltuielile economice fiind enorme. De asemenea, AVC-ul este cauza
principala a invaliditatii si a spitalizarii indelungate a pacientilor, este a doua cauza de dementa dupa
maladia Alzheimer si, totodata, agravand decurgerea acestei maladii (Sprangers M.A., et al., 2000).

In Republica Moldova accidentele vasculare cerebrale constituie una din principalele cauze de de-
ces din ultimii 25 de ani. Datele statistice recente caracterizeaza urmatoarea situatie: in Republica Mol-
dova rata mortalitatii prin accidente vasculare cerebrale este net superioara celor din tarile dezvoltate.

Solutionarea problemei mortalitatii inalte prin ictus cerebral este posibila prin implementarea
unor programe, care ar combate factorii de risc, crearea unui serviciu de asistentd specializata pentru
pacientii cu ictus acut (Stroke Unit) si implementarea noilor strategii terapeutice.

Conceptul tratamentului maladiilor cerebrovasculare permanent evolueaza. Pand nu demult
managementul AVC-ului era caracterizat de un “nihilism” terapeutic, care se manifesta prin “lipsa
urgentei” — timpul spitalizarii varia geografic, dar amanarea prelungita a acesteia era foarte comuna.
S-a evidentiat deja ca raspunsul prompt si tratamentul efectiv pot proteja arii largi de tesut cerebral de
la leziunea ireversibila — cel putin in AVC ischemic, care apare in mai mult de 80% cazuri de “stroke”.
Pacientii cu patologii cerebrovasculare trebuie sa considere ca suferd de o maladie care poate fi tratata
cu succes (Patrono C., et al., 2004).

O noua directie de perspectiva a tratamentului AVC acut tip ischemic este terapia trombolitica
prin utilizarea rt-PA. Trialurile recente cu folosirea rt-PA au demonstrat un efect pozitiv in evolutia
statutului neurologic dupd 3 luni, la pacientii care fusesera tratati cu rt-PA dupa 3 ore de la ictus, in
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comparatie cu placebo (Thomas Brott, Julien Bogousslavsky, 2000). In Republica Moldova, ca si in
alte tari ale Europei, actualmente sint create toate conditiile ca preparatul dat sa se administreze in
tratamentul specific al AVC ischemic.

Astfel, in cadrul sectiei Neurologie CNPSDMU functioneaza salonul de terapie intensiva a
pacientilor cu ACV acut sau Unitatea de Management a Stroke-ului Municipala, care deserveste
simultan 7 pacienti, iar la necesitate poate fi largita. In “Stroke Unit” activeaza neurologul, neuro-
reanimatologul, logopedul, internistul, asistente specializate, kinetoterapeutul, la necesitate — neuro-
chirurgul consultant, neuropsihiatrul, cardiologul, oftalmologul.

In Republica Moldova au fost organizate brigizi neurologice specializate pentru acordarea aju-
torului prespitalicesc adecvat pacientilor cu AVC, sint elaborate algoritme de diagnostic precoce al
AVC.

Tratamentul adecvat al AVC depinde de diagnosticul cert si cat mai urgent, de Serviciul Neuro-
logic Specializat, care este dotat cu utilaj neuroimagistic modern (CT) si laborator clinic performant.
Scanarea CT este cel mai valoros test initial; urmatoarele investigatii includ: ECG, radiografia cutiei
toracice, ultrasonografia Doppler si testarile de laborator.

Scopul lucrarii: prezentarea si analiza primelor trei cazuri (in R. Moldova) de aplicare a trata-
mentului cu Actilize la pacientii cu AVC ischemic.

Materiale si metode. Tratamentului trombolitic au fost supusi 3 pacienti internati in primele trei
ore de la debutul infarctului cerebral. Pacientii au fost examinati clinic si neurologic pentru aprecierea
prezentei si gradului de deficit neurologic dupa scara NIHSS. In mod urgent s-a colectat singe pentru
aprecierea indicilor de coagulare, s-au stabilit parametrii biochimici si s-a efectuat hemograma cu trom-
bocitele, ECG, bolnavii au fost consultati de internist. Examinarea pacientilor s-a realizat prin tomo-
grafie computerizata pentru excluderea hemoragiei intracerebrale si subarahnoidiene sau a altor maladii
ce decurg cu deficit neurologic de focar si aprecierea semnelor timpurii ale unui AVC ischemic. Dupa
CT-scan cerebral, pacientii au fost spitalizati in sectia specializata in accidente vasculare cerebrale, unde
s-a efectuat Doppler transcranian pentru aprecierea prezentei si localizarea ocluziei arteriale.

In sala de tromboliza pacientii au fost conectati la monitorul polifunctional, pentru monitoriza-
rea ECG, PA, FR, Sa02. Glicemia s-a apreciat cu ajutorul glucometrului, astfel, fiind posibila moni-
torizarea glicemiei in dinamicd. Dupa pregétire, s-a reevaluat in consiliu starea pacientului in dina-
mica, s-au analizat indicii semnelor vitale, rezultatele de laborator, ludndu-se in considerare prezenta
indicatiilor si lipsa contraindicatiilor. Dupd acordul pacientului sau al rudelor, consiliul lua decizia de
administrare a tratamentului trombolitic. S-a administrat Actilize in doza de 0,9 mg/kg masa corpo-
rala, 10% fiind administrata i/v in bolus, restul — in perfuzie timp de o ora. Pe parcursul procedurii se
monitorizau semnele vitale si deficitul neurologic fiecare 5 min. Dupa o ora, timp de 3 ore se evalua
pacientul la fiecare 15 min., apoi timp de 6 ore la fiecare 30 min., urmatoarele 12 ore la fiecare ora.
Ulterior pacientul se monitoriza la fiecare 3 ore pana la stabilizarea completa.

Rezultate. Primul pacient supus tratamentului trombolitic cu Actilize a fost un barbat in varsta
de 57 de ani, internat in sectia Neurologie BCV dupa o ord de la debutul bolii. Starea generald a
pacientului — gravd, dereglarea cunostintei la nivel de obnubilare superficiald, Glasgow Coma Scale
(GCS) — 13 puncte. Deficitul neurologic — 18 puncte dupa scara NIHSS. Factori de risc: CI, fibrilatie
atriald, tabagism. Timp de 50 min. pacientul a trecut toate etapele pregdtitoare pentru tromboliza,
fiind posibila initierea tratamentului specific. In momentul initierii tratamentului: GCS — 13 puncte,
NIHSS — 18 puncte, PA — 130/80 mmHg, Ps — 88 /min. Timp de 35 min. de la initierea tratamentului
trombolitic, deficitul neurologic a regresat de la 18 puncte la 8 puncte dupa scara NIHSS, GCS — de
la 13 la 15 puncte. Dupa 12 ore, deficitul neurologic a regresat pana la 5 puncte dupa NIHSS. Peste 2
sdptamani, pacientul s-a reintors la serviciu.

Al doilea caz: pacienta M., in varstd de 57 de ani, internata in sectia Neurologie BCV dupa o
ord de la debut. Starea generala grava, obnubilatd moderat, GCS — 11 puncte, 20 puncte NIHSS — de-
ficitul neurologic. Factori de risc: CI, fibrilatie atriala, hipertensiune arteriala esentiald, diabet zaharat
tip II. Timpul necesar pentru pregatirea pacientului catre tromboliza a fost de 45 min. Peste o ora de
la initierea tratamentului trombolitic deficitul neurologic a regresat de la 20 la 15 puncte dupa scara
NIHSS. Dupa 12 ore de la initierea tratamentului trombolitic: pacienta in constienta deplina, afazie
sensorie moderata, insuficientd piramidala pe dreapta, scorul NIHSS 6 puncte.
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Al treilea caz: pacienta S., in varsta de 72 de ani, internata dupa 1,5 ore de la debut. Factori de
risc: Cl, fibrilatie atriald, obezitate gr. IIl, hipertensiune arteriald. Pacienta a mai suportat, cu 2 ani
in urmad, un AVC ischemic in emisfera stdnga cu insuficienta piramidald pe dreapta. Starea generalad
grava, GCS — 13 puncte, NIHSS — 18 puncte. Preparatul trombolitic a fost administrat la al 150-lea
minut de la debut. Dupa o ora de la inceperea administrarii preparatului, deficitul neurologic a regre-
sat, NIHSS — 10 puncte, GCS — 15 puncte. Peste 12 ore deficitul neurologic a regresat la 8 puncte
dupa NIHSS.

Concluzii

Datele obtinute sugereaza ca tratamentul prin tromboliza sistemica, administrat in primele 3 ore
dupd debutul ictusului la pacientii strict selectati, este net superior tratamentului conventional.

In lotul studiat deficitul neurologic a diminuat in primele 12 ore de la 18-20 puncte la 5-6 puncte
dupa scara NIHSS. Aceasta a permis reducerea timpului aflarii pacientului in stationar si a cheltuie-
lilor legate de tratament, masurile de reabilitare si ingrijire. Tratamentul poate fi aplicat in unitatile
dedicate managementului pacientilor cu AVC, care au la dispozitie un serviciu neuroradiologic, dotat
cu echipament modern, activand in regim non-stop.

In concluzie, de mentionat ci metoda dati de tratament are o eficacitate maxima si poate fi re-
comandata pentru implementare In practica cotidiana a sectiilor specializate.
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Rezumat

AVC—ul este cauza principald a disabilitarii severe pe timp indelungat: cel putin 30% din supra-
vietuitorii AVC sint incomplet reabilitati si alte 20% necesita asistenta in activitatea cotidiand. Con-
ceptul tratamentului maladiilor cerebrovasculare permanent evolueaza. O noud directie de perspecti-
va a tratamentului AVC acut tip ischemic este terapia trombolitica prin utilizarea rt-PA. In Republica
Moldova sint create toate conditiile pentru tratamentul specific al AVC ischemic.

In articol sint expuse primele 3 cazuri de AVC ischemic, tratate prin metoda trombolizei siste-
mice conform protocolului unic.

Summary
Ischemic stroke is one of most disabilitating disorder: 30% of patients are incomplete recovered
and 20% requests continue nurse assistance. Treatment concept of this disorder is in permanent
evolution. A new, perspective treatment direction is thrombolytic therapy using of rt-PA. Presently, in
Moldova all conditions are created for implementing of this treatment method.
Thus, in this article we reviewed first three cases of systemic thrombolysis in ischemic stroke.
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TRATAMENTUL ANEURISMELOR CIRCULATIET ANTERIOARE A
POLIGONULUI WILLIS

Victor Andronachi, asist. univ., Grigore Zapuhlih, dr. h. in medicina., prof. univ.,
Vasile Galearschi, asist. univ., Radu Safta, cercet. stiint., Valeriu Vicol, cercet. stiint.,
USMF ,N.Testemitanu”, Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Patologia vasculard, in special patologia aneurismelor circulatiei cerebrale anterioare, a fost
abordatd in Clinica Neurochirurgie cu sediul in Centrul Stintifico-Practic de Neurologie si Neuro-
chirurgie(CSPNN), care a devenit apoi Institut de Neurologie si Neurochirurgie (INN), conform prin-
cipiilor microchirurgiei din anul 2000, iar rezultatele favorabile nu au Incetat sa apara. Numarul nu
foarte mare de cazuri (89) operate pand in prezent se explicd, in primul rand, printr-o adresabilitate
scazutd, precum si prin informarea insuficientd despre serviciile care vin in contact cu astfel de bol-

Din totalul aneurismelor intracraniene, cele de circulatie anterioara a poligonului Willis repre-
zinta 85-90% si constituie, pe de o parte, o importantd cauza a morbiditatii i mortalitatii, in special
pentru adultul tanar, iar, pe de alta parte, o provocare chirurgicald, pentru tratamentul specific, fiind
obligatorii o foarte bund cunoastere si detinere a tehnicilor microchirurgicale, precum si vaste cunos-
tinte Tn domeniile anatomiei, fiziologiei, fiziopatologiei si farmacologiei.

Lucrarea de fatd prezinta atitudinea terapeutica in cazul aneurismelor circulatiei anterioare a
poligonului Willis si vertebro-bazilare in Clinica Neurochirurgie, constituind, totodata, un mijloc de
informare adecvata a colegilor din serviciile de neurologie n vederea stabilirii unei conduite comune
in folosul acestor cazuri de multe ori disperate.

Materiale si metode. Studiul s-a realizat pe un lot de 89 de pacienti internati in Clinica Neu-
rochirurgie a INN in perioada ianuarie 2000 - aprilie 2006, cu diagnosticul de aneurism in teritoriul
circulatiei anterioare a poligonului Willis, ceea ce predomina si in sistemul vertebro-bazilar. Diagnos-
ticul pozitiv s-a realizat in baza datelor clinico-anamnestice, CT-scan craniocerebral, RMN cerebral,
angiografie cerebrald si CT-Angio. Toti pacientii diagnosticati cu aneurism de circulatie anterioara
(87) si vertebro-bazilara [1] au fost operati, dintre care 87 de cazuri (97,7%) — operatie microchi-
rurgicald; 85 de cazuri (95%) — clipate, 2 cazuri (3%) - wrapping (invelire cu muschi sau material
sintetic), 2 cazuri (3%) — embolizare endovasculara cu balon (Serbinenko).

Rezultate. In cadrul lotului de pacienti aflati in studiu se observd o predominare a patologiei
aneurismale a genului feminin - 50 de cazuri (56,8%) fatd de cel masculin - 39 de cazuri (43,2%) pana
la varsta de 50 de ani, peste aceasta varsta constatandu-se o predominare neta a genului feminin (tab.
1), aceasta explicandu-se prin statusul hormonal specific varstei, care poate interfera cu patogeneza
aneurismelor intracraniene.

Tabelul 1
Sub 30 ani 8 cazuri (9%)
31-40 ani 12 cazuri (12.5%)
41-50 ani 28 cazuri (31,8%)
51-60 ani 27 cazuri (30,6%)
61-70 ani 11 czuri (12,5%)
Peste 70 ani 3 cazuri (3.4%)

TABLOUL CLINIC. In acest compartiment am considerat utili nu atit analiza existentei si
extinderii deficitului neurologic, cét a intervalului de la debut la internare, stabilirea modului de pre-
zentare a hemoragiei, dacd existd sau nu complicatii la momentul internarii.

1. Modul de debut. Analiza retrospectiva a cazurilor releva urmatoarele tipuri de debut:

e Hemoragie subarahnoidiand in 61 de cazuri (68%), ceea ce constituie modalitatea clasica de
debut descrisa in literatura [1;2;3;8;9;10;11].
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e Hemoragie subarahnoidiana si hematom intraparenchimatos 1n 16 cazuri (18%)[1;3].

e Hemoragie subarahnoidiana si hemoragie intraventriculara in 10 cazuri (11%);[1;3].

e Hemoragie subarahnoidiand si hematom subdural 1n 2 cazuri (2.3%).[1;3].

2. Complicatii neurologice. Din totalul de 89 de pacienti internati i operati de anevrism 1n
clinica noastra, in 19 cazuri (21%) au aparut complicatii:

1) resangerare - 3 cazuri;

a) hemoragie subarahnoidiana - 2 cazuri (2,3%);
b) hemoragie intraventriculara - 1 caz (1%);

2) vasospasm clinic semnificativ - 10 cazuri (10%);
3) hidrocefalie acuta - 6 cazuri (8%).

Astfel, 3 pacienti (4%) au prezentat agravare neurologica datoritd resangerarii. in 10 cazuri
(10%) prezenta sangelui in cisternele bazale a determinat aparitia vasospasmului.

Hidrocefalia a fost constatata in 6 cazuri (8%), la toti 6 pacienti hidrocefalia fiind obstructiva,
acut instalata, prin inundatie ventriculara, in care tabloul clinic este profund afectat prin aparitia
semnelor de hipertensiune intracraniand, care a impus investigarea pacientilor prin CT-scan cere-
bral. Trebuie subliniat faptul cd aceasta reprezintd o complicatie redutabild, care necesita sanctiune
chirurgicala rapida (drenaj), pe de o parte, pentru ca hipertensiunea intracraniand progresiva pune in
pericol viata bolnavului, iar, pe de alta parte, fiindcd presiunea intracraniana crescutd reduce perfuzia
cerebrala, care si asa este afectatd de prezenta vasospasmului. Manopera de drenaj ventricular fie ex-
tern, fie intern (ventriculoperitoneal) poartd cu sine un risc ridicat ca prin decompresiune sa produca
resangerarea. Acesta este motivul pentru care am preferat sa efectudm drenajul ventricular extern ca
prima etapa a operatiei de clipare a anevrismului. Ulterior, daca nu existau semne de reducere a hi-
drocefaliei, s-a practicat drenajul ventriculoperitoneal.

3. Intervalul de la debut la internare. Intervalul de la debut la internare reprezinta aspectul
cel mai important, in ceea ce priveste pronosticul acestor bolnavi. Desi in literatura de specialitate se
mentioneaza ca investigarea si tratamentul specific trebuie sa fie efectuate in primele trei zile de la
debut, doar 27 de pacienti (30%) au fost internati in ziua debutului si 37 de pacienti (40%) in prima
saptamana de la debut. Primele trei zile sint importante, deoarece in acest interval de timp au loc ma-
joritatea resangerarilor, riscul vital fiind maxim in primele 24 de ore. Pe de alta parte, din ziua a patra
apar complicatii ischemice legate de vasospasm, care, de reguld, remit dupa ziua a 12-a. Dupa acest
interval, pot aparea insa complicatii legate de dezvoltarea hidrocefaliei. In paralel, datoriti faptului
ca acesti bolnavi sint imobilizati, ei sint predispusi la aparitia complicatiilor bronhopulmonare si a
leziunilor de decubit, care le complica si mai mult pronosticul.

Intervalul de la debut la internare in clinica Neurochirurgie:

e la debut (prima zi) - 27 cazuri (30%);
e prima saptamana - 37 cazuri (40%);
e primele doud sdptamani - 16 cazuri (18%);
e prima luna - 5 cazuri (5,6%);
e peste o luna - 4 cazuri (4,5%).

4. Starea neurologica la internare. Din totalitatea pacientilor aflati in studiu doar 11% au
avut la ora interventiei starea generala si statusul neurologic bune, majoritatea pacientilor au fost
internati 1n stare grava sau foarte grava, neexistand conditia ideald pentru a fi operati. Aceasta s-a
rasfrant, desigur, asupra pronosticului acestor bolnavi.

Starea neurologica la internare s-a apreciat conform scalei Hunt si Hess:

1. Fara simptome sau cefalee minora si usoara redoare a cefei - 10 cazuri (11%).

2. Cefalee moderata sau severa +/- pareza de nervi cranieni - 48 de cazuri (53%).

3. Somnolentd, confuzie, deficit motor usor - 22 de cazuri (25%).

4. Stuporos, hemipareza severa - 4 cazuri (4,5%).

5. Coma profunda, rigiditate de decerebrare, muribund - 5 cazuri (5.6%).

5. Diagnosticul paraclinic. Suspiciunea de hemoragie intracraniana de origine aneurismala
s-a ridicat in majoritatea cazurilor dupa examinarea prin CT-scan cerebral, care a evidentiat hemora-

27



gia subarahnoidiand in cisternele bazale sau hemoragia intracraniana cu localizare elocventd pentru
un anumit tip de aneurism.

In unele cazuri diagnosticul de hemoragie subarahnoidiani s-a realizat si in baza rahicentezei
lombare, ceea ce este gresit si periculos [6].

Diagnosticul pozitiv de aneurism s-a stabilit pana nu demult prin angiografie cerebrala, efec-
tuata 1n clinica noastrd prin cateterism femural (cu o afinitate de 80-85%). O alta investigatie foarte
informativa si mai superioara angiografiei (afinitate de 95%) [10], recent implementatd in INN, este
CT-angiografia cu reconstructie tridimensionald si substractie digitald (prin aceastd metoda au fost
depistate ultimile 7 cazuri de aneurisme cerebrale, fapt care a schimbat radical tactica si abordul chi-
rurgical).

Repartitia dupa localizarea aneurismelor a fost urmatoarea:

= de artera cerebrala anterioara - 5 cazuri (5,6%);

= Jocalizate pe artera cerebrald medie -28 de cazuri (31%);
= de artera carotida interna - 20 de cazuri (23%);
= de arterd comunicanta anterioara - 31 de cazuri (35%);
= PICA - 1 caz (1%);

=  multiple - 4 cazuri (4.5%).

6. Tratament. Toti pacientii studiati au fost operati, tratamentul neurochirurgical avand ca scop
excluderea din circulatie a aneurismului cu mentinerea permiabilitatii vaselor paterne, in toate cazu-
rile s-a utilizat microscopul de operatie, cu exceptia cazurilor de embolizare.

In 76 de cazuri de aneurisme de artera comunicanti anterioara (85%) operatia a fost efectuati
prin abord pterional clasic cu extensie frontald. La 6 pacienti (6,8%) s-a efectuat abordul supraorbital
,keyhole” (metoda noud, minimal invaziva, recent implementata in clinica noastrd), fiind prezent
anevrism de ACI, ACoA, ACM .

In cazurile de aneurisme multiple, 4 la numdr (4,5%), s-a efectuat cliparea tuturor aneurismelor
prin abord combinat: pterional + parasagital, pterional controlateral, supraorbital. Intr-un singur caz
(1%) a fost depistat anevrism PICA, care a fost abordat suboccipital lateral. La 2 pacienti s-a efectuat
embolizarea endovasculard prin metoda Serbinenko.

Nu vom insista asupra detaliilor tehnice legate de interventia chirurgicala, aceasta nefiind obi-
ectul prezentului studiu, insa trebuie sa subliniem ca pentru abordarea acestor leziuni sint obligatorii
o foarte bund cunoastere si detinere a tehnicilor microchirurgicale, precum si existenta utilajului nece-
sar pentru microchirurgie: coagulare bipolara, microinstrumente, aspirator intraoperator, dril electric,
imobilizator cranian, clipuri de diferite dimensiuni si forme.

Nu 1n ultimul rdnd de mentionat faptul ca trebuie sa existe o echipa competenta de operatie si
de evaluare postoperatorie a pacientului, in urmatoarea componenta (ca un exemplu): neurochirurg
si anesteziolog experimentati, asistentd de operatie competenta, unitate de terapie intensiva, neuro-
radiolog, reabilitolog.

Conceptul chirurgical a constat in imaginea 5-dimensionald a leziunii si structurilor adiacente,
imaginea tridimensionald a anatomiei normale + schimbari patologice + variatiile individuale.

Tactica chirurugicald, constand in abordarea directd a tintei - aneurismul, s-a folosit retractia
manuald sau mecanica cu ajutorul retractorului Yasargil a lobilor frontal si temporal, optional s-a uti-
lizat rezectia partiald a lobului cerebral.

In privinta timpului operatiei, nu suntem adeptii temporizarii cazurilor cu hemoragie intracra-
niand de origine aneurismald, temporizare, care reprezintd, practic, o selectie naturald a cazurilor, ci
suntem pentru o atitudine chirurgicala de urgenta in toate cazurile de aneurism intracranian documen-
tat angiografic, cu exceptia cazurilor in care functiile vitale sint mentinute artificial.

O mentiune aparte necesitd cazurile cu vazospasm documentat angiografic, la care clinic se
constati o alterare neurologicd progresiva. In aceste cazuri s-a temporizat interventia chirurgicald si
s-a instituit tratament cu blocanti ai canalelor de Ca (Nimodipind), pand cand se constatd o tendinta
de ameliorare neurologica.

In afard de tratamentul neurochirurgical specific, o atentie deosebita a fost acordata tratamen-
tului profilactic sau curativ al vasospasmului cu nimodipina in doza de 60 mg la interval de 4 ore,
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administrarea facandu-se fie pe cale naturala, fie prin sonda nazogastrala la pacientii in stare de coma.
In prezent avem mari rezerve cu privire la administrarea i/v a nimodipinei datoriti experientei in urma
a doua cazuri la care imediat dupa administrarea acesteia s-a constatat intraoperator un marcat edem
cerebral, care a remis cu dificultate dupa administrarea manitolului 20 % asociat cu furosemid intr-un
caz, 1n celdlalt caz edemul cerebral fiind ireductibil. Postoperator toti pacientii au primit tratament
antibacterial profilactic, precum si terapie cortizonica (Dexametazona) in doze descrescatoare timp de
5-6 zile. S-a efectuat, de asemenea, terapia specificd a afectiunilor concomitente. Mobilizarea precoce
postoperatorie s-a practicat in toate cazurile cand starea neurologica a permis acest lucru.

Rezultatele tratamentului neurochirurgical. Aprecierea rezultatului operator s-a efectuat
conform criteriilor scdrii pronostice Glasgow Outcome Score la externare:

= gradul 5 — restabilire excelenta - 59 de cazuri (67%);
= gradul 4 — disabilitate moderata - 15 cazuri (16%);

= gradul 3 — disabilitate severa - 7 cazuri (8%);

= gradul 2 — stare vegetativa persistenta - 1 caz (1%);

= gradul 1 — deces - 7 cazuri (8%).

Discutii: Tratamentul neurochirurgical comporta in prezent unele discutii in ceea ce priveste
indicatia de temporizare a tratamentului operator, eficienta tratamentului si modalitatea cea mai potri-
vitd de combatere a vasospasmului odata instalat, indicatia de interventie in cazurile de extrema gra-
vitate, precum si modalitatea mai nouad si mai efectiva de tratament, chirurgical sau prin embolizare.

Existenta unui anevrism in circulatia cerebrald constituie un permanent pericol pentru viata
bolnavului. Evolutia naturald a bolii a demonstrat ca peste 50% la din pacienti resangereaza in pri-
mele 6 luni, iar dintre acestia 70% decedeaza. Dupa 6 luni, rata de resangerare este de 3% pe an [§].
Concluzia fiind evidenta: un anevrism odatd diagnosticat trebuie exclus din circulatie. Dacd pentru
neurochirurgi acest lucru este evident mai sigur pe cale sangeranda, neuroradiologii considera embo-
lizarea o metoda cu riscuri mai reduse. Aceastd metoda prezinta insa riscul resangerarii precoce dupa
embolizare, precum si riscul de embolizare la distanta.

In ceea ce priveste temporizarea tratamentului chirurgical, discutii persista intre adeptii chi-
rurgiei precoce, in primele trei zile de la debut, si cei ai temporizarii cazurilor pentru o perioada mai
indelungata, pana la trecerea acestora intr-un grad superior pe scara de apreciere a starii neurologice,
in acest fel majorandu-se sansele unei reusite chirurgicale, dar crescand, in acelasi timp, si riscul
resangerarii [8]. Pe de alta parte, dupa patru zile apar semnele clinice ale vasospasmului, care reduc
simtitor sansele obtinerii unui rezultat postoperator favorabil, motiv pentru care unii autori sint Tm-
potriva interventei chirurgicale in timpul vasospasmului. Nu sint putini insa cei care intervin chiar si
in aceasta perioadd, sustindnd ca riscul de resangerare in saptdmana a 2-a este mai mare decat riscul
de agravare prin vasospasm [1,2,3]. Nu trebuie neglijat nici faptul ca dupa trei sdptamani de la de-
but exista riscul dezvoltarii hidrocefaliei, complicatie redutabila care necesita un tratament specific
[2,3,5,8].

In prezent nu existd un tratament sigur si eficient al vasospasmului [11]. Administrarea nimo-
dipinei a fost documentatd pe largi studii ca fiind eficientd In doza de 60 mg la fiecare 4 ore, admini-
stratd p.o. pe o duratd de cel putin 3 saptdmani. Administrarea intravenoasa nu este admisa in SUA
din cauza complicatiilor (edem cerebral), desi a fost documentatd in toate trialurile terapeutice in
Europa [11]. Noi nu recomandam administrarea i.v. Metoda de combatere a vasospasmului prin cele
3 ,,H” (hipertensiune arteriald, hipervolemie, hemodilutie) nu a rezistat la proba timpului [1,2,3,11].
Manitolul 20% in afard de efectul depeletiv, hiperosmolar bine cunoscut are si un rol de chelator de
radicali liberi, avand deci efecte benefice in profilaxia tulburdrilor ischemice induse de vasospasm.
In plus, reducerea secretiei de LCR are un efect triplu asupra mecanismelor patogenetice implicate in
suferinta cerebrala n cadrul hemoragiei subarahnoidiene [1,2,10,11].

O discutie separata o comporta indicatia de investigare angiografica si tratamentul chirurgical
al cazurilor in stare neurologica foarte grava. Daca riscul general de agravare dupa angiografie este
sub 2 %, putem afirma ca, practic, nu existid contraindicatie pentru examenul angiografic. In plus,
aparatele moderne de investigare angiografica permit chiar administrarea intravenoasa a substantei de
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contrast, cu ajutorul substractiei digitale putand fi puse in evidentd aneurismele cerebrale cu o acura-
tete de pana la 95 % de cazuri, iar angio-RMN este o metoda complet lipsita de risc [2,5,9].

Sunt Tnsa autori la care subscriem §i noi, care sustin cu tarie necesitatea interventiei de urgenta
in aceste cazuri si, In special, in cazurile care prezintd hematoame intracerebrale sau hidrocefalie
acuta prin inundatie ventriculard, la care se pot obtine rezultate spectaculoase, care justifica aceasta
atitudine agresiva. Aceasta este i motivul pentru care intr-o cazuistica relativ redusa ca cea prezenta-
ta 1n acest articol se regasesc 7 decese (8%), mortalitate care nu este chiar laudabila.

Concluzii

e Orice cefalee atroce aparuta in plind stare de sanatate aparenta trebuie sa ridice suspiciunea de
aneurism intracranian erupt.

e Orice suspiciune de hemoragie subarahnoidiana trebuie investigatd de urgenta prin examen
CT-scan.

e Orice hemoragie intracerebrald sau subarahnoidiana intr-o zona elocventa demonstrata prin
CT-scan trebuie investigatd angiografic de urgentd pe toate vasele cerebrale, de preferintd prin CT-
Angiografie.

¢ Orice aneurism odata diagnosticat trebuie tratat fie chirurgical, fie prin metoda neurointerven-
tionala.

¢ Orice intarziere de diagnostic sau tratament poate duce la pierderea bolnavului.
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Rezumat

Pana in ianuarie 2000 au existat doar cazuri sporadice de aneurisme intracraniene diagnosticate
si tratate specific in clinica Neurochirurgie a CSPNN. Dupa aceasta data, pe baza datelor clinice si a
investigatiilor neuroimagistice, au fost diagnosticati si operati pacienti prezentdnd aneurisme in teri-
toriul arterelor circulatiei cerebrale.

Lucrarea reprezinta reflectarea experientei autorului in acest domeniu, fiind luati in studiu 89 de
pacienti internati in intervalul ianuarie 2000 — aprilie 2006, cu un raport M:F de 1:2, pacientii avand
varste cuprinse intre 16 si 74 de ani.
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Summary
Until January 2000 only sporadic cases of intracranial aneurisms have been existed,
diagnosticated, specifically treated in Clinic of Neurosurgery in Practical and Scientific Center of
Neurology and Neurosurgery. After this date, patients with aneurism of cerebral arteries had been
operated on, the diagnosis being based on clinical and neuroimaging data.
This article reflects author’s experience in this area. The study includes 89 cases of patients
hospitalized from January 2000 till April 2006, relation male : female being 1:2, at the 16-74 age

group.

INPOBJIEMA CO3JAHUA U BHEJAPEHUSA AITUIIPEITAPATOB
B YKPAUHE

A.N. Tuxono, 1okTOp PapmalneBTUYECKUX HaykK, podeccop, T.I. ApHbIx,
O.C. HInuuyak, HanmonanbHbiN (hapmMarieBTHUECKUN YHUBEPCUTET, I. XapbKOB

KiroueBsble ciioBa: MpUPOAHOE CHIPHE, MPOMOIKNC, OOHOKKA MUETMHAs, OTHEBKA MTUEIIHHAs, Jie-
KapCTBEHHas hopMa.
ITpoyKThI TUEIOBOJICTBA — MPOTIOJIHC, MBUTBIIA [BETOYHAS, ITYSITUHBIN 51, MeJl, MATOYHOE MO-
JIOYKO — SIBJISIFOTCSI OJJHUM M3 OOTraThIX MCTOUHUKOB NMPHPOTHOTO CHIPHsI AJISi IPOU3BOJCTBA BBICOKO-
3¢ (EeKTUBHBIX JEKapCTBEHHBIX CPeACTB (Puc. 1).

IIpoayKTHI NYEJI0BOACTBA — IPUPOIAHBIA HCTOYHHUK
AOCTYIIHOI'0 OTEYECTBEHHOI'0 ChIPbs 1JIS1 CO31aHUA
JIEKAPCTBEHHBIX NPENapaTos

4

O0BEMBI 3ar0TOBOK B YKpanHe (B roj)

— =

IMpomosmc J' ——— | 10 Tonn

[BeTouHasi NbLIbIA . —— | 10 30 Tonn

ITyeuHBII HHJ ' ——— | 100-200 kr

Men . —— | 50 ToHH

MarouHoe MOJIO‘IKOJ . —— | 100-150 kr

Bock : ——— | 80 ToHH

Puc. 1. OObeMbI 3ar0TOBOK MPOIYKTOB MYEIOBOJICTBA HA YKPAUHE B TOJ
B mpoGnemy u3ydeHHs: MHOTHX BOIIPOCOB TEOPUHM U IPAKTHKH IMPOIYKTOB MUYEIOBOACTBA
OTPOMHBIN BKJIaJ| BHEC/IM BblAatomuecs yuenole B.M. Aprémona, B.I1. KuBankuna, C.A. Ilonpasko,
b.H. Opmog, IlII.M. Omapos, A.U. Tuxonos, T.H. Baxonuna, JI.. bonnapuyk u ap., NpruOpUTETHBIM
HANpaBI€HUEM KOTOPBIX OBLIO U3yUYEeHUE XUMUIECKON MPUPOIBI U JI€4eOHOTO ISHCTBUS JIEKapCTBEH-
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HBIX MIPENaparoB, CO3aHHbIX HA UX OCHOBE [3].

Lenbto nanHOM cTaThy ABIsETCS 0000IIEHNE PE3YIIBTATOB KOMIUIEKCHBIX HAyUYHbIX UCCIIE0BA-

HUI IPOBOAMMBIX Ha Kadeape anteyHol TexHonoruu jekapcts HDaV no pa3paboTke TexHOIOrUn
CTaH/IapTU30BAHHBIX OMOJIOIMYECKH aKTUBHBIX CYOCTaHIMM MPOAYKTOB MMYEIOBOJCTBA U UX JEKap-
CTBEHHBIX npenaparos (Puc. 2).

OcHnogHble Hanpasnenus HAYYHBIX UCC1e008AHUT Kaghedpbl an-
MeuHOll MeXHON02UU TIeKaPCME:

Cmanoapmu3sayus colpva noJiyuenue 0uono2udecKu aKmueHovlx cyo-

CMAaHYyuil, UX CMAHOApMU3ayus u 6HeOpeHue 6 NPOMbLULIEHHOE RPOU3B00-

Cmeo  co30anue 1eKapcmeeHHbIX NPEenapamos Ha OCHO6e CIAHOAPMU30-

6AHHBIX OUO0JI02UYECKU AKMUBGHBIX CYOCMAHYUTL NPOOYKIO8 NUEN0800CMEa
—

—

Co3oanue KOMOUHUPOBAHHBIX 1EKAPCMEEHHBIX NPENAPAMOE C UCNOIb308AHU-
eM CIaHO0apmu3upoBaAHHbIX CYOCMAHYUIL NPEnapanos nuei0800cmea

Co3zoanue zomeonamuuecKux JIeKApCmeEEeHHblX cpeocme Ha OCHoeée npooykmoe
nuenoeoocmea upacmumeibHo2co Coblpbi

Puc. 2. OcHOBHBIC HAIIPABJICHUS HAYYHBIX MCCIICA0BAHNHN Kadeaps! anTeuHON
TEXHOJIOTHH JICKApCTB

Peanuzanust HayuyHOU MporpamMMbl IO CO3/AHUIO AlUIIPENApaToB MPOBOIUTCS yxke OoKojo S0

JIeT. 3a 3TOT MEepPUOJl CO3/1aHa Hay4yHasl LIKOJIa — MOJArOTOBJIEHO cBbIIE 60 KaHAMIATCKUX U TOKTOP-
CKMX auccepranuii moa pykoroactsoM akagemuka AHTK Vkpaunbsr AWM. Tuxonosa. B nHammx Ha-
YUHBIX HCCIIEIOBAaHUSX OIMYOJIMKOBAHHBIX paHee ObUIM MPEJCTAaBICHbI MaTepHasibl TEOPETUUYECKUX
OCHOB M IKCIIEPHMEHTAJIBHBIX JTAHHBIX MO0 KOMIUIEKCHOH repepaboTke M aHaJIM3y KauecTBa MPOIo-
Juca, a TakKe ero cyOCTaHIUI U TeXHOJIOTHH JIEKAPCTBEHHBIX MPENaparoB, Psij U3 KOTOPHIX BBIITY-
cKaetcs (hapMaleBTUYECKOM MPOMBIIIICHHOCThIO YKpaunsl, Poccun, [lonbmm [2,7].
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cXeMa KOMILIEKCHOM nepepadoTKH Mpomnosamnca
ITarenT Yxpanuast No55059 ot 17.01.2005

GyBCTAHL;m,,ﬂ oTroRs! npousao,chBQﬂ

DeHoIbHDBII TH/I- DeHoJIbHBIN TH/I-
. . Bock MexaHuuyecKue
podooHbIii nmpe- poduiabLHBIN npe- .
mapar npomnojuca nmapar npomoJimca W PIEILLLALLETE D 121 0oL by (Sl

. é 4 N~ U
| Mexapersemuste npenapars  Koeweruueciue npenaparst |
/ N

BbinyckaeMbie NPOMbBIIUIEHHOCTHIO: * KpeM KocMeTHUECKHii ¢ de-
* Hacroiika npomnoJmca HOJIBHBIM I'HAPO(HIBLHBIM
* T'aasubie kamm «[Iponomukc» U E] LRI LT P LG (2]
* Tab6aerku «IIponosun» * Jlockon ¢ peHoTBHBIM THA-

0(QUILHBIM MPENnapaTomM
*  A3po30inb «IIponomMusoib» pood penap
nponoJmca
\° Cynnosutopun «IIponosuc» / \ /

D Buinycrkaromces 6 Ykpaune, Poccuu, [lonvue

Puc. 3. Cxema KOMIIIEKCHOM NIepepabOoTKH MPOIOInca

DeHoJIbHBIA TIPOo(PUIBHBIN NMpenapar MponoJjuca
IMatent Ne856075 ot 01.07.1991

/

dapMaKoJIOruHiecKasi aKTUB-

HOCTBH l
OKCUKYMAPHUHBbI, IIOJIH- H;CO AN
caxapuabl, (peHOIKAPOO- _
OH o

HOBBbIC€ KHCJIOTHI

XMMHYECKHI COCTAB

NpoOoTUBOBUPYCHAaA, IPOTHU-
BOBOCIIAJIMTE/JIbHAasA, AaHTH-

o MHKPOOHAasi, penmapaTuBHAasI

CKOITOJICTHH

OH 11
OH
=0 BN
OHQ—CHCHC/ / \
SNH 57 JlekapcTBeHHBbIE NIpenapaThbl:

OH le)
Kko(eiinast KuciaoTa
SCKYJICTHH = TalJueTKH, Cynno3uTopuu
=0 «IIponoaTun»
OH CH=—=CH—C N P
“SH /@ij\ = Kamiu B Hoc «IIponopunoJ»
=
M-KyMapoBasi KNCJIOTa OH o \O = I'panyusi «IIpomoaruH-J»
H,CO = CroMaToJorudecKue nieH-
ymbenudepon
@7 =0 kH «IIponnaMoPTaILMHUKC»
OH CH=—=CH—cC
\H \ /
¢epynoBast kuciaoTa

]

DeHonbHble COCOUHCHUS ONPEOensAIOMm HANPABTIEHHOCHLb J1eUeOHbIX
ceoiicme nponoauca

Puc. 4. Xumnueckuii cocta u ¢papMakoIornyeckasi akTUBHOCTh (PEHOIBHOTO
ruApOoUIBHOTO Tpenapara npornoimca
B pesynbrate uccienoBaHuil ObUIH pa3paboTaHbl METOAUYECKHE OCHOBBI CO3JJaHUSI COCTABOB
Y TEXHOJIOTHI HOBBIX JIEKAPCTBEHHBIX AMIIPENapaToB, 0OOCHOBAHBI IMyTH PETYIHPOBAHUS TEXHO-
JIOTHYECKUX CBOMCTB MCXOAHOTO CHIPBS, OMOJIOTMUYECKN aKTHUBHBIX CYOCTAHINM, a TAK)Ke METOJIBI UX
MOJTyYEHUS C ONTUMAIBHBIMU (PU3UKO-XMMHUUECKIUMH U T€pareBTUYeCKUMU cBoiicTBaMu [8,9].
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MeTtoponorust onpeaeneHuss XMMUIECKOr0 COCTaBa MPOTMOIKNCA U €T0 OMOIOTMYECKH aKTUBHBIX
(dpakiuii, ¢ TOCIEAYIONUM BBISIBICHUEM 3aBUCUMOCTH «COCTaB-CTPYKTypa-AeicTBHE» ObLIa ycTa-
HoBisieHa akageMukoM AHTK Vkpaunsl A.M. TUXOHOBBIM U B MOCIEACTBUHU pa3BUTa €r0 yYEHHUKa-
mu (mpod. T.I. Apueix, npod. C. A. Tuxonooii, npod. T.H. BynaukoBoii u ap.), 4T0 Onpeaenuso
KOHIICTIIIUIO KOMITJICKCHOU TIepepabOTKH M UCTIOIB30BaHUS MPOIYKTOB MUEIOBOJICTBA B PA3ITUYHBIX
obnacTsax papManuu, MEIUITMHBI, BETEpUHAPUH, ITUIIEBOJICTBA U MTUETOBOACTBA (Puc. 3, 4, 5).

®eHoIbHBIN ruAPOo(OOHBII IpenapaT nponoJjmca
ITatent Nel1740 ot 29.12.1993

XMMHYECKHU COCTAB (I)apMaKOJIOI‘I/I‘leCKaH AKTHBHOCTDb

NPOTHUBOJIy4eBasi, IPOTHUBO-

BOCHAJIMTEIbHAS, AaHTUMUK-

poOHAasi, AHTHOKCHIAHTHAS,
HMMYHOCTUMYJIMPYIOIIAs

OH o
OH
Wkt SuYad -
_ | J
AIllMT'CHUH OH
JlekapcTBeHHBIE peNapaThi:
* Cynnosuropuu

«IIponnogpen»
= Ma3sp «Ilpoaugoxcum

| o3 O OH * I'panyasbl «Paant»
_— ]
OH

D,J1aBOHDI,
(p1aBoHO/IBI

OH O

KeMIQepo
OH

Yunbie kanim «Ilpomorump»
"  A3po30Jb «IIpode3onb»

OH O KBepleTuH \ /

Pa3pa60manbl MEMOOUKU KAYeCMBEHHO20 U KOJIUYECMEECHHO20 AHANU3A

Puc. 5. Xumuueckuit coctaB u papMakoIornieckas akTHBHOCTb (PeHOIBHOTO
rupodoOHOTO NMpenapara npornouca

Hrorom 310i1 paboTh! SBUIOCH co3AaHKE 4 JEKapCTBEHHBIX MPENaparoB, BBITYCKAEMbIX MPO-
MBIIUIEHHOCTHIO [10] 1 9, HaxoaAIMXCs HA pa3IMYHBIX CTaausAX BHeApenus [3,11].

B Hacrosiiiee Bpemsi MosTydeHbl BaKHBIE Pe3yJIbTaThl 110 M3YYEHHUIO MBUIBLBI IBETOYHOH (00-
HOXKKHU muenuHoi). Ha puc. 6 mpencraBieHa TEXHOJIOTHS KOMIUIEKCHON O€30TXOMHON mepepadoTKu
ob6Hokku maenuHoi (OI1), mo3Bosnsromas MOTYYUTh ABE CTaHAAPTU30BAaHHBIE CYOCTAHIIMU — JTUIIO-
¢bubHBINA 3KCcTpakT 00HOKKH muenuHon (JIDOII) (Puc. 7) u hepmenTHbIil komruieke «llomnenasa»
(Puc. 8), ¢ nuaTeHCHUKAHEH TPOLIECCOB MEPepadOTKH, MOBBIIICHUEM BbIXOJa JEHCTBYIOIIUX Be-
IIECTB, COBPEMEHHBIM TEXHOJOTHYECKUM U ammaparypHbiM odopmienuem mpoueccoB. Lpor OII
HCIIOJIB3YETCS B KAUECTBE KOPMOBOM T0OOABKH B NMITHULIEBOJICTBE.
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Cxema KOMNIEKCHOI nepepadomKu 00HONCKU NYUETUHOU

O0OHOKKA MYeTHHAA

) X1 12 CyocTaHmus — TabneTku
KO PR IGAE] A ARIBOIA JUNO(UIBHBIN IKCTPAKT
B CpeJ/ie C)KMKEHHBIX Ta30B OGHOKKH I e THHOG
Cymmo3uropuu
. Hcnonb3yroTcest B TEXHOJIOTHH
IpoT 0OHOKKH ITYSTHHON
Pa3JINYHBIX JICKAPCTBEHHBIX (hopm
Karncymnst
depMeHTHaA CyOCTAHIMSA
Bopanas skcTpakuus
«Ilonnenasza»
Masu
IIpoT 0OHOXKKHM MIETUHON
[IIpoT OOHOKKH MISTHHOM HCITOJIb3YETCS B MITUIIEBOJICTBE
KakK KOpMOBasi J100aBKa
o)

Ycmanoenenvt ocnognbvle ZPpynnbl XUuMuUuieCKux seuiecme cy6cmauuuﬁ 00HOIICKU
RYeIUHOU U ux ¢apMaKOJ102u‘l€CKa}l AKMUBHOCHLb

Puc. 6. Cxema KOMITJIEKCHOH 1epepa0d0TKH OOHOXKKH ITIEITHHON

JIMIMMOP®UIBHBINA DKCTPAKT OBHOKKH IMYEJIMHOM (JIDOIT) — HoBas
OMOJOTUYECKU aKTUBHAS CyOCTaHIIHS, IPEICTABISIET COOOM TYCTYIO OTHOPOIHYIO
MAacCy KEITO-OPAHKEBOTO IBETA C MPHUATHBIM XapaKTEPHBIM 3aIIaX0M
ITatenT Ykpaunsl Ne25670A ot 30.10.98 r.

(TY 02010936-002-95)

MPOBATAMHAH A
(80-600 mr %
B IIepecueTe Ha
B-xapoTuH)

JlekapcTBeHHBbIE
npenaparbi:
¢ Cynnosutopuu «Ilosiendpen»
Ma3sp «JIunoBum»
KpeMm kocmeTnuecknii ¢ JIDOII
TV 2010936-003-95

JIDOII coaep:kut:
g

BuTamMuH E
(10-70 mr %
B [lepecueTe Ha
0-TOKO(epoIT)

ButaMuH F
(0,8-9,9 %
B [epecuere Ha
0-JTHHOJICHOBYO
KHUCJIOTY)

HacepImennsie u
HEHACBIIIEHHBIE
JKAPHBIC KACIIOTHI

Puc. 7. BAB Bxonsiue B cocTaB IMNO(UIBHOTO 3KCTpakTa 00HokKH muenuHoi (JIDOI) u pazpaborannsie
Ha ero OCHOBE JIEKAPCTBEHHBIE MTpenaparhl

JIDOII (TY 02010936-002-95) — HOBast OMOIOTMYECKH aKTUBHAS CyOCTaHIIMS, BbIACICHHAS U3

nonudnepuoit OIl, mpencrapmuser co0oi NOTMBUTAMUHHBIN KOMITIEKC TPUPOIHOTO MPOUCXOKICHHUS
u conepkut nposutamuH A (80-600 mr % B nepecuere Ha B-kapotun), ButamuH F (0,8-9,9 % B nepe-
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CueTe Ha O-IMHOJIEHOBYIO KHcoTy), ButamuH E (10-70 mMr % B nepecuere Ha a-Toko(epoi), a Takxke
HACBHIIIEHHBIC U HEHACHIIIICHHBIE )KUPHBIE KUCIIOTHI M APYTHe HEOOXOJMMBIE YEJIOBEKY BEIIECTBA B MX
IIPUPOIHBIX IPONOPLUAX.

JISOII oka3bIBacT BBIPAXKEHHYIO PENAapaTUBHYIO, IPOTUBOBOCIAIUTENBHYIO U aHJPOI€HHYIO
aKTUBHOCTb. [lomydeHbl pe3ynbTaTsl €ro NOJ0KHUTEIBbHOTO BIUSHUS Ha MOJIOBOE ITOBECHNUE CaMIIOB
KpPBIC C HU3KAM YPOBHEM CEKCYaJIbHOM aKTUBHOCTH. YCTAHOBJIEHO OTCYTCTBHE AJUICPIHU3UPYIOLIC-
r0o, MECTHOPA3PAXKAIOIIETr0, OOLIETOKCUYECKOTO JIEHCTBHS, YTO CBHJIETENBCTBYET O O€3BpEIHOCTH
JIDOII. Kpome Toro, mmurensHoe HakoxkHOe HaHeceHue JIDOII aktuBupyet nponudepaTruBHbIE MPo-
LIECCHl B 3MUAEPMHCE KOXKH, MOPPO(YHKIIMOHAIBHO CTUMYJIUPYET MOUKH, MIEYEHb, CENIE3EHKY, MU-
okapn, kietku Jleiinunra B cemenHoi xeneze. Ha ocnoe JIDOII namu paszpabarbiBatoTcs Ma3u U
cymnmo3utopud [4,6].

«ITOJJIEHA3A)» — HoBast pepMeHTHAsA CyOCTaHIIMSA, TPEACTABIISAET COOOH TTOPOILIOK
KEJITOTO I[BETa C KPEMOBATHIM OTTEHKOM CO CHEIU(PHUIECKAM 3aMaxoM.
[TatenTt Ykpaunsl Ne48030 ot 15.08.2002 .

B®C 42V-34-478-97, Per. Ne P/98/21/13

JlekapcTBeHHbIE
npenaparsl:
®  Tao6aerku «Ilonenzum»
®  Tab6uerku «Iloaenzum-II»

THosanenasa

K}mo MHO2OKOMHOHEHNI-
HbIU NPUPOOHBILL KOM-
naeKc, CoCmosuwull
U3 pa3nuyHsIX hepmMeHmos
(enuxonpomeuoos) npo-
CMblX Y2l1e80008,
AMUHOCAXAPO8, OIU0Ca-

Kxapudoe, dMMHOKuCﬂOm/

Puc. 8. BAB Bxopmsamme B coctaB ¢pepmeHTHOI cyOcTantmm «llomneHaza»
1 pa3paboTaHHbBIE Ha €€ OCHOBE JIEKapCTBEHHBIE TIperapaTsl

OcHOBHBIM AKMUBHBIM KOMNOHEHMOM
Ilonnenasvl senaemcs hepmenm
UHBEPMA3a, KAMAIUIUPYIOWAsl NPe8pa-
wjerue caxaposvl 8 UHBEPMHbLE
caxapa — 2noKo3y u hpyKkmosy.

“JlunoBut» (Puc. 9) — koMOMHUpOBaHHAsI Ma3b HA YMYJILCHOHHOW OCHOBE THIIA Macjio B BOJIE.
OHa 0Ka3bIBaeT MPOTUBOBOCIAIUTENIBHOE IEHCTBUE, CTUMYIIMPYET pellapaTUBHBIE IIPOLIECCHI B PAaHE,
YCKOpSIET €€ rpaHysIsUI0 U SMUTEIN3ALHI0, [IOBIIIAET MECTHBIE 3ALUTHBIEC PEAKIIUN OT UH(PEKIUI.
[IpumensieTcst 11t IeUEHUs paH Pa3IMYHON ATHOJIOTHH BO BTOPOH (ha3e paHEBOTO Mpoliecca, 0KOroB
I-1I creneneii, mponexxHe, Tpopuueckux s3B. [ periaMeHTUPOBaHUS KayecTBa Maszu «JIumoBuT»
MIPEJJI0KEHbI KaYe€CTBEHHBIE LIBETHBIE PEAKLIMU HAa KapOTHUHOUIbI U KOJIMUYECTBEHHOE OIpe/ieiIeHHe
COJIepKaHUSI CYMMBbI KAPOTUHOHJIOB CIIEKTPO(HOTOMETPUUECKUM METOAOM.

TeopeTnuecku U HKCIIEPUMEHTAIBHO JI0Ka3aHa 11eJeco00pa3HOCTh Pa3pabOTKH CyNIIO3UTOPH-
eB ¢ JIDOII nns npuMeHeHus B aHAPOJOTMYECKON U MPOKTONOrMyeckoi npakruke (Puc. 10) non
HazBaHueM «llonenden”.
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«JIMITIOBUT» —
KOMOMHHUPOBaHHAsI Ma3b JTUIMTO(PUILHOTO
DKCTPAKTa OOHOXKKH MTYEITUHON Ha

OMYJIBCUOHHOU OCHOBE
IMarent Ne25669 A or 30.10.1998 r.

Junoeum oxazvieaem npomueo8oCnaIumenbHoe oelcmaue, CIumMyaIupyem penapa-
MUGHBLE NPOYECCHL 8 PAHE, YCKOPSem €€ SPanYIAYUIO U INUMENU3AYUIO, NOSbLULAe Me-
CmHble 3aUUmHuble peakyuy om UH@GeKyul.

Ilpumensemcs Ons neyenus par pasiuyHol SMuUoaI02ul 60 6Mopoll aze panesoeo
npoyecca, odcozos I-11 cmenenetl, nponexcueti, mpoguueckux s3a.
B naane evinycka OAO «X®D3 «Kpacnas 36ezoa»

Puc. 9. dapmakomornyeckasi akTHBHOCTh U METUIIMHCKOE IPUMEHCHUE
KOMOWHUPOBAHHON Ma3u «JIMImOBUTY»

Ha ocHoBaHMM mpoBEeNEeHHBIX (PU3MKO-XUMHUYECKHUX, TEXHOIOTUYECKUX, OnodapmarieBTuie-
CKUX U 6HOJ’IOFI/I‘-I€CKI/IX I/ICCJ'IGI[OBaHI/If/'I HAay4YHO 000CHOBAHBI COCTAaB U TEXHOJIOTHS CYHNIIO3UTOPHUCB
«ITonenden”, onpeneneH TeMnepaTypHbIi PEKUM BBEICHUS JICKAPCTBEHHOTO BEIIECTBA B CYMIO3H-
TOPHYIO OCHOBY. METOZIOM TepMOTPaBUMETPUH H3y4eHa BOSMOKHOCTh B3aUMOIEHCTBHS OHMoIornye-
CKH aKTHBHOI'O B€IICCTBA U HOCHUTECIIA. YcraHnoBieHo OTCYTCTBHEC HCIKECIATCIIbHOTO (1)1/131/IKO-XI/IMI/I‘-I€-
ckoro B3aumojencTBus Mexay JIDOII, aHTHOKCHUAHTOM U CyNIIO3UTOPHON OCHOBOM [ 12].

«[MOJIEH®EH» —

das N B CyHNIIO3UTOPUH

JKEJITO-OPaHKEBOTO IBETA,
coaeprkamue 25 Mr
JIDOIL.

IMatent Ne59683 A
or 15.09.2003 r.

Ilonengen anopozennoe, npomusosocnalumenbHoe, penapamueHoe cpeocmao.

Ilonenghen s¢hghexmusen npu neueruy ceKcyanbHbiX paccmpoucme, C6A3aHHbIX C 3A0ePAHCKOU
AKYIAYUU, NPOKMUMOB, MPEUJUH NPAMOU KUUWKU, 2EMOPPOS, OJisk CIUMYTUPOBAHUSL 3AHCUE-
JIeHUsl NOBDEAHCOEHHBIX MKAHE.

B nnane evinycka 340 «Jlekxum-Xapovxkoe»

Puc. 10. ®apmakomorndeckas aKTHBHOCTh M METHUITHHCKOE PUMEHEHNE
cynmosuropueB «[lonerden”
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Jns upentudukamun JISOI1 B cocTaBe Cynmno3uTOpueB NMpeIoKeHbl KaYeCTBEHHbIE pEaKIUH,
KOTOpPBIE MOATBEPKIAIOT HATMUNE KAPOTHHOMIOB (PEaKIusi C pacTBOPOM CypbMBI XJIOpHUIa — 3eJIEHOE
OKpalIrBaHUE), TOKO(EPOIIOB (PEaKIrs C paCTBOPOM KHUCIOTHI (OCHOPHO-MOTHOICHOBOM — 3€I€HOE
OKpalvBaHue) u crepouoB (peaxuus Jlubepmana-byxapaa).

Ha yxa3aHHbIe anumnpenaparsl pa3paboTaHbl IPOEKTHl TEXHOJIOTHYECKUX PErIaMEHTOB, anpo-
OVpOBaHHBIC B YCIOBUSIX IMPOMBIIIJIEHHOTO ITPOM3BOICTBA.

OII — epmenTHas cyOctanuus «llomnenasa”, npeacrasisier co0O0M MOPOIIOK YKEITOrO ¢ Kpe-
MOBATBIM OTTEHKOM IIBETa, CO CIEHU(PHUECKUM 3alMaxoM. ITO MHOTOKOMITOHEHTHBIA TPUPOIHBIN
KOMIIIEKC, COCTOSAIINI U3 Pa3IMYHBIX (pepMEHTOB (IIIMKONIPOTENA0B) IPOCTHIX YIIIEBOIOB, aMUHOCA-
XapoB, OJIUTOCaxapua0B, aMUHOKUCIOT. OCHOBHBIM aKTUBHBIM KOMIOHEHTOM [lonenass! sBisercs
(dbepMeHT MHBEPTAa3a, KaTaIM3UPYIONINI MPEBPAICHUE caxapo3bl B MHBEPTHBIE caxapa — INIFOKO3Y U

(bpyKTO3Y.

«IMOJIEH3UM» —
Ta0JIeTKH, OKPbITHIE
KHMILIEYHO-PACTBOPUMOIi

. nl’,i.'“.fl« - 000J1049K01i PO30BOI0 IIBETA,
S coaepskamme 50 Mr
“ITo/uteHa3bl”
B®C 42 Y-34-479-97
IMaTtent Ne27140

ot 28.02.2000 r.

Ilonensum obnadaem ocaxapugaroweri, UHBEPMA3HOU, IHCENUELOHHOU U 2enamo3a-
WUMHOU AKMUBHOCTIbIO, YAVUUAEm MUKPOYUDPKYISIMOPHbIE NPOYECChbl 8 CIUZUCTOU
KUeYHUKA.

Shdpekmusen npu neuenuu xpoHuyecKko20 IHMEPOKOIUMA, NAHKPEeAMUmMd, 2enamumad, Xo-
Jeyucmuma, @ KOMNJIeKCHOU mepanuu OUademuyeckux SHmeponamuil y 601bHbIX CaxapHbim
ouabemom.

B naane evinycka @unuan 000 «Onvimnuuwiit 3a600 'HIJICy

Puc. 11. ®apmakonoruyeckast akKTUBHOCTh U METUIIUHCKOE PUMEHEHUE
Tabnerok «Ilonenzum”

Ha ocHoBe manHO#W cyOctaHuuu Hamu paspabortanbl Tabnetku “Ilonmensum™ (Puc. 11), mo-
KPBITHIE KHIIIEYHO-PACTBOPUMOI 00OJIOYKON PO30BOTO I[BETA, KOTOPHIE 00JIAAI0T OCaXapUBaIOIIeH,
WHBEPTA3HOM, JKEITYCTOHHOW W TeMaTO3alUTHON aKTHBHOCTBIO, YIIYYIIAIOT MHKPOIUPKYISATOPHBIC
MPOLIECCHI B CMIU3UCTON KuIeyHuKa. [Ipenapart s3ppexTuBeH npu JeYeHHUH XPOHUUIECKOTO SHTEPOKO-
TUTa, MAHKPEaTUTa, TemaTuTa, XOJICIUCTUTA, B KOMIUIEKCHOHN Tepanuu [uadeTHIeCKUX SHTEPOIaTHA
y OOJIBHBIX CaXxapHbIM JUAOETOM.

Kpowme Toro, Ha ocHoBe OIl u ssHTapHOM KMCIOTHI HAMU CO3/1aH HOBBIN OTEUECTBEHHBIH JeKap-
CTBEHHBIU MpernapaT B BUJE KAICya aJalTOreHHOTO W aKTOMPOTEKTOpHOTO neicTBus «[lomnenrapy.
Jlyst aTOoro OBITH M3yUueHbI (papMako-TexHooTHUecKue cBoicTBa Oll, KUCTOTHI SHTAPHOW M UX CMECH
(TTOBEPXHOCTH KPUCTAIIIOB, BIArocoiep >kaHne, N3MEIBIeHHOCTh, TEKy4eCThb, YTOJI IPUPOIHOTO OTKO-
ca u JIp.), SKCIIEPUMEHTaIbHO 000CHOBaHA HEOOXOIMMOCTH JOOABICHUS BCIIOMOTaTeIIbHBIX BEIIECTB.
[Ipu pa3paboTke ONTHUMAIEHOTO COCTaBa IMpernapara yCTAaHOBICHA B3aWMOCBS3b MKy BIHSHHEM
BcriomorarenbHbIX BemiecTs (MKII, Vitocel, Prosolv, Kollidon, Ludipress, makro3a, a3pocuin u ap.) u
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rapaMeTpaMu KauyecTBa MOPOUIKOBBIX CMECEH /ISl HAIOJIHEHUS TBEP/IbIX JKEeJIaTUHOBBIX Karcyn No 2.
JlokazaHo, 4TO HanOOJbIIee BIMSHUE OCYIIECTBISIET adPOCHII, SIBIISISICH BIIATOPETYISATOPOM, a TaKXKe
Prosolv, Kollidon 17 PF u Ludipress [1].

S

&

«®ENOJIEH-31OPOBBE)>
KancyJsl mo 60 mr/100 mr
Nel0, B KOHTYPHBIX
AYEKOBBIX YIIAKOBKAX,
coepxanye 00HOKKY
nuyejaunyro u OI'TIIT

Denonen obraoaem npomu8o8OCNAIUMENbHOU, AHMUOKCUOAHINHOU, MEMOPAHOCMA-
ounu3UpyIowel akmusHOCMbIO, OKA3bI8AeNn KOPPUSUPYIOWee GIIUSIHUE HA 2OPMOHAIb-
HbLIL YPOBEHb, NPOSIGISIEN Pe2EHEPAMUBHOE OelCMEUe HA KILeMKU NpedCcmamenbHOLL
Jlcenesnl, GauUsem HA 8Ce 36€Hbs NAMOLO2UYECKO20 NPOYeccd npu npocmamume,
yMmenvuaem 60esble OULULeHUSL.

Denonen pexomendyemcs Oist IeUeHUsl NPOCMAmumos, CUHOPOMA B0CNAIUMENbHOU
XPOHUYECKOU mazo8ou 6oau (npocmamooutus), 6eccuMnmomMHO20 60CHAIUMENbHO2O
npoCmMamuma u 6 KOMINJIEKCHOU mepanuu 6aKmepuaibHo20 npoCmamumd.
B nnane évinycka
000 «DapmauesmuuecKkas KOMRAnus «300p06ve»

Puc. 12. ®apmakomorndeckas akKTHBHOCTh M METUITHHCKOE PUMEHEHNE
Karicyn «Demosnen”

Ilpenapamul na ocnoge meda u 00HOICKU NYUETUHOU

TabaeTKH HA OCHOBE CyOJIMMMPO- «[MOJIJIEHTAP» —
BAHHOI0 Ména KaICyJIbl,
cojep:Kalue
MoAu(GUINPOBAHHYIO

Ilpenapam nosviuiaem umMmMyHOOUOIO2UUECKYIO PEaK-
O00HOKKY MYEJTHHYIO
mueHocmo, yﬂquaem O6MeHHbl€ npOb[@CCbl 6 MKAHAX
5 . 5 M KHCJIOTY SIHTAPHYIO.
Mo32d, neveHu, ce eYHOU MblUiubl, NOYKAX U ., OKa-
P bruty P Matent Ne62577 A
3bleaem aHmuMquo6H0e deucmeue no OMHOWLEHUIO K
o1 15.12.2003 r.
KOKKOB8bIM 6aKmepu}lM, a makKatce ycnOKaueaiowee, om-
xapkueaiomee, NnNOMmo2cOHHOe.

Pexomenoyemces npu npocmyonsix 3a0071e6aHUSX,
OCMPBIX U XPOHUYECKUX CUHYCUMAX, JIAPUHSUINAX,
Gapuncumax, mpaxeoopoHxumax, si36eHHbIX OONe3-
HAX Jcenyoxa u 12 nepcmHou KUwKY, 2acmpumax,
2enamumax, 60CNALEHUSIX JHCEIYHbIX NYMell, nPu
CepOeUHO-COCYOUCBIX 3A001e8ANHUSX, SUNEPINOHU-
ueckotl bonesnu, 3abonesanusix [{HC.

Ilonnenmap ob1aoaem
AKMmMonpomeKmopHsIM U
uepeoponpomexmop-
HBIM Oelicmeuem.

Puc. 13. JlekapcTBeHHBIE TIpETIapaThl, pa3pad0TaHHBIE HA OCHOBE Me/la M OOHOXKKH ITIEITHHON

39



Ha ocHOBaHuuM NMpoOBEIEHHOTO KOMILJIEKCA UCCIIEAOBAHUIN YCTAHOBIICH ONTUMATBHBIN TEXHOJIO-
THYECKHUN pexXuM noirydeHus Kancyn «Ilomrenrapy, onpeneneHbl METOAUKN Ka4€CTBEHHOIO U KOJIH-
YEeCTBEHHOTO COJIEPKaHus IEHCTBYIOIIUX BemlecTB. PazpaboTan 1 anpoOUpoBaH B MPOMBIIIICHHBIX
YCIIOBUSIX MTPOEKT TEXHOJOTUUYECKOTO PEMIAMEHTa M MPOSKT aHAIUTUIECKON HOPMAaTUBHOM JOKYMEH-
Talunu.

dapMaKkoJIOrHYECKUMU HCCIIEI0BAaHUSIME JI0Ka3aHO aKTOMPOTEKTOPHOE, AHTUTHUIIOKCUYECKOE U
uepebpornporekropHoe neicTBue karncyn «llommentapy.

Ha ocnose OII u ¢denonpHOro ruapododbHoro mpemnapara HaMu pa3paboTaH KOMILJICKCHBIH
npenapar «Demnonen» (Puc. 12) B dopMme Karcyn st JedeHust mpocTaruToB. KoMOuHaIMs BhIIIEY-
Ka3aHHBIX KOMIIOHEHTOB OOYCJIaBIMBAET MIMPOKHMA CHEKTP ero (hapMaKoIOTHYECKUX CBOMCTB: MPO-
THUBOBOCIAJIUTEIbHYIO, aHTUOKCUJIAHTHYIO0, MEMOPaHOIIPOTEKTOPHYI0, 00€300IMBaOIIYyI0, pernapa-
THUBHYIO aKTUBHOCTh M KOPPUTHPYIOIlee BIUSHUE HA YPOBEHb aHIporeHoB. [Ipenapar ciocoocTByeT
pereHepanuy KIETOK MPOCTaThl, YMEHBIIAET OOJIEBbIE OIIYUICHHUS U YCTPaHSIET BOCHATUTEIHHYIO
peakiuio.

JlekapcTBeHHBbIE IpenapaTbl HA OCHOBE Me/Ia M MYeJTMHOI0
sij1a

«Meaun» «Anusen» Ta0djgeTku 1jasa

PacTBop 1i1st uHBEKIUI

3JieKTpodope3a

[Ipenapar oka3pIBaeT aHTHOKCHIAHTHOE, aHTHTPOM-
OonuTHYeckoe eiicTBre; OJIOKHpyeT OMOoCHHTE3
TpOMOMHA, YMEHBIIAECT arperanuio TPOMOOIUTOB, aK-
TUBHPYET (PUOPUHOIUTUICCKUE CBOWCTBA KPOBH,
yJIy4IiaeT KOpOHapHbBI KPOBOTOK, a TaKkXkKe 00J1agaeT

THIOJIMITUIEMIUYECKUM JICHCTBUEM.

h 4
1 1

Pexomenoyemes ons nevenusi mpom60306, mpomboprebumos, 2e-
MAmom, NOKa3aw 07 NPOPUIAKMUKYU MPOMOOIMOOIUYECKUX OC-
JIOJICHEHUU Y NAYUEHNO8 UMMOOUTUZAYUU.

Pexomenoyemcs npu woke anagpunraxmuyeckom, 2uno2nuxe-
MUU, UHPEKYUOHHBIX 3A00Ie8AHUSX, CONPOBOICOAIOUUXCSL
UHMOKCUKAUUEI.

Puc. 14. JlekapcTBeHHBIC TTpENapaThl, pa3pad0TaHHBIC HA OCHOBE Meaa
U TTYENTUHOTO s1a

Hamu skcrniepuMeHTaabHO 000CHOBAH CIIOCOO BBEJCHMS U MOPSAJOK CMEIIMBAHHUS KOMIIOHEH-
TOB, OTpAabOTaHa TEXHOJIOTUS IIperapaTa B IPOMBILIUICHHBIX YCIOBUSAX, pa3padoTaH KOMIUIEKT TEXHO-
JIOTUYECKON Y aHAJIMTUYECKOW HOPMATUBHON JJOKYMEHTALUH.
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I'omeonaTuyeckue JJeKapcTBEHHbIE CPeACTBA

I'omeonaTnyeckune rpany.ibl
Paspa6oranel o01mme cTaTbu " Apisinum"
BI'®Y 1 u3a. nom. 1

2004 r., C. 491-494

T'omeonamuueckue cpa-
Hynot "Apisinum“ oona-
0aom aHMUKOA2YNAHM-
HOUl aKMUGHOCMBIO.

«l'omeonamuueckue Jexkapcm-
6€HHblIE cpeocmsa »

«Iikapcvka pociunna cuposuna \

ons 20MeonamuHuX 1iKapcy- Ipenapam s@dexmusen npu reue-
Kix 3acobiey HUU 2eMamom, Cmpynos, upamos u

Opyeux coeOuHUmMenbHO-MKAHeBbIX
VNAOMHEHUL, XPOHUUEeCKUX 80CHANU-
ENbHBIX NPOYECCax MamKu, hauno-

«Mampulmi HACMOUKU 013 20- nuesvix nflpy6J pesmamuszme, noau-
MeonamuyHux J1iKapcyKux apmpumax, mpomboose cocyoos, no-

3acooiey \6b1m6HH012 8A3KOCTU KpOGM./

Puc. 15. Tomeonarndeckue JiekapcTBEHHbIE CPEICTBA

[IpoGnieMHBIM HalpaBlieHHEM Hay4dHbIX uccienoBanuili H®aV sBnsercsa Takxke co3laHue ai-
JIONIATUYECKUX MOHO M KOMIUIEKCHBIX JIEKAPCTBEHHBIX IPENapaToB Ha OCHOBE MeZa, OOHOXKKHU Iye-
JIMHOM, IMUYENIMHOTIO 53, a TAK)KE TOMEONAaTUYECKUX JEKapCTBEHHBIX CPEACTB HA OCHOBE IIPOAYKTOB
TYEJIOBOJICTBA, OTBeUArOMmuX TpeboBanusm [ocynapcTBennoi hapmakornien Ykpaunsl (Puc. 13, 14,
15, 16).

_— TI'omeonmaTnueckue JIEKAPCTBECHHbIC
T_'—“‘—-'--,/ cCpeacrea

s |
F%Tinqura

'S Mellifica» |/

APIS MELL g |

I'omeonaTuyeckue rpaHyJabl -
"Apis C¢'" 1 MaTpu4Has HacTolKa "Apis
Mellifica" IIpou3BoauTeb — rOMeONATHYECKAS

\/ antexa Ne 7 r. XapbKkoB

"Apis C6“ u "Apis Mellifica" — comeonamuueckue nekapcmeeHnmvie npenapamol meid
nuenvl, oonadaowue NPOMUBOALIEPLULECKUM OellCEUeM.

[Ipenapamwl 3¢ppexmusHbl npu 1eyeHuu pazHo8UOHOCHell allepeuieckKux 3a001e8a-
HULL 34 cuem 00CMOBEPHO20 YEeIUUEeHUs AYMOUMMYHHbIX AHMUMeN U Y8eludeHus
HCUBHECNOCOOHOCMU TUMDOUUMOE MAKDOOD2AHUIMA.

Puc. 16. ®apmakonoruyeckas akTHBHOCTb U MEJULIUHCKOE IPUMEHEHUE
romeonaruueckux rpanyin “Apis C.” u MarpuuHoi HacToiiku “Apis Mellifica”
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OnHUM U3 NPUOPUTETHBIX HampasieHU paboTsl kadenpel ATII sBiseTcs u co3naHue Jjekap-
CTBEHHBIX MPENapaToB ¢ MPOTHBOTYOEPKyIE3HBIM JeiicTBueM. Hamu Ol pazpaboTaH cocTaB U TeX-
HOJIOTHSI KOMITJIEKCHOTO Tipenapara “Menodut B hopme CIIOKHONW HACTOMKK HA OCHOBE OMOJIOTH-
YEeCKHU aKTUBHBIX BelllecTB Oromaccel 6onbioi muenuHoit orueBku (BBIIO) u nexkapcTBeHHOrO pac-
TuTeabHOTO Chiphs (JIPC).

YcTaHOBIIEHBI ONTUMANIBHBIE TAPAMETPBI SKCTPATMPOBAHUS OMOJIOIMUECKU AKTUBHBIX BEIIECTB
npu pazpaborke texHoioruu ussneueHust u3 bBIIO u JIPC. Omnpenenen kaueCTBEHHBIH cOCTaB U
KOJTMYECTBEHHOE COJIEPKAHNE OCHOBHBIX OMOJIOTHYECKH aKTUBHBIX BEIIECTB HACTONKH “Menodur”:
KOMIUIEKC AMUHOKHCIIOT, CaXapoB, SKAUCTEPOUIOB, ) KUPHBIX KUCIIOT, (PEHONbHBIX COeAMHEHHH ((a-
BOHOH/IOB, TYOMJIBHBIX BEIIECTB, MPOCTHIX ()EHOJIOB U JIP.), MUKPO3JIEMEHTOB, IUTMEHTOB (XJIOpPO-
(GUIIIOB ¥ KApOTHHOWIOB) | 1ip. [5,10].

dapMaKoIOrHueCKUMHU HCCIEJOBAHUSAMU ObLIM N3yUeHbl aHTUMUKPOOHAs: 1 UMMYHOCTHMYJIH-
pyroliast akTUBHOCTb, a TaK)XKe 000CHOBaHa 11€JIeCO00PA3HOCTh MCIIOIb30BAHUS CJIOKHOM HACTOMKH
“Meno¢put” B KauecTBe IMMYHOMOYJIsITOpa rpu BakimHanuu BIK ¢ menbio cynecTBeHHOTO MOBBI-
IIEHUSI YPOBHEH crienrpuieckoi mpohuIakTUKH TyOepKyIiesa.

BUOMACCA BOJIBIIOM MYEJIUHOM OTHEBKHA (bBIIO) —
HOBasi OMOJIOTHYECKH AKTUBHAS CyOCTAHIMS, BblJIeJIEHHAS] U3 JIUYMHOK 00JIbIIOMI
orneBku mueannoi (TY Y 01.2-00729557.002-2002).

OrneBka MYeNMHask COIEPKUT KOMILIEKC OMOJIOTUYECKH aKTUBHBIX BEIIECTB
MIPUPOJHOTO MPOUCXOKICHHS

Hezamernmeie
AMHHOKHUCJIOTEL, BBMO copep-
OCIKH, YKUT:
(hepMeHTBI

Buramuns!
rpymmsr B, JlekapcTBeHHbIE
a-Tokodepon npenaparbl:

N—

* Hacroiika «I'peraBock»
Hacebluenssie u
HCHACBIIICHHBIC
JKUPHBIC KUCJIOTHI

JIMITUIBI,
IMUTMCHTBI U AP.

* Hacroiika «Mesodur»

Puc. 17. BAB Bxopsiue B coctaB Onomaccsl Oombioi muennHoi orueBku (BBI1O) u paspaborannsie Ha ee
OCHOBE JIEKApCTBEHHBIE MpernapaThl

AHaNnM3Upys BBILLIE U3JI0KEHHbBIE JaHHbBIE, CIEIYET, YTO HAyYHOE HAIpPABICHUE MO CO3IAHUIO
1 BHCAPCHHIO B MPOMBIIIJIICHHOC NPOU3BOACTBO JICKAPCTBCHHBIX MPCIAPATOB HA OCHOBC IMMPOJAYKTOB
ITYENIOBOJICTBA Ha Kadeape anTedyHoil TexHoJoruu jekapcTB HarponanbHOro (papmareBTuuecKkoro
yauBepcuteta M3 Ykpaunsl (T. XapbKoB) pa3BUBAETCS TUHAMUYHO, HIMEIOT MEPCIEKTUBY U CIIOCO0-
CTBYIOT YITy4YIICHUIO JICKAPCTBEHHOTO 00ECIICUCHUS HACEIICHUSI YKPauHbI. Pe3ynbTaThl KOMIUIEKCHBIX
Hay4HBIX UCCIIEIOBAHUM MpeCcTaBiIeHbl Ha puc. 19-21.
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Ilpenapamot, pazpabomannsie Ha 0CHOGE OUOMACCHL
oonvwon nuenunoii ocneeku (bbII10)

Menogum — crnosxcnas nacmouxa, paspabomantas Ha
ocHoBe buomaccol bONbLULON 02HEeBKU NYETUHOU U Jie-

KapcmeeHHOo20 pacmumeylbHo20 Cblpbsl

Menogum obradaem aHmumuxpoOHbIMU, UMMYHOMO-
OYIUPYIOWUMU U APOTNUBOMY OEPKYAE3HBIMU CEOUCHI-
8aAMU.

Tpumensiemcs npu 3a601€8aHUSAX BEPXHUX
ObIXAMENbHBIX NYME, d MAKICe 8 KAUeCmae UMMYHO-
Mmooyasmopa npu eaxyunayuu BLDK

C Yenblo CYUIeCmBEeHH020 NOBbIULEHUSL YPOBHEU CReyu-
¢uueckou npoghunaxmuru mybeprynesa.

Puc. 18. JlekapcTBeHHBIC IIpeIIaparhl, pa3pad0TaHHbIC HA OCHOBE OMOMACCHI OOJIBIIION MYSITMHOW OTHEBKU
(BBITO)

D3 Pe3ynpTaThl KOMIIEKCHBIX Hay4YHBIX UCCIIEOBAHUN

Pa3paGoTaHbl MeTOIHYECKHE
OCHOBBI CO3ITaHUS COCTABOB
U TEXHOJOTHi HOBBIX Jie-
KapCTBEHHBIX aNMIpenapa-

TOB

O00CHOBaHBI IyTH peryJnupo-
BaHHUA TEXHOJIOTHYECKHX
CBOMCTB MCXOJHOTO CHIPbA,
0MO0JI0THYeCKU aKTHBHBIX Cy0-
CTAHUMM, a TAKKe MeTOAbI NX
MOJIyYeHHsI ¢ ONNTUMAIbHBIMU
GpU3UKO-XUMHUYECKMMH U Tepa-

QCBTI/I‘IeCKI/IMH CBOﬁCTBaMIy

Pa3padoransl u yrBepxaensl TH/, AHJ[ na
cyOcTaHIUMU NPOAYKTOB MYEJ0BOJACTBA U UX
JieKapCcTBEHHBbIE MpenapaTbl

Puc. 19. Pe3ynbrarbl KOMIUIEKCHBIX HAYYHBIX UCCIIEIOBAHUH Kaeaphl alTeUHON TEXHOJIOTHH JIEKapCTB
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l PC3y.]'II;TaTI>I KOMILJICKCHBIX HAaY4YHBIX I/ICCJ'ICIIOBaHI/II\/'I 1

Co31aH0 35 HOBBIX JIEKAPCTBEHHBIX

OCBOEHO NPOMBIIII-
NpenaparTos;

JIEHHOE MPOU3BO/I-
cTBo 10 HoBBIX JIII;

p

ITosryyeno u BHe- .
bl/IbLa UBETOYHasa

ApeHO 35 NaTeHToB (ob6HoKa nyesnmHas)

B gpapmaymn m MeguuymHe

Xapbrxos, 2006

HN3nano 8 monorpaduii
25 Hay4HO-
MeTOAHYEeCKHX

PeKoMeHAalMi;

[Tnanupyercs k
H3JaHUIO B YK-
paune, [Tonbie,
MoniaBun

Onyo0aukoBaHo 1253
Hay4YHBIX paboOT B OTede-
CTBEHHBIX U 3apy0ex-
HBIX M3JIaHUSAX

Teoria I praktyka
wytwarzania leczniczych
preparatow propolisowy;

Teopwnsi # npaKTUKa
1pon3BOACTBA JIEKAPCTBEHHbBIX

npenaparos riporoJsinca
Xapbkos, 1988 /

Puc. 20. Pe3ynbraTsl KOMIUIEKCHBIX Hay4YHBIX UccaeqoBaHui Kageapsr ATJI

Hay4unas mxosa:
IToaroToBJIeHO JOKTOPOB
Hayk — 10 KaHIUIaTOB
Hayk — 60.

Pe3yJILTaTBI KOMIIJICKCHBIX HaYYHBIX I/ICCJ'IeI[OBaHI/Iﬁ

U3paHo
8 yuebHukoB

Puc. 21. Pe3ynbraTbl KOMIUIEKCHBIX Hay4YHBIX HUccieqoBaHui Kageapsr ATJI



BriBoabI

[IpencraBieHsl OCHOBHbIE HANPaBICHUS UCCIEIOBAHUN Kadeapbl anTeYHOW TEXHOJIOTHH Jie-
kapctB HDaV 1o cozganuio 1 BHEAPEHNUIO OTEYECTBEHHBIX AlMIIPENIAPAaTOB B YKpauHe.

Co3ano 4etbipe OMOJOTHMYECKN aKTHBHbIE CyOCTaHIIMHU M3 MPOMNOIHNCA, OOHOKKH MYETHHOM,
Ha OCHOBE KOTOPBIX TEOPETUUECKHU U IKCIIEPUMEHTAILHO 000CHOBAHBI COCTaBbl M TEXHOJIOTUS JIEKap-
CTBEHHBIX IpenaparoB B (popme TabIeToK, Ma3e, Cylno3UTOpUEB, KaIcy 1 Jp.

[TomyyeHo paspelieHue K MEIULHUHCKOMY IPUMEHEHHMIO U IIPOMBIIUIEHHOMY IPOU3BOACTBY
10 ;mekapcTBeHHBIX IpenaparoB. [1ATh JeKapCTBEHHBIX IMpENaparoB pPa3IMYHON HaIPaBICHHOCTH
JeUCTBUSA: MMPOTUBOBOCHIAIUTEIBHOI0, aHTUMUKPOOHOTO, aHJPOT€HHOI0, MPOTUBOTYOEPKYIE3HOIO,
IIPOTUBOJIYUYEBOI0, HAXOAATCS HA CTANAUAX JOKIMHUYECKOTO U KIIMHUYECKOIO U3y4YCHHUS.

Rezumat
Sunt prezentate directiile principale de cercetare ale catedrei Tehnologie de farmacie a medica-
mentelor a Universitatii Farmaceutice Nationale din Ucraina privind crearea si implementarea medi-
camentelor obtinute din produsele de apicultura. Au fost descrise substantele biologic active obtinute,
precum si formele farmaceutice ale acestora elaborate in cadrul catedrei.

Summary
The mainresearch directions concerning creation and implementation of medicines obtained from
beekeeping in department of Pharmacy Technology of Drugs of National Pharmaceutical University
of Ukraine are presented. The obtained biological active substances, as well as pharmaceutical forms
are described.
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EVALUAREA NIVELULUI HOMOCISTEINEI SERICE iN ASOCIERE CU
ALTI FACTORI DE RISC iN ACCIDENTUL CEREBRAL ISCHEMIC

Grigore Dutca', medic neurolog, Viorel Grigor?, doctorand,
St. Groppa?, dr. h. in medicina, prof. univ., Centul National Stiintifico-Practic Medicina de
Urgenta', USMF ,Nicolae Testemitanu”, Catedra de Neurologie, Neurochirurgie si Genetica
Medicala a Facultatii de Perfectionare a Medicilor?

Lucrarile din ultimii ani demonstreaza importanta tot mai mare a homocisteinei (Hcy) si a
expresiei ei in aparitia aterosclerozei si ulterior a accidentului vascular cerebral (AVC). Reducerea
factorilor de risc influenteaza favorabil potentialul de aparitie a unui AVC. Aprecierea noilor strategii
terapeutice pentru reducerea riscului de aparitie a AVC-lui rdmane o prerogativa a timpului.

Accidentul vascular cerebral este o urgenta neurologica, care se instaleaza brusc in urma unei
ischemii sau hemoragii intracerebrale. AVC este o problema majora de sandtate, cu un impact socioe-
conomic inalt prin cheltuieli financiare enorme. Ictusul cerebral este a treia cauzd de deces in tarile
Europei si una din cauzele principale de invaliditate la persoanele apte de munca. Frecventa ictusului
in Europa constituie 100-200/100000 de populatie. Defect invalidizant stabil- 55-60% din ei. AVC
ischemic alcatuieste 75% din numarul total de AVC. Printre factorii de risc ce duc la aparitia AVC-lui
sint: hipertensiunea arteriald, ateroscleroza, dereglarile de ritm cardiac, diabetul zaharat, dislipide-
mia, coagulopatiile, tabagismul, etilismul, obezitatea, varsta peste 60 de ani.

Scopul. Determinarea rolului homocisteinei serice in asociere cu alti factori de risc in dezvol-
tarea accidentului vascular cerebral ischemic.

Materiale si metode. in studiu au fost incluse 70 de persoane, care au fost repartizate in 2
loturi de studiu: I- lotul de baza, constituit din 30 de pacienti cu AVC ischemic, internati in sectia
Neurologie BCV , CNSPMU in fereastra terapeutica (primele 6 ore de la debut) in perioada: mai
2005- ianuarie 2006; II- lotul de control, alcatuit din 40 de voluntari, practic, sanatosi, fara factori de
risc pentru AVC, cu varsta cuprinsa intre 20- 60 de ani.

Toate persoanele au fost examinate clinic, paraclinic, in laborator, inclusiv determinarea homo-
cisteinei serice. Datele studiului sint prezentate in tab. 1, 2, 3.

Tabelul 1
Nivelul homocisteinei serice in functie de varsta si sex la persoanele din lotul de control
Vérsta 20- 30 de ani 31- 40 de ani 41- 50 de ani 51- 60 de ani
Sex B F B F B F B F
Nr. de persoane 6 5 5 4 3 5 6 6
Hcy mkmol/l 8,5 7,5 8,9 9,8 9,5 11,8 14,5 12,4
Hcy mkmol/I total 8,0 9,35 10,65 13,45
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Tabelul 2

Incidenta factorilor de risc in functie de varsta la pacientii cu AVC ischemic in lotul de baza

1 factor 2 factori 3 factori 4 factori 5 factori gi >
40- 50 ani 0 0 2 2 2
51- 60 ani 0 0 2 2 3
61- 70 ani 0 0 2 3 3
71- 80 ani 0 0 0 2 7

Tabelul 3
Nivelul homocisteinei serice la pacientii din grupul de baza in functie de numarul de factori de
risc
Factorii de risc 1 factor 2 factori 3 factori 4 factori 5 factori si >
Nr pacientilor 0 0 8 10 12
Hcy mkmol/l 19,8 22,7 22,95

Frecventa factorilor de risc in baza chestionarului- ancheta a constituit: HTA- 90% (27 de pa-
cienti); varsta peste 60 de ani— 70% (21 de pacienti); cardiopatia ischemicd- 60% (18 pacienti); di-
slipidemii- 53% (16 pacienti); fibrilatia atriala- 43 % (13 pacienti); obezitatea- 43% (13 pacienti).
Hiperhomocisteinemia a fost prezenta la toti pacientii.

Discutii. Evaluarea clinica a pacientilor cu AVC ischemic a demonstrat ca frecventa numarului
de factori de risc asociati creste o datd cu varsta (tab. 2) S-a observat ca nivelul homocisteinei serice
creste in raport cu numarul de factori de risc asociati prezenti la pacientii cu AVC ischemic (fab. nr3).
In acelasi timp, in lotul de control s-a inregistrat cresterea nivelului homocisteinei serice o dati cu
varsta.

Studiul dat a prezentat date concludente care certifica importanta hiperhomocisteinemiei alaturi
de alti factori de risc majori bine cunoscuti ca: hipertensiunea arteriala, varsta inaintata, cardiopatia
ischemica, dislipidemia, fibrilatia atriala, obezitatea, fumatul, diabetul zaharat s.a. in dezvoltarea ac-
cidentului vascular cerebral ischemic.

Concluzii
Astfel, hiperhomocisteinemia este un factor de risc important in dezvoltarea accidentului cere-
bral vascular ischemic. Cunoscand nivelul homocisteinei serice, se poate aprecia riscul pentru AVC
la persoanele din grupul de risc, in special la cei din familiile pacientilor care au suportat AVC.
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Rezumat
Accidentele vasculare cerebrale reprezinta o problema majora de sanatate publica, marcand un
numar considerabil de persoane afectate. Ictusul cerebral este a treia cauzd de deces dupa frecventa
in majoritatea tarilor din Europa. Impactul social- economic enorm este determinat de cheltuielile fi-
nanciare majore. Actualmente un rol important se atribuie studierii si aprecierii spectrului si ponderii
factorilor de risc in aparitia AVC.

Summary
Stroke is considered one of the major problems of the public health because of the considerable
number of affected people. According to statistical data stroke is the third cause of the death in
Europe. The social-economic impact is determined by the huge financial cost for treatment.
In the present an important role is studing the stroke new risk’s factors.
The last studies, highlight the role of homocysteine in the onset of the atherosclerosis and of
the stroke.

SINDROMUL X-METABOLIC iIN DECLANSAREA ICTUSULUI
HEMORAGIC MINOR

Lilia Cosciug, sef sectie BCV si Urgente, Institutul Neurologie si Neurochirurgie

Ponderea actuala a ictusului hemoragic in structura afectiunilor vasculare ale sistemului nervos,
stabilita in studiile statistice consacrate acestei probleme, ramane a fi importanta pentru toate tarile,
cu unele diferente de repartitie geografica de profil etiologic si de severitate [3; 5; 9; 15]. Conform
datelor Institutului Neurologie si Neurochirurgie din Republica Moldova pentru anul 2005, ictusurile
hemoragice constituie 42,1% din toate AVC-urile, ictusurilor hemoragice de dimensiuni mici (IHM)
revenindu-le 15,3% din cele hemoragice [5]. Experienta clinicd proprie ne permite a evidentia unele
particularitati clinice, evolutive, terapeutice pentru IHM, care difera atat de cele ale ictusurilor ische-
mice, cat si de cele ale ictusurilor hemoragice masive. Tindnd cont de frecventa relativ inaltd a [HM
in structura AV C-urilor, precum si de faptul ca in literatura de profil aceasta patologie este foarte putin
reflectatd, consideram ca problema 1n cauza, la moment, merita atentia specialistilor.

Scopul lucrarii este trecerea in revista a datelor din literatura de specialitate cu privire la etiopa-
togenia AVC-urilor, in special a celor hemoragice de dimensiuni relativ mici si in baza observatiilor
clinice proprii de confirmat ipotezele teoretice expuse.

Materiale si metode. A fost studiata literatura de specialitate referitor la etiopatogenia AVC-
urilor. Studiul clinic a inclus 91 de pacienti cu AVC-uri, dintre care 30 cu ictusuri ischemice si 61
cu hematome intracerebrale de dimensiuni relativ mici (cu diametrul pana la 2 cm si volumul ce nu
depasea 5 cm?®). Varsta medie a pacientilor a fost de 60 + 9,5 ani. Toti pacientii au fost investigati
clinic si paraclinic pentru a conifirma/exclude diagnosticul de AVC. Dintre explorarile paraclinice au
fost utilizate: analiza generala a sangelui, urinei, lipidograma, proteinograma, glicemia si curba glice-
mica; a fost efectuatd oftalmoscopia cu examinarea fundului de ochi. Pentru confirmarea/excluderea,
localizarea focarului intracerebral, precum si pentru a urmari evolutia acestora toti bolnavii au fost
investigati neuroimagistic prin CT sau/si RMN.

Rezultate si discutii. Pe parcursul secolelor referitor la provenienta AVC-urilor hemoragice
au fost emise mai multe ipoteze si teorii au avut loc diverse discutii. In anul 1922, [.®. Jlaxr relata
despre asocierea hipertensiunii arteriale, obezitatii, hiperglicemiei, hiperlipidemiei, dereglarii meta-
bolismului purinelor, maladiei ischemice a cordului la unul si acelasi pacient. J.P. Camus (1966) des-
crie ,.trisindromul metabolic”, care includea prezenta la acelasi pacient a hiperlipidemiei, diabetului
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zaharat tip II si a gutei. M. Hanefeld si W. Leonhardt (1980, 1988) relateazd despre sindromul meta-
bolic, pe care mai tarziu, in anul 1997, M. Hanefeld il numeste ,,sindrom metabolic vascular”. in anul
1988, G.M. Reaven a introdus in nomenclatura medicala termenul de sindrom X metabolic, pentru a
defini prezenta la aceeasi persoand a unui grup de factori de risc cardiovascular, incluzand obezitatea,
diabetul, dislipidemia si hipertensiunea arteriala. In ultimii ani, la asocierea clasica mentionati au mai
fost adaugate hiperuricemia, hiperfibrinemia si cresterea inhibitorului activatorului de plasminogen
[2; 4; 6; 9]. Probabil, factorii mentionati in structura sindromului X metabolic prezintd nu doar risc
cardiovascular, ci si cerebrovascular.

In literatura de specialitate [4; 8; 9; 13; 14] se constati ci initial in componenta sindromului
X-metabolic este prezentd obezitatea, definitd printr-un exces ponderal, care depdseste cu mai mult
de 20% greutatea recomandabild. Ulterior s-a stabilit ca tulburarile metabolice din sindromul ,,X”
caracterizeaza o anumiti forma de obezitate, numiti abdominala sau viscerala. In fazele incipiente
ale sindromului toleranta la glucoza poate fi normala. Decompensarea tolerantei la glucoza poa-
te fi determinatd de cresterea suplimentara a rezistentei periferice la actiunea insulinei, indusa, de
exemplu, de un surplus de greutate sau/si de o crestere a lipidemiei. Dislipidemia se manifesta prin
cresterea nivelului de lipide plasmatice, care constituie, la randul sau, un factor de majorare a rezis-
tetei periferice a actiunii insulinei, promovand cercul vicios, prin care hiperinsulinismul initial se
autointretine si se amplifica, manifestand tropism vascular si determinand hipertensiunea arteriala.
Asocierea hipertensiunii arteriale sindromului ,,X” este bine fundamentata epidemiologic. De regula,
ea se asociaza mai tarziu la celelalte componente ale sindromului. Hipertensiunea arteriala este direct
determinatd de retentia crescutd de sodiu, indusd de hiperinsulinism, prin stimularea sistemului re-
nina-angiotensina-aldosteron. Hiperuricemia este tulburarea metabolica, care frecvent acompania-
za hipertrigliceridemia, diabetul zaharat, hipertensiunea si consumul abuziv de alcool. Mecanismul
hiperuricemiei este determinat de reducerea eliminarii acidului uric, probabil, din cauza nefropatiei
diabetice. Acest mecanism inca nu este pe deplin studiat.

Valori crescute ale fibrinogenului plasmatic (care depasesc 350 mg/dl) au fost depistate la
pacientii cu microangiopatii diabetice (retino- si nefropatie) [1; 6; 8; 9; 10]. In numeroase publicatii
[4; 8; 9] se mentioneaza ca fibrinogenul este unul din factorii de risc vascular. El nu este evidentiat
doar ca simplu marker al alterarilor vasculare, ci si ca puternic activator al proceselor de stenozare
vasculara, la formarea trombilor $i majorarea presiunii intracapilare.

C.B. Koros si A.Il. Kanunun (2000) sustin ca drept rezultat al majorarii presiunii intracapi-
lare la pacientii cu sindrom X metabolic se dezvolta dereglarea microcirculatiei cu formarea de mi-
croanevrisme ale capilarelor si venulelor, exudate si, In final, microhemoragii. 1.1. [lenoB si M.B.
HlectakoBa (2003) mentioneaza prezenta unei disfunctii endoteliale vasculare, survenite prin reduce-
rea sintezei de monoxid de azot. Monoxidul de azot este un vasodilatator eficient, inheba proliferarea
miofibrilelor peretelui vascular, incetineste procesul de agregare a monocitelor in endoteliul vascular;
inhiba procesele de oxido-reducere a lipidelor, adica protejeaza endoteliul vascular. Din aceste consi-
derente reducerea sintezei monoxidului de azot va afecta endoteliul vascular, favorizand declansarea
proceselor aterosclerotice [4; 6; 11].

Dereglarile in structura membranei bazale a capilarelor, manifestate prin ingrosarea ei, survin in
urma: a) perturbarii metabolismului polizaharidelor (glicogenului) sau a complexlor de polizaharide
(mucopolizaharide) in membrana bazald a capilarelor si a tesutului conjunctiv al peretelui vascular; b)
reducerii elasticitatii eritrocitelor In momentul pasajului acestora prin capilare, fenomen care induce
cresterea presiunii in ele, favorizand astfel formarea de microanevrisme; c¢) depozitarii complexelor
imune Tn membrana bazala; d) cresterii permiabilititii peretelui vascular pentru proteinele plasmati-
ce; e) diminudrii fluxului sangvin, fenomen din care rezultad hipoxia si dificultatile de vascularizare a
endoteliului [1]. Astfel, mecanismul etiopatogenic in AVC-urile cerbrale, tinind cont de componen-
tele sindromului X-metabolic, pare a fi urmatorul: initial se instaleaza hiperinsulinemia, care pro-
voaca polifagie, obezitate, hiperglicemie, hiperlipidemie, modificari aterosclerotice ale endoteliului
vascular. Concomitent, hiperinsulinemia stimuleaza sinteza excesiva a inhibitorului activatorului
plasminogenului (PAI) in hepatocite si celulele endoteliale, fenomen care induce micsorarea nivelului
de plasminogen, precursorul plasminei - enzima, care asigura fibrinoliza fiziologica, transformand
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produsii insolubili endovasculari in produsi solubili. Ca rezultat, sinteza in exces a PAI va fovoriza
tromboza, initiind un proces ischemic.

Ulterior, hiperinsulinismul realizeaza si o stimulare a tonusului simpatic, accentuand rezistenta
vasculard periferica, ce este caracteristica hipertensiunii arteriale. Pe de altd parte, simpaticotonia,
stimuleaza sistemul renind-angiotensind-aldosteron, favorizand retentia de sodiu in patul vascular.

\ 4

Hiperinsulinemie HTA

Dz Obezitate Hiperlipidemie Microangiopatia
Microangiopatia i
v Microanevrisme
Inhibarea PAI
A A A 4 A
AVC Ischemic AVC hemoragic minor

Fig. 1. Redarea schematicd a mecanismelor fiziopatologice din etiopatogenia AV C-urilor, tinind cont de
componentele sindromului X-metabolic

Din momentul asocierii hipertensiunii arteriale, in portiunile pretrombotice creste presiunea in-
travasculara, iar drept consecintd, se formeaza anevirisme. Probabil, la etapele initiale ale sindromului
X-metabolic se vor dezvolta mai frecvent AVC-uri ischemice. Din momentul asocierii hipertensiunii
arteriale la ceilalti factori ai sindromului mentionat, cand se formeaza microanevrisme cu micro-
hemoragii, clinic ne vom confrunta cu un AVC hemoragic de dimensiuni relativ mici. Mai tarziu, in
urmatoarele etape ale sindromului X-metabolic, cand hipertensiunea arteriald, hiperglicemia, hiperli-
pidemia, hiperuricemia, inhibarea fibrinolizei sint avansate, cand vor fi prezente nu doar microangio-
patii, ci si macroangiopatii, se vor declansa atit AVC-uri hemoragice minore, cat si masive. In studiul
prezent factorii de risc, practic, componentele sindromului X-metabolic, au avut urmatoarea repartitie
procentuald in functie de tipul AVC-ului (ischemic sau hemoragic), (fab. 1).

Tabelul 1
Repartitia componentelor sindromului X-metabolic in functie de tipul AVC
Tip AVC In In

Componentele AVC ischemic AVC hemoragic
sindromului X-metabolic minor minor
Obezitate 72,0% 80,0%
Hiperglicemie 92,6% 93,4%
Dislipidemie 58,2% 63,4%
Fibrinogenul 65,3% 85,7%
HTA 68,0% 84,0%

Pentru argumentarea ipotezelor teoretice expuse, In continuare vom descrie cateva cazuri cli-

nice.

Cazul clinic nr.1 Pacienta B. (52 de ani) spitalizata in salonul de terapie intensiva pe data de
05 mai 2005 cu diagnosticul prezumtiv: accident vascular cerebral, posibil ischemic. La internare
acuza cefalee moderata cu caracter pulsatil, in regiunea occipitald, slabiciune In membrele superioare
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si inferioare pe stanga. Tensiunea arteriald la internare era de 150/80 mm Hg. Datele anamnestice
evidentiaza un inceput insidios al maladiei cu instalarea treptatd a simptomelor neurologice pe par-
cursul a aproximativ 18 ore. Se mentioneaza debutul maladiei fara dereglari de cunostinta, greturi
si vome. Anamnestic nu s-a depistat hipertensiune arteriald, diabet zaharat etc. Datele examinarii
primare au inregistrat obezitate preponderent abdominala. Statutul neurologic: fantele palpebrale de
aceeasi marime D=S. Motilitatea globilor oculari in volum deplin, asimetrie faciald (plica nasolabiala
pe dreapta atenuatd), reflexele osteotendinoase majorate pe stanga (D<S), semnul Babinski pozitiv
pe stanga, hemihipestezie pe stanga. Investigatii paraclinice: glicemia - 9,5 mmol/l, lipidele generale
— 10,1 g/l. Medicul endocrinolog a stabilit diagnosticul de diabet zaharat tip II, insulin-dependent,
netratat. Obezitate de gradul II. La oftalmoscopie s-a constatat prezenta la fundul de ochi a semnelor
de microangiopatie diabetica. Examenul neuroimagistic denota existenta unui focar ischemic lacunar
in regiunea capsulei interne pe dreapta. Cazul prezentat demonstreaza ca la etapa incipientd a sin-
dromului X-metabolic, cand sint prezente: obezitatea abdominala, dereglarea tolerantei la glucoza,
dislipidemia la pacientul cu microangiopatie diabetica si hiperlicemie primar depistate s-a dezvoltat
un AVC ischemic sub aspect imagistic de lacuna (fig. 2).

Fig 2. Ictus ischemic lacunar in regunea capsulei interne pe dreapta

Cazul clinic nr.2. Pacientul M. (63 de ani), spitalizat de urgenta in salonul de terapie intensiva,
ca si in primul caz, cu diagnosticul prezumtiv de AVC ischemic. Acuze la internare: cefalee acuta
in regiunea occipitald, vertij, slabiciune in membrul superior si in cel inferior pe stanga. Din datele
anamnestice s-a constatat ca maladia s-a instalat acut, fara pierdere de cunostintd, cu instalarea trep-
tata a deficitului motor pe stdnga. Sustine ca suferd concomitent de diabet zaharat de aproximativ 10
ani. Are periodic crize de hipertensiune. Nu a urmat sistematic tratament antihipertensiv si antihiper-
glicemic. Statutul neurologic: fantele palpebrale egale D=S. Motilitatea globilor oculari ampla,in vo-
lum deplin, asimetrie faciala (plica nasolabiala pe stanga atenuata), reflexele osteotendinoase majora-
te pe stangta (D<S), semnul Babinski pozitiv pe stanga, dereglari de sensibilitate tip polineuritic (tip
»clorapi”, ,,manusi”) pe stanga. Investigatii paraclinice: glicemia 15,2 mmol/l; lipidele generale 10,6
g/1, proteinurie sub aspectul microalbuminuriei. Examenul electrocardiografic a depistat hipertrofia
ventricolului stang si dereglari de repolarizare a miocardului. La consultatia medicului cardiolog
este constatatd hipertensiune arteriala de gr. I1I, esentiala, risc major. Medicul endocrinolog a stabilt
diagnosticul: diabet zaharat tip I, insulin-dependent. Obezitate de gradul I1. Polineuropatie diabetica.
Oftalmoscopic s-au depistat: microangiopatie diabeticd avansatd, multiple exudate moi, microane-
vrisme cu hemoragii in regiunea papilei nervului optic. Neuroimagistic s-a inregistrat un hematom de
dimensiuni relativ mici (2,1 x 2,0 x 1,6 cm) sau 3,7 cm? ca volum (fig.3).
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Fig.3. Ictus hemoragic minor in regiunea capsulei interne pe dreapta

Datele relatate indica multiplitatea factorilor de risc prezenti la pacient: obezitate, hipergli-
cemie, hiperlipidemie, proteinurie, hipertensiune arteriald, prezenta unei microangiopatii diabetice
avansate cu aspect de microanevrisme la fundul de ochi si, probabil, in alte regiuni ale patului vascu-
lar. Astfel, In cazul respectiv sint prezente toate componentele sindromului X-metabolic.

Concluzii

1. Patogenia angiopatiilor cerebrale in sindromul X-metabolic reprezinta un proces extrem de
complex, complicat si neelucidat suficient.

2. Principalele componente ale sindromului X-metabolic sint: hiperinsulinemia, obezitatea,
dislipidemia, hiperglicemia, hiperuricemia, hiperfibrinemia, hipertensiunea arteriala, cresterea PAI,
toate fiind implicate 1n patogenia AV C-urilor.

3. In etapele initiale ale sindromului X-metabolic se vor dezvolta mai frecvent AVC-uri ische-
mice.

4. Cand vor fi prezente toate componentele sindromului X-metabolic, care au favorizat aparitia
micro- $i macroangiopatiilor cerebrale, se vor declansa atat IHM, cat si AVC-uri hemoragice masi-
ve.
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Rezumat

Sindromul X-metabolic reprezintd una dintre verigile principale ale patogeniei accidentelor
vasculare cerebrale. Componentele acestui sindrom sint: hiperinsulinemia, obezitatea abdominala,
dislipidemia, hiperglicemia, plasminogen si hipertensiunea arteriald. Potrivit publicatiilor de specia-
litate, se presupune ipotetic, cd la etapele initiale ale sindromului X-metabolic se vor dezvolta hiperu-
ricemia, hiperfibrinemia, se vor inregistra cresteri ale tensiunii arteriale, se vor dezvolta mai frecvent
AV C-uri ischemice. In cazurile cand vor fi prezente toate componentele sindromului X-metabolic, ce
favorizeaza aparitia micro- $i macroangiopatiilor cerebrale, se pot declansa atat ictusuri hemoragice
minore, cat si AVC-uri hemoragice masive.

Summary

The X- metabolic syndrome represents one of most important elements of the pathogenesis of
strokes. The constituents ofthis syndrome are: hyperglycaemia, hyperinsulinemia, hypercoagulabilility,
the increasing of inhibitor of plasminogen activator. Taking into consideration the data from the medical
literature one can hypothetically presume that in the primary phases of the ischemic X- metabolic
syndrome the strokes will be more frequently developed, and then, when all the components of the
X- metabolic syndrome will be present, the components that facilitate the coming out of the micro
and macroangiopathies, the minor intracerebral haemorrhage will be launched, as well as massive
strokes.

TULBURARI ALE CONTROLULUI POSTURAL
LA PACIENTII CU ICTUS CEREBRAL: INCIDENTA, INTERRELATIILE
CU SINDROAME NEUROLOGICE ASOCIATE SI IMPACTUL ASUPRA
RECUPERARII FUNCTIONALE

Oleg Pascal, dr. in medicina, conf. univ., Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Tulburarile controlului postural (TCP) reprezintd una din problemele actuale in recuperarea
persoanelor cu accidente vasculare cerebrale (AVC) [1,4]. Abilitatea de a controla pozitia corpului
in spatiu este o capacitate fundamentald in recuperarea persoanelor cu deficit neuromotor. Afirmatia
istorica a lui Sherington (1931) “postura acompaniaza miscarea ca o umbra” este unul din principiile
de baza in programul de recuperare a acestor pacienti. Controlul postural este o functie complexa,
care implicd procesele motorii (raspunsul neuromuscular al sinergiilor), procesele senzitive (sisteme-
le vizual, vestibular si somatosenzorial) si procesele integrative la nivelul cortical superior, care sint
importante In cartografierea senzatiei pentru actiune si asigurare a aspectelor adaptive si anticipatorii
ale controlului postural [5].

La ora actuala exista un sir de probleme nerezolvate privind acest fenomen din cauza comple-
xitatii lui. In centrul atentiei cercetitorilor sint factorii ce influenteaza severitatea tulburarilor contro-
lului postural la pacientii cu maladii neurologice [4,5]. O importanta practicd au interrelatiile TCP cu
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diverse sindroame neurologice, precum si impactul lor asupra procesului recuperator (Boldrini P. et
al., 2002). Restabilirea controlului postural la bolnavii care au suportat AVC reprezinta o problema de
o importantd cruciald in recuperarea lor [7].

Scopul studiului a vizat studierea incidentei tulburdrilor controlului postural la pacientii cu
ictus cerebral, corelatiile acestora cu sindroame neurologice asociate, precum si impactul lor asupra
recuperdrii functionale.

Obiectivele studiului:

e Determinarea incidentei tulburarilor controlului postural la pacientii cu ictus cerebral in pe-
rioada de recuperare.

e Studierea corelatiilor dintre tulburarile controlului postural si varsta pacientilor, tipul si loca-
lizarea AVC, precum si sindroamele neurologice asociate.

e Evaluarea impactului tulburarilor controlului postural asupra independentei functionale a bol-
navilor cu AVC in perioada de recuperare.

Materiale si metode. Studiul a fost efectuat pe un lot de 348 de pacienti internati consecutiv in
sectia Neurorecuperare a CSPNN in anul 2005. In cercetare au fost inclusi bolnavii cu diagnostic de
AVC supratentorial carotidian cu vechimea maladiei intre 3 saptdmani - 6 luni de la debut. Diagnos-
ticul de AVC a fost stabilit conform criteriilor elaborate de OMS si Stroke Committee.

Criterii de excludere:

e Afazia severa expresiva sau de perceptie, care afecteaza grav posibilitatea efectuarii exami-
ndrilor planificate.

o Afectarea grava a functiilor cognitive, care poate Impiedica veridicitatea testelor efectuate.

e Prezenta unei patologii cerebrale nedeterminate.

Metodele de cercetare au inclus:

e examenul prin CT/RMN cerebral;
tei spatiale unilaterale, anozognoziei, autotopoagnoziei si apraxiei (Bisiach si colab., 1986);

e scala standardizata de evaluare clinica a tulburarilor posturale (PASS);

e scala Ashworth modificata (Bohannon and Smith, 1987);

e evaluarea deficitului motor prin bilantul muscular cu sistemul de apreciere 0-5 gr. (Oxford
Grade Power Scale);

e scala de evaluare a independentei functionale (FIM - sectiune locomotie).

Rezultate si discutii. Varsta medie a bolnavilor inclusi in studiu a fost de 64,7 + 1,6 ani (limi-
tele intre 36-84 de ani), 57% au constituit barbatii. Repartitia in functie de tipul AVC: ictus hemoragic
— 129 (37%) de bolnavi, ictus ischemic — 219 (63%). La 153 (44%) din pacientii examinati AVC a fost
localizat in emisfera dreapta, la 195 (56%) - in cea stanga.

Scorul PASS
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Fig. 1. Evolutia scorului PASS in functie de timpul de la debutul AVC
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Aplicarea testului standardizat PASS in evaluarea clinica a bolnavilor examinati a scos 1n evi-
denta prezenta tulburarilor controlului postural la 286 (82 %) de pacienti.

Analiza tulburarilor controlului postural la pacientii examinati in functie de vechimea AVC a
demonstrat cd severitatea lor se reduce o data cu cresterea timpului de la debutul maladiei (fig. 7). S-a
studiat incidenta sindroamelor neurologice asociate la pacientii cu TCP (fig.2)
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Fig. 2. Incidenta sindroamelor neurologice studiate la pacientii cu TCP

In functie de severitatea TCP pacientii au fost divizati in 3 loturi: lotul I — 83 (29%) de pacienti
(0-12 p.), lotul 11 - 97 (33,9%) de pacienti (13-24 p.) si lotul III — 106 (37,1%) pacienti (25-35 p.).

S-a facut analiza comparativa a incidentei sindroamelor neurologice studiate in grupul de pa-
cienti cu TCP de grad usor si lipsa lor, pe de o parte, si in grupul pacientilor cu TCP moderat si sever
exprimate, pe de alta parte (tab. 1).

Tabelul 1
Incidenta sindroamelor neurologice studiate in functie de severitatea TCP
Sindroame TCP absente (n=62) TCP moderate
neurologice usoare (n=97) p
(n=106) severe (n=83)
Tulburari 47 (28%) 102 (56,7%) p<0,05
proprioceptive
Hemianopsie 41 (24,4%) 71 (39,4%) NS
Apraxie 22 (13,1%) 38 (21,1%) NS
Hemineglijenta 8 (4,8%) 40 (22,2%) p<0,05
spatiala
Autotopoagnozie 2 (1,2%) 24 (13,3%) p<0,05
Anozognozie - 18 (10%) NS

Studiul a relevat incidenta mai mare statistic semnificativa pentru tulburarile proprioceptice,
hemineglijenta spatiala si autotopoagnozie in grupul pacientilor cu TCP moderate si severe.
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S-au studiat corelatii intre severitatea TCP si varsta, sexul pacientilor, tipul si localizarea AVC,

gradul deficitului motor si al spasticitatii (tab. 2).

Tabelul 2
Corelatii intre severitatea TCP si alte caracteristici studiate
Caracteristici Coeficient de corelatie D
Varsta pacientului -0,19 NS
Sexul pacientului -0,17 NS
Tipul AVC (ischemic, hemoragic) -0,21 NS
Localizarea emisferiala (dreapta, stanga) - 0,31 NS
Deficitul motor (Oxford grade power scale) 0,78 <0,05
Spasticitatea (Ashworth scale) 0,69 <0,05

S-au studiat parametrii scalei FIM in functie de severitatea tulburarilor controlului postural la

pacientii examinati (fab. 3).

Tabelul 3
Valorile FIM in functie de gradul de expresie a TCP
Gradul de expresie a Nr. pacienti Scorul PASS Scorul PASS
TCcP examinati M=m P M=m P
Usoare 106 26,9243,14 <0,05 36,19+3,56 <0,001
Moderate 97 19,7+4,45 <0,05 22,87+5,23 <0,05
Severe 83 8,13+3,39 <0,001 11,65+4,71 <0,05

Analiza parametrilor studiati a demonstrat ca scorul FIM creste o data cu majorarea punctajului
pe scala PASS. Astfel, se poate constata ca severitatea tulburarilor controlului postural influenteaza
direct nivelul de independenta functionala a pacientilor cu AVC.

Corelatiile intre FIM si varsta, sexul pacientilor, tipul si localizarea AVC, tulburarile controlului
postural, deficitul motor si spasticitatea sint prezentate in tab. 4.

Tabelul 4
Corelatiile intre FIM si alte caracteristici, fenomene clinice studiate
Caracteristici si fenomene clinice Coceficient de corelatie p
Varsta pacientului - 0,29 NS
Sexul pacientului -0,17 NS
Tipul AVC (ischemic, hemoragic) 0,21 NS
Localizarea emisferiald (dreapta, stanga) -0,31 NS
Tulburarile controlului postural (PASS) 0,83 <0,001
Deficitul motor (Oxford grade power scale) 0,71 <0,05
Spasticitatea (Ashworth scale) 0,62 <0,05
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Concluzii

1. Tulburarile controlului postural sint prezente la un numar semnificativ (82%) de bolnavi cu
AVC in perioada de recuperare.

2. Severitatea lor se reduce o data cu cresterea timpului de la debutul AVC.

3. Studiul a relevat asocieri statistic concludente intre severitatea tulburdrilor controlului
postural si incidenta sindroamelor de hemineglijenta spatiald, autotopoagnozie si tulburdrile pro-
prioceptive, ceea ce permite a constata semnificatia acestora in patogenia TCP.

4. Nu au fost depistate diferente statistic semnificative privind celelalte sindroame asociate (he-
mianopsia, apraxia, anozognozia . a.).

5. Nu s-au depistat corelatii statistic veridice intre severitatea tulburarilor controlului postural si
varsta, sexul pacientilor, tipul si localizarea AVC.

6. Studiul a scos in evidenta corelatii puternice intre severitatea tulburdrilor controlului postu-
ral si independenta functionald a pacientilor, ceea ce constata semnificatia lor majorad in procesul de
recuperare.
functionald, prezentand corelatii de intensitate mai scazuta.

8. Evaluarea precoce a tulburdrilor controlului postural la pacientii cu AVC, utilizand scala
PASS, este o parte importantd a examenului clinic pentru elaborarea programului eficient de recupe-
rare.
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Rezumat

Tulburarile controlului postural (TCP) reprezintd una dintre cele mai frecvente disabilitati cau-
zate de accidentul vascular cerebral (AVC), care influenteazd procesul de recuperare a acestora. Stu-
diul urméreste scopul de a determina incidenta TCP la pacientii cu AVC 1n perioada de recuperare,
interrelatiile cu sindroamele neurologice asociate si impactul lor asupra independentei functionale.
In total au fost examinati 348 de pacienti cu ictus cerebral, utilizand scala de evaluare a tulburarilor
controlului postural (PASS). TCP au fost inregistrate la 82 % de bolnavi cu vechimea maladiei Intre 3
saptdmani—6 luni de la debutul AVC. Studiul a relevat asocieri statistic semnificative intre severitatea
TCP si dereglarile proprioceptice, sindromul de neglijenta spatiala unilaterala si autotopoagnozie. Au
fost scoase in evidenta corelatii puternice intre tulburarile controlului postural si independenta func-
tionala a pacientilor examinati.

Summary
Disorders of postural control represent one of the most frequent disabilities in stroke patients
and have an influence on their functional recovery. The goals of this study were to determine the
incidence of postural control impairments in stroke patients, their correlations with associated
neurological syndromes and the impact on patient’s functional independence A total of 348 stroke
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patients admitted to neurorehabilitation unit were assessed by using PASS scale for postural control
impairments. Postural control disorders were found in 82% of stroke patients in the period from 3
weeks to 6 month after the stroke onset. There was noted significant association between postural
control impairments and proprioceptive disorders, unilateral spatial neglect and autotopagnosia in
examined patients. The study revealed strong correlations between functional independence and
postural control impairments in examined patients.

INCUXOIMOIMNOHAJIBHOE COCTOAHUE OHKOJOI'MYECKOI'O
BOJIBHOI'O HA PA3JIMYHBIX KIIMHUYECKHUX 3TAITAX

I'eopre A. LIs16b1pHI, ipodeccop, P. C. Canay, Bpay ncuxosor
Axanemust HayKk Mos10BBlI,
HNuctutyt Onkonoruu Pecnybnuku Momgosa

Onkonozuueckuii 60nbHOU — IMO NAYUEHN, KOMOPOMY KIUHUYECKU U MOpdonozuuecku
ObL1 ycmanoeien OuazHo3 000POKaUecmeeHHO20 UlU 310KA4eCHEEeHH020 ONYX0J1e6020 3a001e6a-
HUA WU RPEOONYX01e60ll RAMOI0ZUU 00TUZAMHO20 XapaKmepa.

1. [Ipen6one3HeHHBIH CTaTyC OHKOJIOTHYECKOTO OOIBHOTO.

2. Oco0eHHOCTH TICUXOAMOIIMOHATIBHOTO COCTOSIHUSI OHKOOOJIBHOTO HA PA3IMYHBIX KIMHHYE-
CKHUX ATarnax: JUarHoCTUYECKOM, JIeUeOHOM, PeadMIINTAlIMOHHOM.

3. O0uieHne ¢ OHKOOOIFHBIMU M UX POJACTBEHHUKAMHU:

a) CHI)KEHHE YPOBHS MHTEHCHBHOCTH TPEBOTH U JCTIPECCUBHOCTH Y OHKOJIOTHYECKOTO 0OJIb-
HOTO.

4. IlcuxoconmanbHast MOAIEPKKAa OHKOOOIBHOTO:

a) CEMbI;

0) 00111eCTBO;

B) coo01mecTBa 1 He(OopMaTbHBIE TPYIIIIHI;

') MEJIIepCoHal.

IIpendoJie3HeHHBIN CTATYC OHKOJIOTHY€CKOI0
00 1bHOTO

e Peaknust GOIBHBIX HA CTPECCOBBIE CUTYAITMH M BBIPA0OTKA 3aIIUTHBIX MEXaHU3MOB BO MHOTOM
3aBUCUT OT THIIA JJUYHOCTH KOHKPETHOTO OOJILHOIO, OT 0COOEHHOCTEH €ro xapakrepa U 3allUTHbIX
peaxKumii.

* BB1J10 yCTaHOBIIEHO, YTO K OHKO3a00JICBAHUSIM CKJIOHHBI, B OCHOBHOM, JIMYHOCTHU OTPE/ICIICH-
HOTO THUIIA, HA3BaHHOTO TUIIOM «C» (COIIaCHO KOHLEMNIMHU O TUIax «A» u «B» npenpacrnonokeHHbIM
K cepaeuHo-cocynucTbiM 3aboneBanusM (Temoschok, 1984).

Jlia tuna «C» XapaKTepHBbI:

* BBICOKHUI ypOBEHb KOHTPOJIS U MOJIABJIEHNUS, B OCHOBHOM, OTPULIATEIbHBIX IMOLHIA;

* 00bI4HO Jitou THMA «C» IPUATHBI B OOLIEHUH, HE JTIOOAT BO3paKaTh U CCOPUTHCS;

* CBOI1 mecCUMU3M U HEBepHE ITyOOKO MpSAYYT;

* Hy)XJalTCsl B OJIN3KOM 4€JIOBEKE, KOTOPBIN Obl CIIy’KWJI JJI1 HUX OMOPOH B MCHUXO3MOLMO-
HanbHOM I1aHe. [lorepst aToro GM3KOro yesnoBeka (MaTh, cecTpa, My, IOJPYra) 3a4acTyl0 MOXKET
CTaTh MyCKOBBIM MEXaHU3MOM JUTSl Pa3BUTHS OHKOJIOTHUYECKOTO 3a00JICBaHHUS;

e TuyHOCTH THMA «C» 0OBIYHO YE€CTOTIOOMBEI, CTABAT Mepe co00i OONbINE 1IN U B ClTydae
HEeyJIa4yM U MpoBajia BIAAAI0T B IIYOOKYIO JIEPECCHUI0, TEPSIIOT Bepy B ceOsl, XOTS BHEIIHE HUYEM He
MIPOSIBIISIIOT 3TO COCTOSIHUE;

* [10/1aBJICHUE OTPHUILATEIILHBIX ICUXOIMOLMOHAIBHBIX PEAKLIUN MOXKET IPUBECTH K UX COMa-
THU3AI1H, KOTOpast IPOSIBIISETCS B BUAEC XPOHUYECKON YCTaJIOCTH, THIIEPTOHNUHU, O€CCOHHUIIBI, OTCYT-
CTBHSI allIETUTA, TOJIOBHOM OOJM, PBOTHI U T.1.
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Bpau-oHKou10r 10JIKEH yMETh HaOMIOIaTh U ONPEEATh MCUX0IMOLMOHATIbHbIE 0COOCHHOCTH
OO0JILHOTO M YUHUTBIBAaTh UX B Pa3pabOTKe CTPATETUH JICUCHHS.

OO0111en3BECTHO, UYTO MCHUXOJIOTMYECKOE COCTOSHUE YeJIOBEeKa BIIMSAET HA UMMYHHYIO CHCTEMY
IIOCPEJCTBOM JBYX MEXAaHHU3MOB: Y€pE3 SHIAOKPUHHYIO U LIEHTPAJIbHYIO HEPBHYIO cUCTEMY. Takum
00pa3oM, CTAHOBUTCS OUEBUIHOM POJIb CTpecca B BOSHUKHOBEHHH OHKO3a00JIeBaHHIA.

IIcux03MOLMOHAIBHOE COCTOSIHME OHKO0O0JILHOI0 HA PA3JIMYHbIX KIMHHYECKHX 3Tanax

Pak npogomkaeT ocTaBaThCs 10 HACTOSILET0 BPEMEHH OJJHUM U3 CaMbIX TSKEIIbIX 3a00JIeBaHUM
Y BOCIIPHHMMAaeMbIM B OOIIEeCTBE Kak (arajibHOE U HEH3JIYNMOe 3a00JIeBaHue, XOTS 3TO HE COOT-
BETCTBYET JAEHCTBUTEIBLHOCTH.

Omnxosnornyeckoe 3a001€BaHNE BbI3bIBACT Y OOJIBHOIO CEPbE3HbIC HAPYLICHHUS B IICUXOIMOLMO-
HAJIbHOM TUIaHe, KOTOPBIE BUAOM3MEHSIOTCS Ha PA3IMYHBIX KITMHUYECKUX ATanax BeACHUs OOIBLHOTO.

B kmuauke Muactutyra OHKOI0TMH MOJAOBBI OBLTH TIOBEPTHYTH M3YYCHHUIO TICHXO3MOIIHO-
HAJIBHOTO COCTOSIHUS 413 OHKOOOIBHBIX HA PA3IMUHBIX KIMHUYECKUX 3Tanax (135 — pak ropranu, 32
— HOBOOOpa3oBaHus OpOUTHI, 67 — paKk BepxHeH uenrocT, 112 — pak sierkoro, 67 — pak xemyaKa).

[Tepen OHKOOOJBLHBIM BCTAIOT JIBE CEPhE3HBIC MPOOIEMBI: O0JIE3Hb KaK TAKOBAs C YTPO30M JIJIst
KHU3HU U HEOOXOMMOCTb MOABEPTHYTHCS JICUEHUIO, KOTOPOE OTIMYAETCSI 0COO0I arpecCUBHOCTBIO
CPaBHMUTEJBHO C APYTUMU 3a00J1€BaHUSMU (OOLIMPHBIE ONIEPALIMU, XUMHUO- U JTyUYeBasi TEpamusl).

B sMonnoHansHOM CTaTyce OHKOJIOTHYECKOTo O0IBHOTO MPeodiIaiaeT COCTOSHUE CTpaxa nepes
00J1e3Hb10, JICUEHUEM, PELIUMBAMHU, CMEPTHI0. BOJIBHOM TepsieT nepcneKTHBy Ha Oyayliee.

Ha niepBbIil TU1aH BBICTYNIAIOT COCTOSIHAE TPEBOTH U JICIIPECCHUHN.

TpeBo:KHO-MHHUTEJBHOE COCTOSIHME — 3TO [ICUXUYECKOE COCTOSTHUE BO3HUKAIOIIEE KaK B CBSI-
34 ¢ 3a00J1€BaHUEM, TaK U B CBA3H C JieueHHeM. OHO MOXKET J1aBaTh TaKue KIMHUYECKUE MPOSBICHUS
KakK OTCYTCTBHE alllleTUTa, TOITHOTA, PBOTA, TOHOC, OECCOHHMIIA, XpOHUYECKas ycTanocTb. Kak mpa-
BHJIO, BPaYW CUUTAIOT 3TU CUMITTOMBI ITOOOYHBIM 3(PPEKTOM JICUCHUSI.

JlenipeccuBHOE COCTOSIHHE Y OHKOOOJIBHBIX (HE OTOXKIECTBIATH C ACTIPECCUE B IICUXUATPUN)
SIBIISICTCS HE TOJIBKO MPOSIBIIGHUEM U CIIEACTBUEM CaMoro 3a00JieBaHMs, HO €IIe U OCIOKHEHUEM Jie-
YEHUS MUTOCTATUKaMU (TT0O0UHBIN AP (DHEKT).

Wnorna Ha ¢oHe nenpeccul U TPEeBOXKHOCTH MOXKET BO3HUKHYTh IapaJiOKCalbHas peakius B
BUIe diopun M dyBcTBa OE3HAICKHOCTH OJHOBPEMEHHO. B Hadase jedeHus OOMbHON MPOSBISIET
MOBBIIIEHHBIN ONTUMHU3M U BIAJAE€T B COCTOSHUE OTYASIHUS €CIIU PE3yJbTaThl JEUCHHUs HE COOTBET-
CTBYIOT €10 O’KUJAHUSM.

VY oHKoOJOTMYECKUX OOJIBHBIX CEPHE3HON MCHUXOJIOTHYECKON POOIEMON ABISETCS U3MEHEHNE
BOCHPUATHS COOCTBEHHOIO TeJjla, BO3HUKAOIEE BCIEJCTBUE KaJledalluX oneparui (aMIyTanus Ko-
HEYHOCTEH, SKCTUPIIALUS TOPTAHU, €K3eHTepalus OpOUThI, FAaCTPAIKTOMHUS, MACTEKTOMHUSI, PE3EKLIUs
HIDKHEN YeNIOCTH U JIp.).

Kpome Toro, B CBSI3u C paino- U XUMUOTEpANMEel 3HAUNTENbHBIN MPOLIEHT OOJBHBIX CTPAJAIOT
OT HapyILICHUs CEKCYalbHON (QYHKIUH, YTO B CBOIO OYepedb NPHUBOAUT K YXYIIICHUIO UX IICUXO-
SMOLIMOHAJIIBHOTO COCTOSIHUS.

Kacasice Bonpoca 0 ICMX0OAMOILIMOHAJIBHOM CTaTyC€ OHKOJOIMYECKUX OOJIbHBIX, CIIeyeT 00-
patuTth 0ocoboe BHUMaHue Ha aKkTop 00/1M KaK Ha OJHY U3 CAMBIX CEPbE3HBIX NPUYMH HaPYyILIECHHUH
B TICHXOAMOITMOHAIBHOM c(hepe OHKOIOTHUECKUX OOJIBHBIX.

IIcux03MOIMOHAJILHBIH CTATYC OHKO00JIbHBIX
HA IMAarHOCTHYECKOM JTare

Crpax mepea BO3MOXKHBIM JHArHO30M paka 3a4acTylo MPEMSTCTBYET CBOEBPEMEHHOMY 00pa-
IIeHUI0 00JILHOTO K Bpauy. Takum oOpa3zom, OOIBHOM, oOeperasi CBOIO MCHXUKY OT IIOKA, HAHOCHT
HEMOMpPaBUMBIH Bpesl CBOEMY 3/10pPOBbIO BILIOTH IO YTPO3bI KU3HU.

CaMbIM TSDKEIBIM CTPECCOBBIM MEPUOJIOM SIBIISIETCS MHTEPBAJ BO BPEMEHU OT OOHAPYKEHUS
TNEPBLIX MMPHU3HAKOB 3JI0Ka4€CTBECHHOU OIMyXOJIKM 10 NOATBCPKACHUA UIJIM OTMCHLI ITPECAIIOIaracMoro
JMarHo3a.

Ha nannom sTame 00MbHOM UCIyTraH, BCTPEBOXKEH, IMOIBEPIKEH CTpaxy, HabmromaeTcs: 6eCCoH-
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HUILIA, CHUKEHUE KOHIIEHTPALIMM BHUMAaHUs, 3aMKHYTOCTh. Bce 3T0 BMecTe MO>XKHO Ha3BaTh «HEBPO-
30M OKMIAHUS.

[Ipu nmonTBep:kAeHUH TUArHo3a 3J0Ka4YeCTBEHHOTO 3a001eBaHNs y OOJIbHBIX HaOIIOAAIOTCS ca-
MbI€ Pa3JIMYHbIC PEAKIIUU B 3aBUCHMOCTH OT NICUXOXApPAKTEPHBIX OCOOCHHOCTEN KaXKJ0TO KOHKPET-
HOTO OOJILHOTO: COCTOSIHUE JIEMPECCHH, TPEBOTa, arpecCHBHOCTh, OTPHUIIAHKE OOJIE3HU, MapaoK-
CaJbHBIN ONTUMM3M, TIOTIBITKA CaMOyOUiCTBA.

Ilcuxo3MouMOHAIBLHBIN crartryc OHKO000JIbHBIX NPy pasiinvHbIX ME€TOAAX JCUCHUSA
JledeHne OHKOIOTHYECKOIO 6OJII)HOFO, KaK TIpaBWJIO, SBJIACTCA KOMIIJICKCHBIM M COCTOUT H3:
XUPYPTHICCKOT0, JIYUCBOT'O, XUMHOTCPAIICBTUICCKOTO METOJOB B3AThIX B OTACIBHOCTH HWJIM B pas3-
JIMYHBIX COYCTAHUAX.

Xupypzuueckoe neuenue

— Ctpax nepen oneparuei.

— Crpax nepej HapKO30M.

— TpeBoxxHOE COCTOSIHHE C PA3IUYHBIMU BEr€TaTUBHBIMU MTPOSBICHUSIMH: O€CCOHHUIIA, THUTIEP-
TOHMSI, OTCYTCTBHUE aMMeTUTa, TOIIHOTA, pPBOTA U JIp.

— Ilocne GonmpIIMX, Kajeyalux omnepanuil (MacTeKTOMHUH, aMITyTalluH, PEe3eKIMU OPraHOB U
1p.) OONBHBIC UCTIBITHIBAIOT TICUXOTEHHBIN IIOK, KOTOPBIH Y HEKOTOPBIX MPOSIBIISIETCS B BUJIE TICUX032
C MOTOPHBIM BO30Y)KJIEHUEM, Y JAPYTUX e ITOT IIOK BHEIIHE MPOSBISETCS MOITHON MPOCTpaluei,
3aMKHYTOCTBIO, JIEMIPECCUEH, anaTuei, 0TKa30M OT OOILEHHUS, €6l U T.1.;

— Co BpeMeHeM SIBJICHHSI TTOCIICONEePAllMOHHOTO ICUX0AMOLIMOHAILHOTO IIOKA TIPOXOAST, 00Ib-
HOM MPUCIIOCAOIMBACTCS K IAHHOMY COCTOSIHHIO. DTH OCTPBIC NIEPEKUBAHUSI CMEHSIOTCSI XpOHUYE-
CKHM COCTOSTHHEM cTpaxa Mepej MeTacTazaMu U PeIIUBaMU.

Ha srane xupypruyeckoro JiedeHus HEOOXOIUMO:

1. IToArOTOBUTH MCUXONOTUYECKH OOIBHOTO K ONepaIiy myTeM oOCYKIACHHs C HUM, HEOOXO-
JUMOCTH OTIepAIIH, Pe3yJIbTaTax U BO3MOXKHBIX OCIOKHEHUAX. HpOopMaIus 1oKHA OBITh MPETIO-
HeceHa B JOCTYyMHON 60nbHOMY (hopMe, O6e3 MyrarIux MeIUIIUHCKUX TEPMUHOB.

2. Tocniuranuzanus JoKHA OBITH OCYIIECTBICHA B KpallHEe KOPOTKHE CPOKU (B TeueHue 3-x
TTHER).

3. [IpuanMate Mepbl I 00pbOBI ¢ 0ONBIO0 KaK JOMOJIEHUTEIHPHOTO MCTOUYHUKA CTPaJaHUN
OOJBHOTO.

4. TIlcuxonmoruyeckasi MOArOTOBKA POJICTBEHHUKOB K BO3MOXXHOMY MCXOJ1y OIEpaIliy U MpUBJIe-
YEeHHE UX K YXO/y 3a OOJIbHBIM.

Jlyueeoe neuenue

— Crpax nepes 0CI0KHEHUSIMU U TTOCJIEIACTBUSMH JIy4€BOTO JICUECHUSI.

— CaMbIM TsOKENBIM SBIISETCS TEPUOA OKOHUAHUS Kypca paJuoTepanyy, KOIrja MposiBISIOTCS
no0ouHble 3(P(DeKThl, Takue Kak: 0OJbICeHUe, (PU3NYECcKass yCTalOCTh, MOCTIyYEBbIE JAEPMAaTUTHI,
CMUTETUUTHI.

— JlyueBoe nociieonepaiinoHHOE 00Iy4eHUE MOXKET YXYAIIUTh COCTOSIHUE OOJIBHOTO U YCUIIUTD
CHUMIITOMATHKY CBS3aHHYIO C 3200JI€BaHUEM.

— BonpHOI OBIBaEeT IIOIaBIIEH.

[Ipu 1ydyeBoM JeyeHUH HEOOXOIUMO HPOSIBUTH BHUMAaHUE K OOJIBHOMY, MOAJIEPKATh €ro Mo-
panbHO, 0OBACHUTH MOJIOKUTENbHBIE 3()(HEKTHI JTaHHOTO METO/1a U €ro 0O0YHbIE JeHCTBUS, KOTOpPhIE
CO BPEMEHHU IPOUIYT.

Xumuomepanesmuueckoe neuenue

XuMHOTepanus sBISETCS arpeCCUBHBIM METO/IOM JICUEHHS C CEPbE3HBIMU M MHOTOYHMCIICHHbI-
MU 1T0O0YHBIMU 3 (heKTaMH, TAKUMH KaK: JACTpecchs, 00JbICEHUE, TOIIHOTA U PBOTA, CHIDKEHHE UM-
MYHUTETA, MUDJIOCYTIPECCHSL.

— M3-3a moGo4HbBIX 3PPEKTOB XUMHOTEpANUs MOIb3yeTCs JyPHOH CIaBOi cpely MalueHTOoB,
[I0TOMY Ha3HaY€HHE JAHHOTO METOJa BOCIIPUHUMAETCS OOJIBHBIMU TSXKEIIO.

— ITomMuMoO TOTO, GOJIBIIMHCTBO HUTOCTATUYECKUX MpPEnapaToB 00JIaAal0T CBOWCTBOM BIIUSTh
Ha IICUXUKY Y€JIOBEKA, BbI3bIBAsl HAPYIIECHUS B ICUXOIMOLMOHAIBHOMN AEATENbHOCTH (HACTPOECHHUE),
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MI03HABATENILHON JIEATENbHOCTH (CHIKEHHE NMaMATH U BHUMaHus). TakuM oOpa3oM, co3aercs 3am-
KHYTBII IOPOYHBIN KPYT.

— CHmKeHHe ypoBHS O€JbIX KPOBSHBIX TEJIEL IPUBOJUT K CHUKECHUIO CONPOTUBIIIEMOCTH Op-
raHU3Ma U K HApYUICHHUSIM IICUXO3MOLIMOHAIILHOM €SI TEIIbHOCTH.

— 13 cambIX pacnipOCTpaHEHHbIX HAPYLICHUH IICUXO3MOLMOHAILHON JEATEIILHOCTH OTMEYAeM:

* CTpax M TPEBOra Iepel HaYaJloM Kypca XUMHOTEPAIIHH;

* IenIpeccHs B IPOLIECCE JICUEHUS;

* HEKOTOpbIE IUTOCTATUKH (IIPEIHU30JI0H, IeKCaMeTa30H, UCIUIaTHHA, METOTPEKCar) BbI3bIBa-
10T OCLUWJILIMU HACTpOeHUs (uepeioBanue 31 (opun U ACTIPECCUn);

* Pa3IpaXUTEIbHOCTD;

* CHUJKCHHME KOHLEHTpAlu BHUMAHWS U [IAMATH;

* KOMIUIEKC IOT€PU COOCTBEHHOIO «s1», €ro (PM3UUECKOro ACIEKTa: MAaCCHUBHOE OOJIBICECHHE,
0J1eTHOCTh, YBEJIMYECHHE WIIM CHUKEHUE MACChI Tela, (pusnyeckas cnabocTb, UMIOTEHLUS U .

Bce aTn orpunarenbHble sSBICHHUS TPEOYIOT CEPhE3HOM MCHUXOTEpAreBTUYECKOM MOMOIIM OT
MeJIIepcoHaa 1 NCUXO0IOTHYECKOI MOJAEPKKH OT POIICTBEHHUKOB OOJIBHOTO.

Ilcuxo3MonHOHATBbHOE COCTOSIHUE 00JIbHBIX B Pea0MIUTALMOHHOM Nepuoae

KauecTtBo k131 00IbHOTO OYJIET 3aBUCETH B OOJIBIIION CTEMEHU OT PE3Yy/IbTaTOB JICYCHHS U €r0
MOCJIEJICTBUAX, 0COOCHHO B CIIy4ae arpeCCUBHBIX METOOB JieueHHUs (OpraHOpe3eUPYIOIINe onepa-
1MUY, TAaKWE KaK aMITyTallusi KOHEYHOCTEH, SIKCTUPIAIMSA TOPTaHU C TIOTEpEr Toioca, Pe3eKIus Mo-
JIOYHOU KeJe3bl, HIKHEH YeTIOCTH U . ).

— bonbHbBIE, CKIIOHHBIE K MIIOXOHAPUH, MOTYT TIPOAOHKATh OCTABAThCS B COCTOSTHUU JICTIPEC-
CHUU.

— BonbIIMHCTBO OOJIBHBIX HAXOJATCS B HAMPSHKEHHOM OXHUIAHUHU PEIMIUBOB M METACTa30B.

— MHorue UCIBITHIBAIOT YyBCTBO BUHBI Mepe]] OMM3KUMU 32 MPOOIEMBbI KOTOPbIE BOSHUKIH B
CEMbE B CBSI3U C UX O0JIE3HBIO.

— W3neuennblie 0OMBHBIC UM HAXOASIINECS B COCTOSSHUM PEMUCCHH HYKJIAIOTCS B pEUHTETpa-
MU B COLMATFHOM, TPOPECCHOHATILHOM U CEMEHHOM TUTaHe.

Oo0meHune ¢ OHKOOOJIBLHBIMU M UX POACTBEHHUKAMM

OueHb BayKHO 4TOOBI OTHOLIEHUS MEK/Y BPauoOM U MALUEHTOM CTPOMIIMCH HAa OCHOBE TOJIHOTO
JIOBEpHUS.

— Bpau nomxken o0agarh HCKyCCTBOM CIIyIIaTh OOJIBHOTO.

— MexJIMYHOCTHBIE OTHOIICHUS «Bpad-00IbHON» OyyT MaKCUMaJIbHO 3 (EKTUBHBIMU TOJIBKO
B TOM CJIy4ae e€CJM OHU OyayT HOCUTb TEIUIBbIH, IpYy>KECTBEHHbII XapakTep, HO 0e3 u3nuiHel hamu-
JBSIPHOCTH.

Hutepec k 601bHOMY U €ro mpodiieMaM JO0JKeH ObITh UCKPEHHUM, T.K. OOJbHbBIE OYEHb YyB-
CTBUTEJIbHBI K JIF000H (asibllIi 1 HEUCKPEHHOCTH.

— Bpau cranoBuTCS caMOil 3HAUNTENILHON JINYHOCTHIO B )KU3HU OOJIBHOTO, C HUM OH CBSI3bIBACT
CBOM HAJICXK/Ibl HA BBI3JIOPOBIICHHUE, MTOIYYaeT OT HEr0 HHPOPMAIUIO O CBOEM 3/I0POBBE, IPUCITYIIIN-
BAETCSl U IOBEPSET €r0 PEKOMEHIAIUSIM U COBETaM.

— Bpau, 6e3yciioBHO, JOTKEH ObITh JIUJEPOM B OTHOLIECHUSIX C OOJIBHBIM.

— Bpau Bcerza 10JKEH MOMHUTB O TOM, 4TO Y OOJIBHOTO (hOpMUpPYETCss OTHOLIEHHE HE TOIBKO
K 00JIe3HH, HO U K Bpady Kak JHUIHOCTH. OT XapakTepa 3TOr0 OTHOIICHUS (CHMIATUS—aHTHITATHS,
HeJloBepue—J0BepHe, COMHEHHS U OOJIBILION CTpax, Mpe3peHne—yBakeHue) OyJeT 3aBUCETh CTENEHb
ycriexa JIeUeHusl.

OTHOWIEHUSI MEX/y BpauaMH U POICTBEHHUKAMHU OOJBHOTO CKJIAJIBIBAIOTCS TO-Pa3HOMY B 3a-
BHUCUMOCTH OT CTeneHu pojctsa. Haubomnee cepbe3Hoi mpo0OiaeMoil sIBIsSETCS OTHOIICHUS C POJIU-
TeasIMU OOJIBHOTO peOeHKa, 0COOEHHO B CiIydae TSKEJbIX, HEM3JIEUMMbIX (JOPM 3JI0Kau€CTBEHHOTO
nporecca.

— PoxcTBeHHNKH, KaK U caM OOJIBHOM, HY)KAAIOTCS B TIOHUMAHUHU U B MOJJIEPIKKE CO CTOPOHBI
Mennepconana. OHU JOHKHBI OBITH TPABUIBHO HHPOPMUPOBAHBI O O0JIE3HU OIM3KOTO UM YellOBeKa,
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BO3MOXKHOM HCXOjie 3a001eBanus. VX Hy:)KHO HHCTPYKTUPOBaTh B MpolieMax yxozaa 3a OOJIbHBIM, C
TEM 4TOOBI OOIIUMHU YCHITUSIMHU CTIOCOOCTBOBAThH OBICTPEHIIIEMY BBI3JIOPOBICHHIO OOJBHOTO.

COHHaHLHO-HCHXOHOFH‘leCKaH IMOAACPIKKA
OHKOJIOTHYECKHX 00JIbHbIX

— Ilox counanbHO-NICUXOIOTMYECKON MOJAEPIKKOM OHKOOOIBHBIX MOJPAa3yMEBAETCs MCUXOI0-
THYECKas M JPyTUe BUIBI IOMOIIH (MaTepuaIbHasi, MEIUIIMHCKAS M JIP.) CO CTOPOHBI:

* ceMbH (MYXK, KE€Ha, IeTH, PyTrue pOACTBEHHHUKH);

* obmiecTBa (KOJUIeTH, APY3bsi, COCEIN);

* coobmecTBa (001ecTBeHHbIE (POH/IBI, ACCOLUAIMN, TYMaHUTApHbIE OPraHU3aINN);

* IEPKBH U APYTHX PEITUTHO3HBIX OpTraHU3aIHIA;

* IpyIII caMo-H B3aumonomouu (help-self group);

* MEIUIIUHCKOTO MEPCOHAIA.

I'maBHOM 3amavell COLMANBbHO-TICUXOJIOIMYECKON MONICPKKH SBISETCS CO3/1aHUe Olaronpu-
STHOTO TICHXOJIOTHYECKOTO KJIMMaTa M YCIOBHIA /IS aJanTaliy K OOJIE3HN M YITyYIICHHS KauecTBa
KHM3HH Ha BCEX dTaNax ee KIMHUYECKOTO TeUeHHUs.

ConmaabHO-TICHXOJIOTHYECKas TIOIEPKKA BKIIIOYAET B ce0s 3 cepbl BO3NECHCTBHS:

— MH(OPMALIMOHHYIO — B HE€ BXOAUT BCE YTO KACAETCs yXofa 3a O0JIbHBIM U HH(OPMHUPOBAHUE
ero o 00JIe3HU B TOM 00beMe, KOTOPBII OH XKEeJIaeT 3HaTh;

— a((PeKTUBHO-3MOIIMOHANIbHASL — B HEE BKJIIOYEHbI OJM3KUE (MYX, JK€Ha, I€TH), APY3bs U
MeJI. IEPCOHAN, KOTOPhIe HEMTOCPEICTBEHHO U JTUTEIHHO KOHTAKTUPYIOT ¢ 00iIbHBIM. OHU JIOJDKHBI
3HaTh ¥ NOHUMATh SMOLIMOHAIIbHBIE HAPYILIEHU CBS3aHHbIE C 0OJIE3HBIO U CTAPATHCS CO3/1aTh Ty Oia-
TONPUATHYIO aQPEKTUBHO-IMOLIMOHAIBbHYIO aTMOc(hepy, KoTopast OyleT crnocoOCTBOBaTh CO3/1aHUIO
COCTOSIHUS TICUXMYECKON YPAaBHOBEIIEHHOCTH M BO3PACTAHUIO IICUXUUYECKUX PECYPCOB KOHKPETHOTO
00JIBHOTO;

— npakTuueckas (puHaHCOBas, MaTepuaibHas B BUIEC UHCTPYMEHTAapUsl, IPOTE30B, KOJSICKU U
ap.) — 9Ta cepa obecrneunBaeTcsi pa3IuuHbIMU (HOHIAMH, OOIIECTBEHHBIMU OpPraHU3AIMSIMH, CBSI-
IICHHUKaMH (IyXOBHas MOAJIEPKKA), BBI3IOPOBEBIIUMHU MALIUEHTAMU (JEISATCS CBOMM OIBITOM);

— conpabHasi — 00ECTIeYNBACTCS TICUXOJIOTAMH U TICUXOTEPAIIeBTaMH B MOMEHTBI TICHXOJIOTHYe-
CKMX Kpu3ucoB. OCOOEHHO Ba)XKHOMU SIBJISIETCS B CAMOM Hadalsie NP MOCTaHOBKE JMArHo3a, oMoraeT
OOJILHOMY aIaNTHPOBATHCSI K CBOEMY CTaTyCy OHKOOOJBHOTO, MMOBEPUTH U HACTPOUTHCS Ha OIaroro-
JTy4HBIA ucxon JieueHus. [1o mepe pa3Butus 00ae3HU MOAJIEPIKKA TOMOraeT 00JIbHOMY YCTPAHUTD He-
raTHBHBIC TICUXUYECKUE SBICHUS, TAKHE KaK CTpax Mepel] peuInBaMy, METacTa3aMu, CMEPTHIO U JIp.

Rezumat

In clinica Institutului Oncologic din Moldova a fost studiata starea psihico-emotionala la 413
bolnavi la diferite etape clinice (135- cancerul laringelui, 32- tumorile orbitei, 67- cancerul maxilarului,
112- cancerul pulmonar, 67-cancerul gastric).

O problema serioasa la acesti bolnavi este perceperea schimbarilor propriului corp, intervenite
in urma operatiilor ( amputarea membrelor, extirparea laringelui, exenterarea orbitei, gastrectomia,
mastectomia, rezectia mandibulei inferioare, etc.).

Bolnavii tratati sau care se afla in stare de remisie au nevoie de reintegrare in sfera sociala,
profesionald si familiara.

Summary

In the clinics of the Institute of Oncology of Moldova psychical-emotional condition of 413
oncology patients was studied at different clinical stages (135- laryngeal cancer, 32- orbit tumors,
67-maxilar cancer, 112- pulmonary cancer, 67- gastric cancer).

A serious psychological problem with the oncology patients is the change in the perception
of their own body, appeared as the result of mutilated surgeries (members amputation, laryngeal
extirpation, orbit exenterating, gastrectomy, mastectomy, resection of inferior maxillary, etc.).

The treated patients or the patients being in remission condition need reintegration in social,
professional and family sphere.
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ANALIZA PACIENTILOR CU ACCIDENTE VASCULARE CEREBRALE
TRATATI CONSERVATIV IN SECTIA NEUROLOGIE BCV
A CENTRULUI NATIONAL STIINTIFICO-PRACTIC MEDICINA
DE URGENTA IN ANUL 2005

Valeriu More!, medic neurolog, Viorel Grigor?, doctorand, Centrul National Stiintifico-
Practic Medicina de Urgenta', USMF , Nicolae Testemitanu’

Reducerea indicilor de morbiditate si mortalitate prin accidente vasculare cerebrale impune
masuri argumentate de profilaxie, tratament §i recuperare medicald, care pot fi elaborate in baza
analizei si evaludrii incidentei ictusului cerebral, evolutiei, consecintelor si a factorilor de risc pentru
dezvoltarea AVC.

Scopul acestui studiu este de a analiza totalitatea pacientilor cu accident vascular cerebral in-
ternati Tn sectia specializata de boli cerebro-vasculare pe parcursul anului 2005 si de a demonstra
ponderea acestei afectiuni, precum si modalitatile de ameliorare a asistentei medicale a pacientilor cu
accident vascular cerebral acut.

Materiale si metode. Au fost analizati pacientii cu accidente vasculare cerebrale, internati in
sectia specializatd de boli cerebro-vasculare a Clinicii de Neurologie CNSPMU pe parcursul anului 2005.
La pacientii cu AVC am consemnat varsta, sexul, tipul de AVC, intervalul de timp de la debut pana la
internare, factorii de risc, concordanta diagnosticului clinic cu cel imagistic, incidenta complicatiilor si
evolutia maladiei.

Rezultate. Pe parcursul unui an au fost internati si tratati conservativ 602 pacienti cu AVC
acut. Majoritatea au fost AVC ischemice - 473 de bolnavi (78,6 %), iar 129 de pacienti au prezentat
accidente hemoragice (21,4 %), din care 9,3 % hemoragii subarahnoidiene si 90,7 % hemoragii intra-
parenchimatoase. Varsta medie este de 65,1 ani. Repartizarea pacientilor pe grupe dupa sex si tipul
AVC demonstreaza o prevalentd usor crescutd a AVC la barbati (50,3%). (tab. 1).

Tabelul 1
Repartizarea pacientilor dupa sex si tipul AVC
ACT AVC ‘ AVC Isch HSA AVC AVC Hem AVC total
Ischemic total Hemorag. total
30 205 235 5 59 64 299
Femei
5% 34,1% 39,1% 0,8% 9,8% 10,6% 49,7%
. 27 211 238 7 58 65 303
Barbati
4,5% 35% 44,5% 1,2% 9,6% 10,8% 50,3%
. 57 416 473 12 117 129 602
In total
9,5% 69,1% 78,6% 2% 19,% 21,5% 100%

Repartitia pe grupe de varsta demonstreaza o ratd maxima a incidentei accidentului vascular ce-
rebral in decada a VII-a (tab. 2).
Raportul ischemie : hemoragie constituie 78,6 : 21,4 %, confirmand inca o data valabilitatea ra-

portului de 4 : 1 in AVC.

Intervalul mediu de la debutul simptomelor pana la internare, calculat prin intermediul mediei
aritmetice, a fost de 20,9 ore, cu tendinta internarii mai precoce a cazurilor grave (16 ore 30 min. pentru
cazurile internate in blocul terapie intensiva neurologicd).
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Tabelul 2
Repartitia AVC pe grupe de varsta (%)

Diagnostic 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 |> 80 ani | in total
ACT 0,0 0,2 1,0 2,7 3,5 1,7 0,5 9,5
AVC ischem 0,3 0,5 4,3 13,6 18,8 25,1 6,5 69,1
AVC hemor. 0,2 0,2 1,5 5,8 6,3 4,0 1,5 19,4
HSA 0,2 0,3 0,2 0,5 0,3 0,3 0,2 2,0
In total 0,7 1,2 7,0 22,6 28,9 31,1 8,6 100,0

Letalitatea pacientilor cu AVC tratati pe parcursul anului 2005 a fost in medie de 18,9%, con-
stituind 12,2 % la AVC ischemic si 43,4 % la AVC hemoragic, tratat conservativ.

Tabelul 3
Rata deceselor in functie de tipul AVC si varsta pacientilor (%)
30-39 ani | 40-49 ani | 50-59 ani | 60-69 ani | 70-79 ani | 80-89 ani 90;?0
Hemoragie 0,9 2,6 14,0 14,0 13,2 4,4 0,0
Ischemie 0,0 0,9 7.9 14,0 21,1 53 1,8

Repartitia pe grupe de varstd a deceselor prin AVC ischemic a aratat un maxim in decada a
VlI-a (21,1 %), iar prin AVC hemoragic procentul maxim a fost in decada a V-a si a VI-a (cate 14 %).
Diagnosticul a fost confirmat prin tomografie computerizata la 74,8% din pacientii internati.
Pacientii, la care nu a fost posibil de efectuat tomografia compiuterizata, au fost investigati prin ecoen-
cefaloscopie si rahicenteza, cu analiza lichidului cefalorahidian.
o crestere a diagnosticarii hemoragiilor intracerebrale de volum mic la varstnici.

Studiul maladiilor asociate si al factorilor de risc pentru AVC a aratat ca pe prim-plan se situeaza
HTA, prezenta la 86,9 % din pacienti, cardiopatii 37 %, apoi urmeaza obezitatea — 27,6%, fibrilatia
atriala 18,8%, diabetul zaharat — 18,4 %, tabagismul - 13,6 %, consumul excesiv de alcool — 11,3 %
si alti factori de risc.

In evolutia a 158 de pacienti (26,2 %) au aparut complicatii, constand in: bronhopneumonii -
18,8 %, infectii urinare — 11,6 %, escare — 2,8 %, tromboza venelor profunde ale membrelor inferioare
—0,2 %, embolii pulmonare - 0,8 %.

Asocierea pneumoniei cu infectia urinara a fost depistata la 27,2% din pacientii care au dezvoltat
complicatii.

Concluzii

Numarul bolnavilor cu AVC este considerabil, fiind n ultimii ani in crestere. Se impun masuri
de educatie sanitard a populatiei si o colaborare stransa a serviciului de asistentd medicala de urgenta cu
cel spitalicesc, pentru recunoasterea si directionarea urgentd a pacientilor cu AVC in unitdti specializate.
Pacientii necesita supraveghere si tratament in unitdti dedicate accidentelor vasculare cerebrale, dotate
cu serviciu de neuroimagistica, unde pot fi aplicate noile strategii terapeutice. Masurile de reabilitare
precoce trebuie aplicate din prima zi de spitalizare, in concordantd cu starea generala a pacientului §i
severitatea deficitului neurologic.

Rezumat

Studiul este bazat pe analiza statistica a 602 fise medicale ale pacientilor din sectia Boli Cere-
bro-Vasculare. Au fost evaluate varsta, genul, tipul AVC, factorii de risc si incidenta complicatiilor
majore. Rezultatele obtinute sugereaza ideea imbunatatirii serviciului medical prespitalicesc pentru
depistarea timpurie si spitalizarea in sectii specializate a pacientilor cu AVC.
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Summary
This article is based on statistical analysis of 602 medical records from stroke unit. Such patients’
data as age, gender, stroke subtype, risk factors, and incidents of major medical complications were
evaluated. Obtained results suggest necessity of improving of prehospital medical service for early
stroke revealing and quick admissions in specialized stroke wards.

TRATAMENTUL UNOR MALADII NEUROLOGICE CU UNDE
MILIMETRICE

Mihai Ganea, dr. in medicind, conf. univ., Stanislav Groppa, dr. h. in medicina, prof. univ.,
Tudor Botnaru, dr. in medicind, conf. univ., Diana Coropceanu, USMF , N.Testemitanu”

Ultimele decenii sint marcate de eforturile savantilor de a descoperi si implementa noi metode
eficiente de tratament si profilaxie a patologiei neurologice, care au o ratd importantd in morbiditatea
si mortalitatea generala a populatiei. Datele literaturii de specialitate ne vorbesc ca terapia cu unde
milimetrice este o metoda fiziologica de corectie, neinvaziva, eficientd atat ca monoterapie, cat si in
combinatie cu alte metode de tratament.

S-au efectuat mai multe studii care au relevat eficacitatea undelor milimetrice in patologia neu-
rologica. B.M.Kulich (2002) aplica unde milimetrice in ictusul ischemic, 86% din toti bolnavii au
fost externati cu ameliorare, inclusiv 35% cu ameliorare vadita. Rezultatele studiului au evidentiat
imbundtatirea starii generale, functiilor cognitive, ameliorarea activitatii psthomotorii si a somnului,
poftei de mancare, coordondrii miscarilor, scdderea spasticitatii muschilor paretici, cresterea volumu-
lui misgcarilor.

La iradierea cu unde milimetrice in encefalopatia discirculatorie s-au imbunatatit functiile psi-
hice superioare, functiile mnestice, memoria vizuald, auditiva si asociativa, a crescut viteza gandirii
(Kiriciuk, Pavlov, 2002). S-a ameliorat fonul emotional, apreciat dupa scara Teilor, a scazut nivelul
de anxietate, s-a restabilit somnul de noapte, a disparut cefaleea, vertijul, s-a normalizat TA. A crescut
nivelul atentiei si viteza reactiilor psihice §i sensomotorii. sint importante efectele pozitive In ataxia
intensitate si a dismetriei. Sindromul piramidal si amiostatic au prezentat schimbari minore si ne-
importante.

Intr-un alt studiu asupra encefalopatiei discirculatorii de geneza aterosclerotica si hipertensiva
V.Kiriciuc si N.V.Pavlova, 2002 au relevat regresarea numarului de acuze, atenuarea dereglarilor psi-
hice si a semnelor de focar, normalizarea TA.

V.A. Podoleak (2002) a stabilit ca terapia cu unde milimetrice amelioreaza esential reologia si
coagulabilitatea sangelui, Imbunatatind evident deficitul neurologice.

N.F. Miriutova si A.M. Kojemeakin au folosit undele milimetrice in perioadele postoperato-
rii precoce si tardiva ale laminectomiei. Sindromul dolor s-a atenuat la toti pacientii, s-a modificat
caracterul durerii, au regresat dereglarile musculotonice (50%) si manifestarile vegetovasculare. La
sfarsitul tratamentului la 60% de pacienti, conform datelor algezemetriei, s-a micsorat durerea in
zonele locale algogene. Dupa prima procedurd, investigatiile electrofiziologice au evidentiat marirea
amplitudinii M-raspunsului la stimularea nervilor periferici, micsorarea tonusului vaselor arteriale
si ameliorarea microcirculatiei In extremitati. N.F. Miriutova si E.F. Levitki au efectuat un studiu la
pacientii cu hernie de disc. S-a observat atenuarea durerilor, senzatiilor de arsurd, crampelor mus-
culare, tulburarilor vegetotrofice, semnelor de elongatie a sindroamelor reflectortonice, diminuarea
slabiciunilor musculare, dereglarilor de motilitate, sensibilitate, cresterea volumului si amplitudinii
miscdrilor 1n articulatiile intervertebrale si in extremitati. S-au atenuat dereglarile vegetovasculare:
pastozitatea, cianoza, transpiratia spontana, paresteziile. Sindromul algic a disparut complet in 56%

ritia termoasimetriei. Reovazografia releva ameliorarea hemodinamicii dinamice.
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Studiul asupra tratamentului depresiei neurotice (variantele astenica, anxioasa si mixtd) a un-
delor milimetrice (G.V.Morozov, Iu.Antropov) a relevat vindecarea in 50,9% cazuri, o ameliorare
semnificativa in 41,5% si ameliorarea in 7,6%, versus control: vindecare la 3,7%, o ameliorare sem-
nificativa la 48,1%, ameliorare in 40,6% cazuri. Efectul maxim s-a obtinut la varianta astenica (vin-
decare 1n 66,7).

Materiale si metode. Terapia cu unde milimetrice a fost aplicatd la 48 de pacienti cu varsta
cuprinsa intre 18 si 60 de ani, dintre care: 17 pacienti cu radiculopatie lombosacrald (toti pacientii
prezentau sindrom algic, limitarea miscarilor si dureri la palpare in zona afectata, pierderea capacitatii
de munca), 2 pacienti cu polineuropatie, 8 pacienti cu migrend, un pacient cu neuralgie ram. II a ner-
vului trigemen, 20 de pacienti cu traume craniocerebrale usoare Inchise (comotie cerebrala, contuzia
tesuturilor moi ale fetei si sindrom cefalgic). Diagnosticul a fost stabilit pornind de la acuze, datele
anamnestice, datele examenului clinic si metodelor de investigatie complementare (radiografie sim-
pla, CT, mielografie, IMR, doppler transcranian, EEG).

Acestor pacienti li s-a aplicat un tratament farmacoterapic complex: antiinflamatorii nesteroide,
analgetice, vasodilatatoare, spasmolitice, vitaminoterapie, resorbante, tranchilizante. In studiu a fost
utilizat aparatul ,,Javi-1”, lungimile de unde 5,6-7,1 mm. Fiecarui pacient i s-a stabilit diagnosticul
sindromal conform medicinei traditionale chineze si s-au apreciat punctele optime de iradiere. Nu-
marul de proceduri a fost selectat individual si a constituit 1-7 proceduri. Durata de expunere expo-
nentiald a alcatuit 3 min., cu marirea timpului pand la 25 min. Efectul pozitiv maxim s-a atins la o
expunere de 20 min. La depasirea timpului de 20 min. s-a remarcat o tendinta de diminuare a efectului
pozitiv si chiar o intensificare a sindromului doloros.

Rezultate benefice maxime s-au obtinut in cazul pacientilor cu radiculopatie lombosacrala si
tulburari de staticd. A regresat sindromul algic, s-au schimbat nu numai proprietétile cantitative ale
durerii, dar si cele calitative, durerea a pierdut caracterul intepator si de arsurd, transforméandu-se
intr-o durere surdd. Din cei 17 pacienti cu radiculopatie lombosacrala: la 10 sindromul algic si tul-
burdrile de statica au regresat pana la disparitie completa, la 4 pacienti s-a observat un efect pozitiv
partial, iar la 3 pacienti fara efect. La ambii pacienti cu polineuropatie a diminuat sindromul doloros
s1 au regresat schimbdrile vascular- trofice. Din cele 8 cazuri de migrena, efect pozitiv a fost remarcat
la 3 pacienti. La pacientul cu neuralgie a ramului II al nervului trigemen efectul a fost negativ, sindro-
mul doloros a devenit mai intens si a crescut frecventa puseelor. La toti cei 20 de pacienti cu trauma
craniocerebrald ugoard s-a observat diminuarea intensitatii cefaleei si aceasta a devenit periodica.

Concluzii
Datele prezentate demonstreaza eficacitatea undelor milimetrice in diferite patologii neurolo-
gice, si anume in ictusul ischemic, encefalopatia discirculatorie, radiculopatia vertebrogend, hernia
de disc si depresia neuroticd. Rezultatele studiului confirma ca terapia cu unde milimetrice oferd noi
de origine vertebrogena, demonstreaza perspectivitatea acestei metode, impunand aprofundarea cer-
cetarilor si specificarea efectelor si metodelor de aplicare a undelor milimetrice.
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Rezumat
Studiul reprezinta o sinteza asupra aplicarii clinice a undelor milimetrice (UM) in patologia
neurologica si a eficacitdtii undelor milimetrice in cadrul nozologiilor cu o incidenta majora, ceea ce
contribuie la morbiditatea dizabilitanta si mortalitatea populatiei. Studiul evidentiaza efectele undelor
milimetrice in cadrul sindromului doloros de origine vertebrogena.

Summary
This article represents a synthesis of MM-waves application in neurological pathology and their
efficiency in nosologies with high incidence, which contributes to the population disabled morbidity
and mortality. The study emphasizes the effects of MM-waves in algic syndrome with vertebrogen
origin.

ASPECTE CLINICE PREPONDERENTE iN INSUFICIENTA
CIRCULATORIE TRANZITORIE VERTEBRO-BAZILARA,
VERTEBROGENA, CERVICALA SI OCCIPITO-CERVICALA

Boris Ianachevici', dr. in medicina, conf. univ., Eugenia Ianachevici?, neuropediatru,

Livia Ianachevici®, neurolog, Constantin Marjina®, neurolog, Universitatea de Stat de

Medicina si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu”, Spitalul Clinic de Psihiatrie, Institutul de
Neurologie si Neurochirurgie

Dereglarile vasculare din sistemul vertebro-bazilar, determinate de patologia vertebrogena cer-
vicald, reprezintd una dintre cele mai frecvente afectiuni circulatorii vasculare cerebrale.

Scopul studiului urmareste relevarea unor particularitati clinice si etiopatogenetice ale tulbura-
rilor tranzitorii vasculare din sistemul vertebro-bazilar in patologia cervicald vertebrogena si occipi-
to-cervicala.

Au fost studiati 65 de bolnavi cu insuficienta circulatorie tranzitorie vertebro-bazilara (42 de
femei, 23 de barbati) cu varstele cuprinse intre 24-65 de ani.

S-au efectuat examenul somatic, neurologic si investigatii paraclinice — spondilografia cervica-
1a s1 dopplerografia arterelor vertebrale.

Manifestarile clinice neurologice la pacientii examinati au fost interpretate ca dereglari vascu-
lare tranzitorii, reversibile, regresive, deoarece au durat timp de cateva minute pana la 24 de ore.

S-au evidentiat urmatoarele sindroame neurologice, care au avut unele particularitati clinice.
Dintre cele mai frecvente sindroame la bolnavii examinati a fost sindromul vestibulo-atactic, care
a fost preponderent in 41 de cazuri si s-a manifestat acut prin vertij, asociat cu deregldri vegetative
bulbare, vagale parasimpatice (paloarea fetei, greatd, uneori voma) si dereglari de mers, de echilibru,
fiind provocat de schimbarea de flexie, de hiperextenzie sau de rotatia capului. Din aceste motive
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Schott si colab. au propus denumirea de “vertij de elongatie”. Vertijul a fost asociat de nistagmus,
care a fost prezent de la debutul crizei. Prezenta nistagmusului permite obiectivizarea sindromului
vestibular determinat de afectarea structurilor de trunchi cerebral. In cazul in care n-a fost prezent
nistagmusul, s-a aplicat manopera lui Biemond, care permite evaluarea nistagmusului orizontal la
rotatia extrema a capului sau prin manevra lui Adson — la hiperextensia extrema a capului aparitia
crizei vertiginoase.

Sindromul vestibulo-atactic a fost asociat, in majoritatea cazurilor, cu sindromul algic, prepon-
derent unilateral in regiunea occipito-cervicald si cu obiectivizarea, prezenta dureroasa la palparea
punctelor paravertebrale ale segmentelor cervicale.

Mai frecvent sindromul vestibulo-atactic a fost prezent la pacientii cu varsta de pana la 40
de ani, la care a fost determinat prin diverse anomalii congenitale occipito-vertebrale sau cervicale
(depistate radiologic). Crizele vertiginoase erau in unele cazuri asociate cu simptome cohleare, cu
senzatii de acufene (10 pacienti). La 5 pacienti au fost prezente dereglari vizuale, vedere incetosata,
senzatie “flu vizual”, ce apareau in timpul derotatiei bruste a capului.

Prezenta frecventa a sindromului vestibulo-atactic la persoanele de varsta tanara se explica si
reiese din stransele corelatii anatomo-topografice si functionale dintre artera vertebrala si patologia
cervicald, ce pot duce la manifestari circulatorii tranzitorii ischemice ale structurilor nervoase din
trunchiul cerebral. La 5 pacienti au fost prezente crize de dropp attacks, care se manifestau printr-o
slabiciune brusca a membrelor inferioare si cadere de scurtd durata fard prezenta tulburarilor de cu-
nostinta.

Crize sincopale au fost prezente la 4 pacienti. Aceste crize de dropp atacks si sincopale s-au
inregistrat la bolnavii purtatori de ateroscleroza a arterei vertebrale (obiectivizate prin examenul dop-
plerografie) si asociate pe un fundal de insuficienta vertebro-bazilara cu unele semne bulbare (dizar-
trie, disfagie).

Tinand seama de tendenta arterei vertebrale, de structurile anatomo-topografice patologice ver-
tebrale cervicale, se poate explica etiopatogenia unor manifestari de tulburari circulatorii cerebrale.
In etiopatogenia dereglarilor tranzitorii din sistemul vertebro-bazilar sint importante compresiunile
mecanice ale osteofitelor laterale si posterioare din procesele de unco-discartroza, care pot interveni
pe tot traiectul intrarahidian asupra arterei vertebrale, iar la nivelul buclei arteriale vertebrale la in-
trarea Tn gaura occipitald compresiunile osoase pot aparea prin diverse anomalii cranio-vertebrale.

Importanta are, de asemenea, si afectarea plexului simpatic-arterial, care la fel produce insufi-
cienta circulatorie 1n sistemul vertebro-bazilar.

La pacientii cu varsta peste 50 de ani pe fundalul patologiei vertebrale cervicale se adauga noi
factori de risc: ateroscleroza, hipertensiunea arteriald, uneori diabetul zaharat, care agraveaza pertur-
barile vasculare, accelerand instalarea simptomelor neurologice. Manifestarile clinice in patologia
vertebrald cervicala survin la bolnavii care au avut in anamneza traume cranio-cervicale (accidente
rutiere sau traume sportive cu hiperestenzie sau hiperflexie brusca a capului).

Pornind de la particularitatile vascularizarii structurilor anatomice din trunchiul cerebral, nu-
cleelor craniene vestibulare, vag si ale formatiunii reticulare de catre sistemul vertebro-bazilar, se
poate explica prezenta crizelor vestibulare, sincopale si de dropp atacks, determinate de dereglarile
circulatorii vasculare.

Tratamentul dereglarilor circulatorii-vasculatorii din sistemul vertebro-bazilar, determi-
nate de patologia cervicali, consta in:

e Imobilizarea segmentelor cervicale prin fixarea unui guler.

e Tratamentul medicamentos: nesteroide, -blocatore, cinarizind, preparate vasculare (sermion
sau cavinton), sulfat de magneziu.

e Este contraindicata terapia manuala si tractiile de nivel segmentar cervical.

Bolnavii cu insuficientd tranzitorie din sistemul vertebro-bazilar, netratati in stadiul acut, pot
evalua pana la 50% spre rasmolisment cerebral in urmatorii 5 ani (Loeb si Meuer).

Stabilirea diagnosticului la timp si administrarea tratamentului etiopatogenetic la bolnavii cu
dereglari tranzitorii din sistemul vertebro-bazilar permit evitarea consecintelor tardive ale dereglari-
lor cerebrale.

68



Rezumat
Sunt prezentate aspecte clinice §i etiopatogenice la 65 de pacienti cu insuficienta circulatorie
tranzitorie vertebro-bazilara, vertebrogena, cervicala si occipito-cervicala.

Summary
The authors present the studies of 65 patients with the clinical and ethiopatogenical aspects of
transient circular vertebrogen, vertebrobasilar cervical and occipitocervical insufficiency.

EVOLUTIA ACCIDENTULUI VASCULAR CEREBRAL ISCHEMIC LA
PACIENTII CU HIPERGLICEMIE

Viorel Grigor, doctorand, USMF , Nicolae Testemitanu”

Hiperglicemia intraspitaliceasca, posibil, nu este o stare benigna, iar tratamentul agresiv al dia-
betului si hiperglicemiei ar favoriza reducerea mortalitatii s1 morbiditatii, ar micsora gradul de handi-
cap si severitatea deficitului neurologic [5, 6].

Mecanismele posibile ale hiperglicemiei au fost studiate in vitro si pe modele de animale. Aces-
te cercetdri au fost centrate pe sistemul imun, mediatorii inflamatiei, rdspunsul vascular si endotelial,
raspunsul celulelor cerebrale.

Cauze ale hiperglicemiei la pacientii cu AVC pot fi: diabetul zaharat, starea prediabetica, diabe-
tul zaharat nediagnosticat, sindromul X metabolic, hiperglicemia de stres, mediata partial prin elibe-
rarea cortizolului si norepinefrinei.

Hiperglicemia de stres poate fi un indicator al disreglarii glicemiei, o manifestare a sindromului
de insulinorezistentd. Hiperglicemia acuta este asociatd cu cresterea zonei de necroza dupd inducerea
unei ischemii cerebrale. Penumbra ischemica este cel mai mult afectatd de glicemie, cu posibilitatea
transformarii in infarct sau restabilirii tesutului cerebral viabil [1]. Mecanismul primar ce provoaca
largirea zonei de infarct, pe fundal de hiperglicemie, este acidoza tisulara si cresterea nivelului tisular
al lactatului, demonstrat pe modele de animale [2, 4]. Lactatul este asociat cu lezarea neuronilor, as-
trocitelor si celulelor endoteliale [4]. S-a demonstrat o corelatie pozitiva intre glicemie si producerea
lactatului [3]. Prin acest mecanism, hiperglicemia, posibil, duce la transformarea zonelor cerebrale
hipoperfuzate in infarct.

Scopul studiului. Aprecierea nivelului glicemic la pacientii spitalizati si evolutia in dinamica;
corelarea glicemiei cu morbiditatea, mortalitatea si durata aflarii pacientilor in salonul Terapie Inten-
siva, durata spitalizarii pacientilor cu AVC ischemic acut.

Materiale si metode. Au fost studiati 712 pacienti cu AVC ischemic acut, spitalizati In sec-
tia specializata Boli Cerebro-Vasculare a Centrului National Stiintifico-Practic Medicind de Urgenta
(CNSPMU). S-au apreciat glicemia la spitalizare, evolutia glicemiei in dinamica, parametrii functii-
lor vitale, complicatiile aparute, mortalitatea, durata spitalizarii, durata aflarii Tn Salonul de Terapie
Intensiva Neurologica (STIN). S-au evaluat statutul neurologic si gradul deficitului neurologic dupa
scara NIHSS (The National Institute of Health Stroke Scale) si aprecierea dereglarilor de constiinta
dupa scara GCS (Glasgow Coma Scale).

Rezultate si discutii. Au fost studiati 712 pacienti (48,9 % femei si 51,1 % barbati) cu acciden-
te vasculare cerebrale ischemice, internati in sectia specializata Boli Cerebro-Vasculare a CNSPMU.

Pacientii au fost investigati prin tomografie computerizatd a encefalului pentru confirmarea
diagnosticului, localizarea si stabilirea dimensiunilor focarului ischemic. La 24,3 % pacienti nu a fost
posibil de efectuat tomografia computerizata, ei fiind investigati prin ecoencefaloscopie si punctie
lombara.

Varsta medie a pacientilor studiati a fost de 66,7 ani (femeile — 68,2 ani, barbatii — 65,3 ani),
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variind de la 29 pana la 92 de ani. S-a observat o intinerire in dinamica a accidentelor vasculare ce-
rebrale ischemice.

Timpul mediu de la debut pana la spitalizare a constituit 22,8 ore, mediana 6,75 ore (femeile
23,8 ore, mediana 7; barbatii 21,9 ore, mediana 6). Durata medie de la debut pana la spitalizare este
prelungitd pe seama a catorva pacienti, care au fost internati dupa 100 de ore de la debut, maximul
fiind de 288 de ore de la debut pana la spitalizare.

Glicemia medie la spitalizare constituia 6,87 mmol/l, barbatii 6,5 mmol/l, femeile 7,3 mmol/l.
S-a determinat varierea glicemiei de la 1,1 pana la 30 mmol/l. Pacientii cu un nivel glicemic mai
mare de 6,1 mmol/l au fost considerati hiperglicemici, respectiv, pacientii cu un nivel glicemic mai
mic de 6,1 mmol/l si mai mare de 3,3 mmol/l — normoglicemici, cei cu glicemia mai mica de 3,3
mmol/1 - hipoglicemici. in lotul studiat, 2,25 % pacienti au avut o stare hipoglicemici la spitalizare,
iar 48,17 % - o stare normoglicemicad. Majoritatea pacientilor care au prezentat o stare hipoglicemica
aveau diabet zaharat si primeau tratament cu Insulind sau Maninil, fara a respecta regimul alimentar
corespunzator.

Din totalul pacientilor cu AVC ischemic, 49,58 % (54 % femei si 45,3 % barbati) au prezentat
la spitalizare un nivel glicemic mai mare de 6,1 mmol/l (zab. 1).

Tabelul 1
Repartizarea pacientilor dupa nivelul glicemiei
Mmol/l <33 3,4-6,1 6,2-7,0 7,1-8,0 8,1-11,1 > 11,1
Femei (%) 0,98 21,49 9,41 5,62 5,90 5,48
Barbati(%) 1,26 26,69 9,27 5,20 6,04 2,67
In total (%) 2,25 48,17 18,68 10,81 11,94 8,15

Diabetul zaharat a fost prezent la 19,8 % pacienti cu AVC. Astfel, fiecare al cincilea pacient
cu AVC ischemic acut este bolnav de diabet zaharat. La 6,74 % din toti pacientii s-a apreciat diabet
zaharat depistat pentru prima data.

S-a depistat la 22 % din pacientii hiperglicemici, fara diabet zaharat, ictus ischemic masiv, iar la
pacientii diabetici hiperglicemici - la 16,2 % si la cei normoglicemici -1a 11,1 %. O incidenta sporita
a AVC ischemic masiv s-a observat la pacientii fara diabet zaharat, dar cu un nivel glicemic marit la
spitalizare. Hiperglicemia in acest caz se manifesta in doud ipostaze: un AVC mai sever determina
eliberarea de glucocorticoizi si norepinefrind, determinand hiperglicemie de stres, iar nivelul crescut
al glicemiei favorizeaza acidoza lactica, stresul oxidativ §i majorarea zonei de necroza cerebrala. Ast-
fel, in studiul efectuat, volumul zonei de ischemie cerebrala coreleaza cu nivelul glicemiei In primele
ore de la debut.

Letalitatea medie a pacientilor studiati a constituit — 15,6 %, fiind strans corelata cu nivelul gli-
cemiei la spitalizare (tab.2). O data cu cresterea glicemiei sangvine creste si mortalitatea.

Tabelul 2
Letalitatea pacientilor cu AVC ischemic acut
Letalitatea medie 15,6 %
Letalitatea pacientilor cu AVC ischemic si diabet zaharat 19,9 %
Letalitatea pacientilor cu AVC fard diabet zaharat 14,5 %
a. normoglicemici 8,7 %
b. hiperglicemici 22,4 %

Letalitatea pacientilor cu AVC si diabet zaharat este mult crescuta fata de pacientii normoglice-
mici, dar, Tn acelasi timp, este mai mica decat la pacientii hiperglicemici fara diabet zaharat.
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Pacientii cu hiperglicemie fara diabet zaharat au avut o medie de aflare in STIN (salonul Tera-
pie Intensiva Neurologicd) cu 23 % mai Indelungata si o durata de spitalizare cu 6 % mai mare decat
pacientii normoglicemici. Media de spitalizare a pacientilor cu diabet zaharat era cu 16 % mai mica
in STIN, de asemenea si durata spitalizarii era cu 10,2 % mai mica, comparativ cu pacientii hipergli-
cemici fara diabet zaharat (fab.3).

Tabelul 3
Durata medie de spitalizare (zile)
STIN Zile spitalizate

Media 5,8 9,14
Cu diabet zaharat 5,08 8,6
Fird diabet zaharat 6,05 9,28
a) normoglicemici 5,45 9,04

b) hiperglicemici 6,72 9,6

Media spitalizarii a constituit 9,14 zile, variind de la 9,6 la pacientii hiperglicemici, fara diabet
zaharat, pana la 8,6 zile la pacientii cu diabet zaharat.

Timpul aflarii in salonul Terapie Intensiva Neurologica a pacientilor hiperglicemici este cu mult
mai mare, comparativ cu cel al pacientilor normoglicemici (6,7 zile, respectiv 5,45 zile). La 32,7 %
din pacientii cu hiperglicemie fara diabet zaharat s-au inregistrat complicatii si doar 17,7 % la pacien-
tii cu normoglicemie. Astfel, pacientii hiperglicemici au necesitat un tratament intensiv de o durata
mai lunga, cheltuieli suplimentare pentru tratamentul complicatiilor.

Concluzii

Accidentele vasculare cerebrale prezintd pentru societatea contemporana o problema medicala
si sociala stringenti, determinata de o letalitate inalta si invalidizare grava. In studiul efectuat numa-
rul pacientilor cu hiperglicemie in cadrul AVC-ului ischemic acut este dublu fatd de pacientii cu dia-
bet zaharat, reprezentdnd 49,6 % din numarul bolnavilor spitalizati cu AVC ischemic acut. Frecventa
AVC-ului ischemic masiv este de 1,97 ori mai mare la pacientii hiperglicemici, fara diabet zaharat,
comparativ cu cea inregistratd la pacientii normoglicemici. Frecventa infarctului cerebral masiv la
pacientii diabetici, cu un nivel glicemic sporit la spitalizare, este de numai 1,4 ori mai mare decat la
pacientii normoglicemici.

Mortalitatea pacientilor hiperglicemici fara diabet zaharat este de 2,6 ori mai mare decat la pacien-
tii normoglicemici, iar durata afldrii in STIN de 1,23 ori mai mare. Avand in vedere efectele negative
ale hiperglicemiei in perioada ,,ferestrei” terapeutice si a fazei acute a AVC-ului ischemic, se impune ne-
cesitatea diagnosticarii cat mai rapide a hiperglicemiei si efectuarea unui management cat mai adecvat.
Este interesant faptul cd pacientii care sufereau de diabet zaharat s-au aflat mai putin timp in STIN si au
avut o durata de spitalizare mai scurtd. Aceasta se poate explica prin tactica de evaluare a pacientilor cu
diabet zaharat si administrarea Insulinei. Probabil, ca Insulina are nu numai un efect de normalizare a
glicemiei, dar si un efect neurocitoprotector la pacientii cu AVC ischemic acut.

Toti pacientii cu AVC ischemic necesitd o monitorizare stricta a glicemiei (aprecierea glicemiei
cu ajutorul glucometrului). La ora actuala sint oportune elaborarea unor algoritmi de management al
glicemiei la pacientii cu AVC si evitarea administrarii solutiilor de glucoza.
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Rezumat

Cresterea nivelului glucozei in serul sangvin este un fenomen frecvent intdlnit in primele zile
ale accidentului vascular cerebral (AVC). Studiile experimentale pun in evidentd efectele adverse
ale hiperglicemiei, cu un rol negativ pentru pronostic si recuperare. Hiperglicemia la spitalizare este
asociata cu un pronostic mai rezervat. Rezultatele obtinute demonstreaza ca hiperglicemia este uzual
depistata si reprezintd un indicator al recuperarii dificile si mortalitatii crescute la pacientii cu hiper-
glicemie. Controlul glicemic ar putea fi indicat chiar si la pacientii nediabetici, la care hiperglicemia
de stres este asociatd cu o crestere de 2,6 ori a mortalitatii, comparativ cu pacientii normoglicemici.

Summary

High blood glucose level common in the early phase of stroke. Extensive experimental evidence
in stroke models shows that hyperglycemia has adverse effects on tissue outcome. On hospital
admission hyperglycemia is associated with worsened clinical outcome. Our results indicate that
hyperglycemia is a common finding and represents marker of poor clinical outcome and mortality in
patients with and without a history of diabetes. Glycemic control may be indicated also in nondiabetic
patients, when stress hyperglycemia was associated with a 2,6-fold risk of fatal outcome, as compared
with normoglycemic patients.

ASPECTE PSIHOPEDAGOGICE iN PROGRAMELE DE KINETOTERAPIE
PENTRU FORMAREA CONDUITEI SPATIALE LA PACIENTI DUPA
ACCIDENT VASCULAR CEREBRAL CU FENOMENUL DE iMPINGERE

Leonid Perjesco', kinetoterapeut, Eugen Agapii', kinetoterapeut superior, Oleg Pascal’,
dr. in medicina, conf. univ., Sergiu Danail?, dr. in pedagogie, prof. univ., Institutul de
Neurologie si Neurochirurgie', Institutul de Educatie Fizica si Sport?

Fenomenul de impingere (FI) reprezintd una din enigmele comportamentului motor in recu-
perarea neurologicd a pacientilor cu accident vascular cerebral (AVC). S-a observat cd unii pacienti,
care au suportat AVC, pot manifesta un comportament specific, ce constd in impingerea activa de la
partea nonpareticd, cauzand perturbarea balansului postural lateral si tendinta de cadere spre par-
tea paretici. Incercarea kinetoterapeutului de a corecta postura corporala a pacientului spre pozitia
dreapta obiectiva (efectuatd cu ochii deschisi) pare sa intre in contradictie cu efortul pacientului de a
,»compensa” discordanta dintre verticala vizuala si orientarea inclinata a verticalitdtii corporale sub-
iective, care induce senzatia de instabilitate laterald cu teama de cadere si provoaca o opunere activa
la asemenea Incercari [2,3].

In literatura de specialitate se discutd mai multe mecanisme posibile ale dezvoltarii “sindro-
mului de impingere”. Potrivit unor autori, FI este rezultatul dezintegrarii proceselor de informatie
vestibulara, cauzate de lezarea cortexului vestibular. Potrivit altora, acesta pare sa fie conditionat de o
dezintegrare la nivelul mai superior, privind procesul de informatie somatosenzoriala de la hemicor-
pul paretic, ceea ce ar putea determina o neglijare gravioceptiva. In consecinta, aceastd dezintegrare
poate conditiona ajustarea posturii corporale a bolnavului fata de verticala subiectiva , inclinata spre
partea opusa a leziunii cerebrale [2,3,4].

Analiza literaturii de ultima ora releva lipsa ipotezelor noi privind intelegerea acestui fenomen
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si elaborarea principiilor noi de recuperare functionald a acestui contingent de bolnavi. In prezent
exista necesitatea unei abordari mai complexe a problemei vizate [5,6].

Una din idei poate fi incadrarea cercetarilor in aspectul psihopedagogic. O astfel de abordare ar
permite examinarea influentei mediului inconjuritor asupra controlului postural al pacientilor cu FI.
Studierea particularitatilor psthomotrice ale pacientului va face posibila evidentierea atat a stimulilor
negativi, care influenteaza orientarea in spatiu si echilibrul postural, cat si a celor pozitivi, care con-
tribuie la corectia controlului posturii in spatiu. La fel de importanta pentru specialisti este analiza
pozitiei incorecte a pacientului, precum si a stimulilor negativi , care faciliteazi manifestarea Fi, in
special, frecventa si durata lor de stimulare [3,7]. Aceasta va permite intelegerea mai complexa a
starii psihofiziologice a pacientilor cu FI. Se presupune ci influenta stimulilor pozitivi va contribui
la minimalizarea manifestirii F1, luAndu-se in considerare severitatea AVC, varsta pacientului, etapa
recuperdrii §i alte caracteristici care influenteaza FI. Identificarea si clasificarea stimulilor pozitivi
s1 negativi vor contribui la perfectionarea programelor kinetoterapeutice, crearea principiilor $i me-
todelor noi de recuperare. Activitatile psihomotrice formeaza baza comportamentului individului in
orice domeniu §i creeaza premise pozitive pentru utilizarea lor in recuperarea functiilor pierdute prin
transferul unei activitati in alta. Studierea influentei informatiei vizuale si a altor stimuli ai sistemului
somatosenzitiv, precum si gasirea unor solutii optimale in aplicarea transferului functional al acestor
sisteme, vor duce la formarea comportamentului spatial adecvat al pacientilor cu FI.

O astfel de abordare va contribui la dezvoltarea teoriei transferului in studierea si perfectionarea
metodelor de tratament kinetoterapeutic in recuperarea pacientilor cu F.
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Rezumat

Fenomenul de impingere (FI) reprezinti una din enigmele comportamentului motor in recupe-
rarea neurologica a pacientilor cu accident vascular cerebral (AVC). Unii pacienti, care au suportat
AVC, pot manifesta un comportament specific, ce consta Tn impingerea activa de la partea nonpareti-
ca, cauzand perturbarea balansului postural lateral si tendinta de cadere spre partea paretica. Concep-
tiile teoretice fundamentale, conform carora aspectele psihomotrice formeaza un tot intreg in orice
domeniu de activitate, creeaza premise pozitive pentru utilizarea lor in recuperarea functiilor pierdute
prin transferul unui tip de activitate in altul. Studierea influentei informatiei vizuale si a altor sti-
muli ai sistemului somatosenzitive, precum si gasirea solutiilor optimale pentru aplicarea transferului
functional al acestor sisteme in programele de kinetoterapie vor duce la formarea comportamentului
spatial adecvat al pacientilor cu FI.
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Summary

Pushing phenomena in neurological rehabilitation of the stroke patients represents one of
the enigmas of motor comportment. Some stroke patients in rehabilitation period could manifest
specific comportment, which consist in active pushing from the nonparetic side, which cause the
disturbance of the lateral postural balance and the tendency to fall to the paretic side. According to
the fundamental theoretical concepts, psycho-motor aspects are the main goals, in any domain of
the activity and create positive premises for their application in rehabilitation of the lost functions
through the changing of the one kind of activity in the other. Studying of the influence of the visual
information and other stimulus of the somato-sensitive system, as well as the finding of the optimal
solutions for the applications of the functional transfer of these systems in rehabilitation programs,
will lead to set up the adequate space comportment of the patients with pushing phenomena.

Key words: stroke, pushing phenomena, functional transfer, and space conduit

ASPECTE TEORETICO-METODICE PRIVIND TRANSFERUL
FUNCTIONAL IN KINETOTERAPIE PENTRU RECUPERAREA
CONTROLULUI POSTURAL LA PACIENTI DUPA ACCIDENT
VASCULAR CEREBRAL

Eugen Agapii', kinetoterapeut superior, Leonid Perjesco’, kinetoterapeut, Oleg Pascal', dr.
in medicina, conf. univ., Sergiu Danail®, dr. in pedagogie, prof. univ., Institutul de Neurologie
si Neurochirurgie', Institutul de Educatie Fizica si Sport?

In ultimele decenii tot mai larg s-au extins cercetirile in domeniul controlului postural si dis-
functiilor acestuia. Cu toate ca o parte din specialisti argumenteaza importanta posturii i echilibrului
in functie de specificul activitatii, cum ar fi pozitia sezand, stand si mers, nu exista o definitie univer-
sala a controlului postural datorita parerilor diverse privind acest fenomen si a complexitatii acestuia
[2,3]. Termenul postura este deseori folosit atat pentru descrierea alinierii biomecanice a corpului, cat
si a orientarii corpului in mediul Tnconjurator. Termenul de control postural include aceste doua com-
ponente. Controlul postural cuprinde controlul pozitiei corpului in spatiu, care vizeaza doua obiective
— stabilitate si orientare [1,4,5]. Pentru realizarea functiei de stabilitate si orientare a posturii este ne-
voie de percepere (integrarea informatiilor senzoriale pentru a analiza pozitia si miscarea in spatiu) si
momentul de actiune (abilitatea de a genera forte pentru controlul posturii in spatiu). Astfel, controlul
postural necesita o complexa interactiune a sistemului musculo-scheletal si neural [3,5,6,7].

Componente C Sinergii neuro-
musculo-scheletale ontrol postural ¢ > musculare
Pl
Reprezentarea Sistem individual
interna / I \ senzorial
Mecanisme Mecanisme de Strategii
adaptive anticipare senzoriale

Fig. 1. Modelul controlului postural

Pentru majoritatea sarcinilor functionale subiectul mentine orientarea verticald a corpului.
Mentinerea corpului 1n pozitie dreaptd, echilibratd, reprezinta, de fapt, scopul principal al controlu-
lui postural la om. In procesul stabilirii orientarii verticale sint folosite multiple referinte senzitive,
inclusiv de gravitatie (sistemul vestibular), suprafata bazei de sprijin (sistemul somatosenzorial) si
orientarea corpului fatd de obiecte Tn mediul inconjurdtor (sistemul vizual), care este realizat prin
biofeed-backul informational [6,7,9]. Controlul postural este rezultatul unei interactiuni complexe
intre mai multe sisteme corporale, ce coopereaza pentru controlul orientarii spatiale si stabilitatii
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corpului. Organizarea specificd a sistemelor posturale este determinata de sarcina functionala si de
conditiile mediului in care se executd [9,10,11]. Astfel, controlul postural cere ca majoritatea sarci-
nilor functionale sd aibd in comun o interactiune succesiva reciproca dintre stabilitate §i orientare
pentru fiecare actiune de realizare a sarcinilor propuse [5,7]. In acest context controlul permanent al
posturii reprezintd o conditie de baza pentru stabilitatea, initierea miscarilor voluntare si efectuarea
activitatilor vietii zilnice.

In prezent, una din problemele actuale in kinetoterapie reprezinti gasirea unor solutii optimale
si eficiente pentru recuperarea persoanelor cu disfunctii complexe ale controlului postural. Datele
din literatura de specialitate ne sugereaza metode si principii de kinetoterapie bazate pe mecanismele
fiziologice de percepere, vizand paternul miscarii i simetria posturald normala.

Potrivit autorilor G. Rode, C.Tilikete, 1998; DA Perennou, B. Amblard, C. Leblod, 1998; G.
Bottini, R. Sterzi, 1994;G. Vallar, E. Lobel, 1999, dereglarea organizarii informatiei senzoriale sta la
baza unei reprezentari spatiale eronate a corpului, ceea ce Ingreuneaza esential restabilirea contro-
lului postural. La persoanele ce manifesta astfel de probleme s-au demonstrat dificultéti in supresia
informatiei vizuale nesigure. In cazul unui conflict vestibulo-vizual dificultatea este si mai mare. Ase-
menea persoane se bazeaza excesiv pe informatii vizuale, ceea ce creeaza mecanisme compensatorii
exagerate, care impiedici utilizarea corecti a informatiei senzoriale si vestibulare. In acest context,
solutionarea problemei o reprezintd perfectionarea programelor de recuperare a controlului postural
la diferite etape, care conditioneaza eficienta recuperarii functionale a persoanelor cu disabilitati mo-
trice in urma accidentului vascular cerebral. Aceasta si poate realiza prin elaborarea principiilor ba-
zate pe fenomenul transferului functiilor (motorii, senzoriale), mecanismele psihofiziologice de com-
pensare-transferare in baza conceptului dezorganizarii informationale a componentelor controlului
postural, esalonat pe etape. Fiecare etapa contine sarcini relativ independente, dar care constituie, in
acelasi timp, suportul pentru etapele urmatoare de recuperare. Analiza literaturii privind recuperarea
controlului postural la persoanele cu deficit motor dupd AVC releva putine studii in acest domeniu.

Potrivit autorilor N.A. Krestovnikov (1951), V.M. Zatiorski (1967), V. D. Mazincenko (1964,
1976), L.P. Matveev (1965), N.A. Bernstein (1966), V.I. Iliinici (1978), K.K. Platonov, A.P. Pustovoi
(1982), subiectului i se creeaza posibilitatea de a rezolva diferite obiective motrice Tn baza experien-
tei motrice acumulate si a cunostintelor formate In raport cu nivelul corespunzator de dezvoltare a
calitatilor fizice. Pacientul poate aplica in mod creativ priceperile si deprinderile, calitdtile fizice si
moral-volitive formate anterior pentru executarea calitativa a actiunii motrice noi. Astfel, deprinde-
rile si calitatile Tnsusite anterior pot influenta pozitiv (sau negativ) deprinderile si calitatile utilizand
“mecanismul de transfer”.

Privind transferul calitatii in sensul larg, rezultd cd la etapa initiald a instruirii dezvoltarea ca-
litatilor fizice este interconexatd. Ca urmare, indiferent de utilizarea preponderenta a unei sau altei
metode de kinetoterapie, procesul reorganizarii psihofizice se desfisoara destul de uniform. In pro-
cesul planificarii efectului transferului trebuie sd ne orientam la nivelul de perfectionare a calitatilor
fizice s1 a deprinderilor psthomotrice pentru a determina posibilitatea influentei lor asupra altor forme
de activitati.

Potrivit Tu. K. Demianenko (1982), transferul starii pregatirii fizice la deprinderile functionale
se efectueaza mai util in primele etape de formare a deprinderilor motrice privind ambele activitati.
La treptele inferioare ale stabilitdtii deprinderii, cand structura incd nu s-a consolidat, exista mai mul-
a altor acte motrice aplicative.

Respectarea acestor pozitii are o importantd majord pentru planificarea procesului de kineto-
practicarea exercitiilor fizice cu diapazonul larg al structurilor dinamice si kinematice, va influenta
pozitiv procesul de insusire a deprinderilor si calititilor psihofizice specializate. In acelasi timp, in
aspectul coordonarii lor integrative, nivelul superior al unor deprinderi psihomotrice devine factor
negativ pentru formarea conexiunilor noi de coordonare motricd in actiunile cu structura analogica.

Generalizarea si analiza literaturii din domeniu ne-au permis sa sintetizadm constructul general,
privind polimodalitatea tuturor transferurilor posibile, care pot fi luate in considerare pentru diverse
activitati de recuperare.
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Rezumat

Organizarea specifica a sistemelor posturale este determinatd de sarcini functionale si de con-
ditiile mediului in care acestea se executd. Controlul permanent al posturii reprezinta o conditie de
baza pentru stabilitatea, initierea miscarilor voluntare si efectuarea activitatilor vietii zilnice. Cu toate
mijloacele existente, recuperarea pacientilor dupa accident vascular cerebral este mai dificild si nece-
sitd o perioada mai indelungata la persoanele cu tulburari severe ale controlului postural. Se propune
perfectionarea programelor de recuperare a controlului postural la diferite etape, utilizdnd fenomenul
transferului functiilor (motorii, senzoriale), mecanismele psihofiziologice de recompensare-transfe-
rare. Aceasta se bazeaza pe conceptul dezorganizarii informationale a componentelor controlului pos-
tural esalonat pe etape, fiecare etapa avand sarcini relativ independente si, in acelasi timp, constituie
suportul pentru etapele urmatoare de recuperare.

Summary

The specific organization of the postural systems is determinated by the functional goal and the
conditions where it is developed. Permanent postural control represents a basic condition for stability,
beginning of the voluntary movements and activities of daily living. The reeducation of postural
control after the stroke needs a longer period of rehabilitation in patients with severe disorders of
postural control. The usage of functional transferring and psycho-physiological mechanism of
transferation-recompensation have been proposed in order to improve the rehabilitation programs of
these patients at different stages. This is based on the concept of informational disorganization of the
postural control components at different stages, each stage has its own relative independent goal and
at the same time being the support for the next rehabilitation stage.
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INPUMEHEHME ITPEITAPATA ,,DYSPORT” ITPU CITACTUYECKHNX
CHUHAPOMAX PA3JIMYHOM TUOJIOT A

Basentuna Pycy', CBetyiana Tumyun,” Jlusi [Iporonmonosa’, Cranuciaas I'ponna’,
JOKTOP XaOMIIUTAaT MEJUIIMHCKUX HayK, podeccop’, LIeHTp 1a3epHOi MeIUIINHBI
«Medazury! , PeciyOnukaHckuii Hapkonornueckuii aucnancep’, I'VM® um. Hukosast
Tectumuiiany?

3a mocnennue nontopa roga B PecriyOnnke MomnioBa HauaTo BHEpEHNE HOBOM CTpaTeruu Me-
JTUKAaMEHTO3HON KOPPEKLHUH MBIIIEYHO-TOHUYECKUX CUHAPOMOB PA3JIMYHOIO 3THONATOTeHe3a ¢ HC-
MoJIb30BaHueEM npenapara «Dysporty.

Llenpro HACTOALIETO UCCIIEAOBAHUS SIBJIETCS ONPEIEICHUE HOBBIX METO0JIOTHYECKUX Pa3pa-
00TOK, Ha3HAYEeHUS, BEACHUS 1 MOHUTOPUPOBAHUS TOCTUHBEKIIMOHHOTO MEPHO/A.

«Dysport» (mpousBoactBo bodyp Mncen MurepHacuonans, OpaHIus) coOnepKUT aKTUBHBIN
KOMIIOHEHT - OOTYJIMHUYECKUN TOKCHH THIA A TeMarmIlOTHHUH; a TaKkKe anbOyMHH - 125 MKT; iak-
TO3Yy - 2,5 MI. OTO THOQUIN3UPOBaHHBIN MopomIok Oenoro nsera. Conepxkumoe aaxona- 500 EJI.
Opnna enununa (EJ]) sxBuBanentHa LD50 1036l 17151 MBIlIeH MpH BHYTPUOPIOMIMHHOM BBEIACHUU.
Mexanu3m neiictBus  «Dysport»y 3akiarouaercs B IpeCHHANTUYECKOW Onokaae BbIOpoca are-
TUIXOJMHA U3 HEPBHOW TepMHUHAIN MepupepruuecKoro XOIMHEPruuecKoro CUHarca, mocpeicTBOM
ONOKMPOBAHUS TPAHCHOPTHBIX OENKOB. DTO MPUBOAMUT K CHATHUIO MBIIIEYHOTO Cla3Ma B o0nactu
BBEJICHUS Iperapara i yMEHbIIEHUIO (WK IIOJIHOMY PErpeccy) MaTojaoru4eckoil MbIIIEYHOM aKTHUB-
HOCTH 0€3 CYLIECTBEHHOIO BJIMSHUS Ha BBIOJHEHUE aKTUBHBIX ABMKEeHUNA. KinnmHuueckuil a¢ ekt
pa3BuBaercs uepes 2-7 nHell. [nurenbHOCTh AeiicTBus npenapara « Dysporty nponomkaercs 1o 4-6
MecsLes. [Ipy NOBTOPHBIX BBEIEHUAX ITOT IEPUOA YATUHSETCS 10 6-8 u 6onee Mecaues. OKkoHYaHHe
CPOKOB JIEHCTBUS perapara CBS3aHO C peMHHEPBalllel MBIILIEYHOTO BOJIOKHA.

Mertoauka BBeIeHUS Mpernapara 3aKIouaeTcs B CISAYOIIEM: Ipenapar BBOAUTCA BHYTPUMBbI-
LIEYHO, B HauOoJee Clia3MUPOBaHHbIE MbIIIIBI. J[03a mpenapara pacCUUTHIBAETCS C YUETOM BbIpa-
KEHHOCTHU CIACTHYECKOr0 CHMHApPOMA, Macchl Teja, Bo3pacra nauueHTa. «Dysport» aeicTByer Jo-
KaJlbHO HA YPOBHE MHBEIIMPOBAHHOMN MBIIIIIBI, HE OKa3biBasg cucTeMHoro addexra. [IpunensHoe pac-
ci1a0JieHre MBIIIIIBI TO3BOJISIET B 00JIee KOPOTKHE CPOKU 1 Oosee 3PPEKTUBHO MPOBECTH KOMILIEKC
peadbUINTAMOHHBIX MEPOIPUSITHIA.

[lepBoHauanbHBIM 3TAllOM AAHHOW CTPATErUU SBJIAETCS MOATOTOBKA CIIELMAIUCTOB U MOTyue-
HUE CIEIHUAIBHBIX Pa3pelIalonX cepTU(GUKATOB IS MPUMEHEHUs TaHHOTO MeTona. Clieayomum
BaXHBIM HAIPABJICHUEM SIBJIIETCS pa3padOTKa JIUAarHOCTUYECKUX KPUTEPUEB MAaTOJOTUYECKUX CO-
CTOSIHMI, BBEICHHBIX B IPYIILy MMATOJOTUH JJIsl CLIEUATIbHOM Tepanuu.

[Ton HaOMrOEHUEM [0 HACTOSIIIIETO BpeMeH! Haxoauauch 30 narueHToB. bonbHbIe ObLTH KiTac-
CU(UIIUPOBAHBI:

A. CUHApPOMANIBHO MO CIEIYIOUUM NaTOJIOTHYECKUM COCTOSHUSM:

e cniactuko-napernyeckuit cunapom (JLIL, OHMK, TpaBma) - 6 uenosek;

e JlereHepaTUBHbIE 3a00JI€BaHUS HEPBHOI cUCTEMBI (cracTHuecKas Kpupoles, onedapo-
cna3M; reMuanuabHbINA crazMm) - 9 yenoBek.

® BEreTaTUBHbIEC HApYyILIEHUs (JIOKaJIbHBINA THIIEPTUIPO3) - 15 uenosek;

b. Ilo Bo3pacry:

e 510 30 et - 7 4enoBexK;

e 110 40 et -21 4enoBek;

e 110 50 et - 2 yenoBeka.

B. I1o nony:

® MYXXYUH - 17 yenosex;

® )KCHILMH - |3 yenoBexk.

[Ipu ciacTuko-nmapeTuyeckoM CHHAPOME (Pa3IuYHON 3THOJIOTUH) TPOIleypa MPOBOIUIAC
110 METO/IMKE YICH-KOPPECHOHCHTa YKPAanHCKOHM akaJJleMHH HayK, 3aB. Kadeapol HeMpOXUpypruu,
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npodeccopa B.U. Lpimbantok. MHBEKIIMK TPOBOIMINCH B MBI B 001ei g03e 10 600 E/I. Jo3b
MOI0OMPATNCh B 3aBUCUMOCTH OT BBIPQXKEHHOCTH CITACTUYECKOTO CHHJIPOMA.

Pe3ynbrarhl onieHMBAIMCH COTIIACHO pekoMeHaarnusM npodeccopa Lpimbantok B. Ha 21 nens,
yepes 2 Mecsla, a Takke HaOIIoan YMEHbBIIIEHNE BRIPAKEHHOCTH CIIACTUYECKOTO CUHAPOMA:

a) CIACTUKO-MAPETUIYECKU CUHIPOM - 79,3%:

- IOCTUHCYJIBTHAs criacThyeckas pyka - 73%;

-JALIT-85%;

- IOCTTPAaBMAaTUYECKUI criacTuyeckuil remurmnapes - 80%;

0) nereHepatuBHbIe U3MeHEHUs - 98,3% :

- (parmanpHbIf remMucnasm - 95%;

-cnnactuieckas kpusoies - 100%;

-6nedapocmnasm - 100%;

B) BEreTaTUBHBIC HAPYIICHHUS:

- TOKaJIbHBIN runepruapos - 100%.

BeiBoab!

[Tpumenenue npenapara « Dysporty B peaOHINTAIIMOHHBIX TPOrPaMMaXx MO3BOJISIET CYIIECTBEH-
HO YMEHBIIUTH CTPaiaHus 00JIbHBIX. BObHBIC TUIIEBBIME CTIA3MaMU U IPYTHMH BUAAMH (OKATBHBIX
JMICTOHUH TOJTy4al0T BO3MOKHOCTH KUTh IOJTHOIICHHOM *KH3HBIO. B Tipotiecce pocTa u pa3BuTus Je-
Tl C 1iepedpanbHBIM MMapaIMuoM B PSAJIE CIIy4aeB yaaeTcs n30ekaTh BeCbMa TPaBMATUYHBIX XUPYP-
TUYECKUX BMEIIIATEIIbCTB M PA3BUTHUSI HHBATMIHOCTH. TakuM 00pa3om, pernaparbl 00Ty THHHYECKOTO
TOKCHHA OKa3bIBAIOT PEAbHYIO MOMOIIb TOT/Ia, KOT/A APYTHE METOMbI JieueHUs] Hed(h(HhEKTUBHBI WIIH
HeOe30IacHBI.

[TpumensieMblii METOJ] Ja€T BO3MOXKHOCTD ITPEITOJIOKUThH HATMYUE BaXKHOTO JIOTIOJTHUTETHHOTO
TEPaNeBTUYECKOTO METO/Ia [Tt IPUMEHEHHUS B peaOMIMTAIIUH MAIIIEHTOB C MBIIIEYHO-TOHUYECKHMU
CUH/IPOMAaMHU.

B nanpHelinem npeamnonaraercs:

- YTOYHEHHE J103 B KAYKIOM WHAMBHYaTbHOM CIIy4ae;

- paclupeHueCcTpaTeruuIeueHUs UPeadMIUTaNU O0IbHBIX CITIOPAKEHUEM HEPBHO-MBIIIIEYHOTO
armapara.
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Rezumat
Utilizarea Dysportului in programele de recuperare permite o reducere semnificativd a sindrom-
ului algic. Pacientii cu spasm facial sau cu alte tipuri de distonie focald obtin posibilitatea Intoarcerii
la o viata obisnuita. La copii cu paralizie cerebrald infantila utilizarea medicamentului permite evitar-
ea unor operatii chirurgicale traumatice §i reduce handicapul, in asa mod, Toxina Botulinica oferd un
beneficiu real, in timp ce alte metode de tratament sint ineficiente sau periculoase. Metoda existenta
poate fi utilizata in tratamentul de reabilitare a pacientilor cu sindroame tonice.

Summary

The use of Dysport in rehabilitation programs allows a significant decrease of patients’ pain.
The patients with facial spasm and other types of focal dystonia get the opportunity to live a full life.
During the growth and development of children with cerebral palsy the traumatic surgical operation
and development of disablement are possible to be avoided. Thus, the Botulinum Toxin medicine
offers a real assistance when other methods of treatment are inefficient and unsafe. The given method
offers a possibility to assume the presence of an important additional therapeutic method to be applied
in rehabilitation of patients with tonic syndromes.

SEPSISUL ABDOMINAL. PARTICULARITATI CLINICE SI DE
TRATAMENT

Vladimir Hotineanu, dr.h. in medicina., prof. univ., lon Balica, dr. In medicind, USMF
“N.Testemitanu”

Sepsisul sever este o cauzd majord a morbiditatii 1 mortalitatii dupd interventiile abdomi-
nale. Frecventa sepsisului abdominal este 9%-12% cu o mortalitate de 42%-80%, ceea ce necesita
studierea complicatiilor septice peritoneale [6]. Termenii ,,sepsis abdominal”, ,,infectie intraab-
dominalad”, ,,peritonitad” sint frecvent utilizati drept sinonime. Unii autori [16] separd peritonita
(dupa parerea lor, echivalentul local al SIRS) de infectia intraabdominald (echivalentul sepsisului
abdominal sistemic).

Schein M. et al., 1997, au examinat nomenclatura infectiei intraabdominale si a complicatiilor
sale, propunand urmatoarele definitii: contaminare intraabdominala (prezenta microorganismelor
in cavitatea abdominala in lipsa semnelor inflamatorii $i a invaziei tisulare de catre bacterii, infectie
intraabdominald: exemple-perforatie gastroduodenald, perforatie traumaticd de intestin primele 12
ore); infectie intraabdominala usoara (raspuns inflamator local la microorganisme patogene sau in-
vazia peritoneului cu microbi: infectii localizate resectabile-apendicita gangrenoasa, intestin ischemic
sau strangulat neperforat, colecistitd acuta; infectii localizate nonresectabile-abces intraabdominal
sau peritonita precoce); infectie intraabdominala severa (peritonite difuze dupa perforatia intraab-
dominald a unui focar infectios nelocalizat; peritonite postoperatorii cu fistule intestinale; necroza
pancreatica infectatd). Termenul ,,sepsis abdominal” este folosit doar pentru marcarea raspunsului
inflamator sistemic, asociat cu infectia intraabdominala [16]. Sepsisul abdominal reprezintd gene-
ralizarea infectiei cu localizarea focarului primar in abdomen sau retroperitoneal si este o realitate
actuald, care necesita studii ulterioare [30-33, 35]. Evolutia sepsisului sever este in stransa legatura
cu tipul si localizarea afectului primar, momente putin studiate in sepsisul de origine peritoneald si
pancreatogena.

Scopul studiului este analiza multilaterala a sepsisului sever abdominal prin prisma experien-
tei tratamentului acestor pacienti in sectia de reanimare septica a SCR.

Materiale si metode. In ultimii 11 ani in sectia Reanimare si Chirurgie Abdominala Septici a
SCR au fost tratati 341 de pacienti cu peritonite postoperatorii si 99 de pacienti cu pancreatite acute
cu evolutie severa.
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Pacientii au fost investigati clinic, biochimic, radiologic pulmonar, microbiologic (focarele pri-
mare §i cele secundare). Investigatiile si tratamentul au fost efectuate la catedra 2 chirurgie USMF
N.Testemitanu —sectia Chirurgie Abdominald Septica si sectia Reanimare Septica ale Spitalului Clinic
Republican. Au fost analizate datele clinice, imagistice, radiologice, biochimice, bacteriologice, apre-
ciate unele constante ale raspunsului inflamator sistemic, ale sindromului de disfunctie poliorganica
in aspecte clinic i patomorfologic. La 14 pacienti cu PAS a fost determinat nivelul plasmatic al pro-
teinei C-reactive, al factorului de necroza tumorala TNFalfa si al interleukinei IL-6. Investigatiile
au fost efectuate in laboratorul central al UMSF “N. Testemitanu” (prof. V.S.Gudumac, dr. V.V.Sali).
Proteina C-reactiva s-a apreciat prin metoda imunoturbidimetrica potrivit setului de reagenti pentru
determinarea PCR Beckman (Ireland), iar citokinele au fost determinate in serul pacientilor prin
metoda ELISA. Seturile cu reagenti pentru TNFalfa i IL-6 au fost procurate de la Beckman Coulter,
made by Immunotech, Marceille, France. Valorile normale in ser ale PCR, TNFalfa si IL-6 s-au deter-
minat la 20 de donatori de sange sanatosi si au alcatuit 7,2+-0,8 mg/l pentru PCR, 4,27+-1,25 pg/ml
s1 6,3+-2,4 pg/ml respectiv pentru TNFalfa si IL-6.

Diagnosticul sepsisului si al complicatiilor sale a fost stabilit conform criteriilor Conferintelor
de Consens International al sepsisului 1991, 2001. Evaluarea severitatii dishomeostaziei a fost efec-
tuata prin calcularea scorului SIRS (suma criteriilor sindromului raspunsului inflamator sistemic pre-
zente la pacientul dat), a indicelui leucocitar de infiltratie Calf-Calif, a scorului MODS (Fry et al.,
1980), a scorului APACHE II (Knaus et al.) si a scorului SAPS II (Lemeshow et al.). Indicii ILI,
APACHE II si SAPS II dupa J.R.LeGall et al. (1993) au fost calculati computerizat, programele de
calcul fiind adaptate de dr. O.1.Contu.

Analiza statistici a materialului a fost efectuata prin calcularea computerizata a criteriului
Student, rezultatele fiind apreciate statistic verosimile in p<0,05.

Rezultate. In studiu sint analizate retrospectiv foile de observatie a 236 de pacienti cu peritoni-
te postoperatorii (PP) cu evolutie severa si a 99 de pacienti cu pancreatite acute severe.

Repartizarea dupa sex, varsta si durata spitalizarii a 236 de pacienti cu peritonite postopera-
torii severe a stabilit, ca 133 (56,36%) erau barbati, iar103 (43,64%) — femei, varsta medie fiind de
45,18+-2,51 ani. Durata spitalizarii a fost de 25,05+-2,15 zile, fiecare pacient suferind in medie 3,48+-
0,23 laparotomii.

In structura cauzelor PP au predominat: peritonita postoperatorie dupa interventii chirurgicale
programate — 170 (72,03%) de cazuri, posttraumatica — 27 (11,44%) de cazuri, abcese intraabdomina-
le - 19 (8,05%) cazuri, peritonite ginecologice - 18 (8,48%) pacienti. Organele operate initial au fost
variate: apendex — 60 (25,42%) pacienti, pe stomac si duoden — la 53 (22,46%); colecist si ficat — la
28 (11,86%); ileon, colon si rect —la 61 (25,85%); uter si adnexe — 26 (11,02%); splina — 4 (1,69%);
pancreas — 2 (0,85%) cazuri.

Patologia asociata a fost diagnosticatd la 47 (19,92%) de pacienti: ciroze hepatice — 12 (5,08%);
obezitate de gradul 111 - 6 (2,54%) cazuri; pielonefrite cronice la 4 (1,69%); diabet zaharat—6 (2,54%);
cardiopatii la 7 (2,97%); hipertenzie arteriald si etilism cronic la céate 2 (0,85%); si la cate un pacient
(0,42%) — sindrom posttromboflebitic, parapareza inferioard posttraumatica, epilepsie, schizofrenie,
amiloidoza ficat si rinichi, cord pulmonar decompensat, ictus cerebral, bronhopneumopatie cronica
obstructiva.

O importanta esentiald in sepsisul abdominal are examenul bacteriologic peritoneal §i prezenta
hemoculturilor pozitive. In lotul studiat de pacienti, in lichidul peritoneal a fost stabilita predomi-
narea monoculturilor (67%), dintre care bacteriilor gramnegative le revin 86% (tab.l). La o treime
din cazuri In peritoneu s-au depistat asocieri microbiene, dintre care majoritatea cazurilor (69%) sint
asocieri de grampozitive si gramnegative (tab. ).
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Tabelul 1

Bacteriologia peritoneala la 107 (45,34%) pacienti cu PPOS

Nr Agentul patogen Numdrul de bolnavi Procentul
1 Monoculturi 72 67,29%
— grampozitive 10 13,89%
— gramnegative 62 86,11%
2 Asocieri microbiene 35 32,71%
— gramnegative 8 22,86%
— grampozitive 3 8,57%
Gramnegative+grampozitive 24 68,57%
3 In total 107 100%

Hemocultura pozitiva a fost stabilita la 50 (21,2%) bolnavi (tab.2), predominand reprezentantii
cocilor grampozitivi i bacteriile gramnegative din familia Enterobacteriaceae.
Aparitia afectarii organelor parenchimatoase atestd prezenta inflamatiei/infectiei generalizate
in evolutia peritonitelor.

Tabelul 2
Hemoculturile pozitive la 50 (21,2%) pacienti cu PPOS
Nr Microorganismul Nr. de pacienti Procentul
1 Klebsiella pneumoniae 7 14%
2 Candida 3 6%
3 Corynebacterium 1 2%
4 Staph. aureus 6 12%
5 Acinetobacter 3 6%
6 Staph. epidermidis 14 28%
7 Pseudomonas aeruginosa 3 6%
8 Enterococcus 3 6%
9 Clostridium pseudodiphthericum 1 2%
10 Serratia 1 2%
11 Enterobacter 3 6%
12 Str. viridans 1 2%
13 E. coli 4 8%
In total 50 100%

Astfel, la 177/236 (75%) din pacienti a fost stabilit injuriul organelor, situate la distanta de
focarul primar (fab.3), 1 organ fiind afectat la 100 de pacienti, 2 organe — la 62 si 3-4 organe in 15

cazuri.
Tabelul 3
Frecventa afectarii organelor vital importante la pacientii cu PPOS
Nr | Organele afectate Nr. de bolnavi Procentul
1 Plamani 67 28,39%
2 Rinichi 21 8,9%
3 Ficat 12 5,08%
4 Ficat+rinichi 17 7.2%
5 Plamani+ ficat 16 6,78%
6 Plamani +rinichi 29 12,29%
7 Plamani+ ficat+rinichi 12 5,08%
8 Plamani-+ficat+rinichi+creier 3 1,27%
In total 177 75%
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Complicatiile pulmonare, depistate la 127/236 (53,81%) de pacienti cu PPOS (fab.4) sint multi-
laterale, reflectand, in esentd, dinamismul inflamatiei/infectiei peritoneale.

Tabelul 4
Complicatiile pulmonare, depistate la pacientii cu PPOS
Nr Tipul complicatiei Numar de pacienti Procentul
1 Pneumonie septica bilaterala 24 18,46%
2 Pneumonie lob inferior dreapta 12 9,23%
3 Pleurezie/empiem unilaterala 15 11,81%
4 Pneumotorace unilateral 2 1,54%
5 Atelectazii discoidale 5 3,85%
6 Abcese pulmonare bilaterale 4 3,08%
7 Abces lob inferior stdnga cu empiem pleural 1 0,77%
8 Edem pulmonar 5 3,85%
9 Pleurezie/empiem bilaterala 4 3,08%
10 | Pneumotorace 2 1,54%
11 Pneumonii abcedante bilaterale 53 40,77%
In total 127 100%

Pe fundalul predominarii pneumoniilor abcedante bilaterale (41%), a pneumoniilor septice bi-
laterale (18,5%) si unilaterale (9%), la 15% din pacienti s-au depistat complicatii pleurale uni- si
bilaterale (pleurezii/empiem). S-au mai observat atelectazii pulmonare discoidale, abcese pulmonare

cu si fara complicatii pleurale.

Aparitia si evolutia afectarii parenchimului pulmonar (fab.5) reflecta situatia intraperitonealad si

in circulatia sistemica.

Tabelul 5
Relatia in timp intre diagnosticarea peritonitei (laparotomia) si dezvoltarea complicatiilor
toracice
Nr Complicatia toracica Timpul aparitirei
1 Edem pulmonar (asociere cu soc) 2,0+-0,45 zile
2 Atelectazii discoidale 3,13+-0,77 zile
3 Pneumonia bilaterala 9,29+-0,92 zile
4 Pneumonia lob inferior dreapta 10,14+-1,87 zile
5 Complicatii pleurale 14,28+-1,47 zile
6 Abcese pulmonare bilaterale 43,57+-6,89 zile

Astfel, in PPOS, complicatiile toracice s-au dezvoltat in timp de la 2 pana la 50 de zile, iar tipul
acestor complicatii denotd prezenta socului septic, a hemoculturilor pozitive, a persistentei infectiei
intraperitoneale, a relaparotomiilor de asanare.

Valorile constantelor biochimice si a indicilor de severitate (fab.6) confirma dereglarea majora
a homeostaziei si afectarea organelor parenchimatoase.

Tabelul 6
Valorile constantelor biochimice si ale indicilor de severitate la pacientii cu PPO
Nr Parametrii Valorinormale| Valoarea medie Valori patologice medii
(n-20) (n-341) p (M+-m)
1 |Urea mmol/l 8,0+-0,6 13,99+-1,62 <0,001 23,2+-2,01
2 |Bilirubina totald 1,5, 5 49,69+-6,58 <0001 | 77,19+-15,61
mcmol/l
3 |Part O/2 mm Hg 90+-2.,3 64,07+-4,89 <0,001 -
o La 36%-6,69+-0,48
4 | Fibrinogenul g/L 4,0+-0,6 4,43+-0,45 >0,05 La 30%-1.56+-0.15
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5 |Leucocitoza 9,0+-1,2 14,76+-1,21 <0,001 21,9+-1,26
6 | Eritrocite 4,0+-0,5 3,28+-0,1 >0,05 3,08+-0,15
7 |Proteine totale g/l  |60+-1,8 50,92+-1,22 <0,001 48,49+-1,27
8 |SIRS - 2,44+-0,12 - -

9 |ILI Calf-Calif - 13,18+-1,26 - -

10 |SAPSII - 39,3+-1,46 - -

11 |APACHE II - 24.2+-0,79 - -

Studiul a stabilit ca evolutia clinica a decedatilor a fost foarte complicata (fab.7). Majoritatea
decedatilor (75%), in afara de afectarea grava a tuturor sistemelor, au dezvoltat complicatii pleuro-
pulmonare, care au fost predominante in lantul disfunctiilor poliorganice.

Tabelul 7
Datele morfopatologice la decedatii cu PPO

Nr Patologia Nr. cazuri %
1 Pneumonie bilaterald in focar confluenta 31 21,09%
2 Distrofie proteica ficat, rinichi, cord 25 17,01%
3 Hepatita, nefritd, miocardita toxica 11 7,48%
4 Nefroza necrotica 11 7,48%
5 Distrofie acuta toxica a ficatului 5 3,4%
6 Pneumonie bilaterala abcedanta 2 1,36%
7 Abcese hepatice 2 1,36%
8 Endocardita septica polipoasa a valvei aortice 2 1,36%
9  |Nefritd embolica supurata 1 0,68%
10 | Abcese embolice pulmonare 2 1,36%
11 | Abcese embolice 1n lobul parietal creier 2 1,36%
12 |Ulcere gastrointestinale acute hemoragice 12 8,16%
13 | Splina septica 4 2,72%
14 | Abcese splind 2 1,36%
15 |CID 11 7,48%
16 |Hepatita toxica 1 0,68%
17 | Distrofie grasa ficat 1 0,68%
18 | Trombembolia arterei pulmonare 6 4,98%
19 |Piopneumotorace bilateral 2 1,36%
20 | Hidrotorace 2 1,36%
21  |Meningoencefalitd purulenta 4 2,72%
22 |Infarct renal 1 0,68%
23 | Abces cerebral 2 1,36%
24 | Abces necrotic ficat 1 0,68%
25 | Emboli bacterieni rinichi, splina, ficat 2 1,36%
26 | Pericardita purulenta 1 0,68%
27 | Tromboza venei subclavia 2 1,36%

In total 147 100%

De accentuat ca toate scorurile de severitate au fost mai grave in subgrupul decedatilor (¢ab.8),
valoare statistic verosimila atingand doar indicele Calf-Calif si APACHE II.

La 14 bolnavi cu peritonite din pancreonecrozele acute severe (PAS) versus martori, valorile in
ser ale IL-6 si ale proteinei C reactante (fab.9) au fost mai inalte, pe cdnd concentratia factorului de
necroza tumorala alfa este majorata statistic nesemnificativ.
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Tabelul 8
Valori comparative ale unor scoruri de severitate la pacientii cu PPO

Nr Parametri Supravietuitori (n-148) Decedati (n-88) P
1 SRIS 2,37+-0,07 2,5+-0,17 >0,05
2 | ILI Calf-Calif 11,26+-0,99 15,1+-1,53 <0,05
3 SAPS 11 38,13+-1,85 40,47+-1,06 >0,05
4 | APACHE II 22,02+-1,04 26,37+-0,53 <0,001

Aceste date vin sa confirme, pe de o parte, valoarea raspunsului inflamator sistemic, iar, pe de
alta parte, epuizarea raspunsului citokinic local, degradarea perfuziei tisulare si carentele microcir-
culatorii.

Tabelul 9
Marcherii proinflamatorii la pacientii cu peritonite in pancreonecroze severe
Nr. Citokina (pg/ml) Martori (n-20) Pacientii cu PAS (n-14) D
1 |AlfaTNF 4,27+-1,25 5,43+-1,85 >0,05
2 |IL-6 6,3+-2,4 25,2+-8,8 <0,05
3 | Proteina C react.(mg/l) 7,2+-0,8 143,33+-54,83 <0,05

Afectul pulmonar si complicatiile pleurale au rol principal In diagnosticarea unui sepsis abdo-
minal, Tn genere, si a sepsisului pancreatogen, in particular: astfel, frecventa complicatiilor pleuro-
pulmonare la pacientii cu PAS a fost de 87%. Pleurezii/empiem pleural au fost diagnosticate la 32,6%
din pacienti; pneumonii unilaterale la 10,5% ; pneumonii bilaterale la 21%; atelectazii discoidale la
12,8%; pneumotorace la 3,5%; abcese pulmonare bilaterale la 7% ; sindrom de detresa respiratorie a
adultului, cu necesitatea ventilatiei asistate, la 12,8% din pacienti.

Insuficienta organelor vital importante a fost diagnosticata la 83,8% pacienti, numarul organe-
lor afectate coreland cu cifrele mortalitatii: un organ a fost afectat la 67,7% pacienti (din ei au decedat
37,31%); doua organe s-au dovedit a fi disfunctionale la 9,1% pacienti (din ei au decedat 66,67%)
pacienti. Insuficienta a 3 organe s-a constatat in 7,1% cazuri. In acest grup au decedat toti pacientii.

Discutii. Termenii peritonita, infectie intraabdominala, sepsis abdominal sint frecvent utilizati
in calitate de sinonime. Unii autori [23] separa peritonita (echivalentul local al SIRS) de infectia in-
traabdominala (echivalentul sepsisului abdominal sistemic). Datele privind frecventa sepsisului ab-
dominal si a mortalitatii asociate sunt, de asemenea, dispersate.

Localizarea intraabdominald a focarului infectios, consecintele fiziopatologice si imunologice
influenteaz evolutia si tratamentul sepsisului abdominal [36]. In practica cotidiana, printre formele
cele mai grave de sepsis se afla sepsisul abdominal, letalitatea ajungand la 80%.Baza clinicd a SA
este peritonita ,sepsisul fiind inregistrat la 74% din pacientii cu peritonitd, mai frecvent sub forma $S
[29,31]. In structura sepsisului abdominal locul principal il au peritonitele rispandite si pancreatita
destructiva.

Tabelul 10
Frecventa sepsisului abdominal
Nr. Autorul Anul Frecventa (patologia) Mortalitatea
1 |Emmanuel K. et al. 2005 9%-12% (peritonite) 42%-80%
2 |I'puneB M. s.a. 1998 1% 1n pancreatite acute
10% in PA destructive 73%
35% in pancreonecroze infectate
3 |I'puneB M. s.a. 1995 20% (peritonite) -
4 |TenpdannE. s.a. 2000 74% (peritonite) 80%
JIutBunenko U. s.a. 2001 7%-27% (peritonite) -
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Sepsisul abdominal este raspunsul inflamator sistemic al organismului la un proces inflamator
destructiv si secundar infectat in organele cu localizare intraabdominald sau retroperitoneala si are 3
componente indispensabile:

- prezenta unui focar inflamator-destructiv intraabdominal infectat sau retroperitoneal cu dez-
voltarea SRIS, SS, IMO;

- imposibilitatea asanarii focarului primar printr-o singurd interventie.

Principala forma nozologicd cauzala in SA este peritonita, in diversele ei forme, cele mai grave
fiind peritonitele secundare raspandite, peritonitele postoperatorii si cele pancreatogene [28,31,32].
Conform autorilor B.C.CaBenseB, b.P.Iensdana, E.b.I'enpdang (1999), pentru SA sint caracteristi-
ce:

1. Focarul infectios este multiplu, raspandit, localizat intraabdominal si retroperitoneal, cu o
topografie ce face imposibila asanarea lui printr-o interventie ideald, intr-o singura etapa.

2. Izvoarele endotoxicozei in SA sint sincrone (peritoneal, retroperitoneal sau tractul gastroin-
testinal) sau metacrone (focar purulent extraabdominal, pneumonii, decubit, catetere, drenaje, tam-
poane).

3. In toate formele SA izvoarele multiple infectioase declanseazi o productie masiva de citoki-
ne, substante vasoactive, endotoxine, dismetaboliti.

4. Clinica focarelor infectioase in SA poate fi manifesta sau oculta.

5. Exista greutati de diagnostic diferential intre procesele destructive abacteriene si cele infec-
tate (pancreonecroze, disbacterioze etc.).

6. In SA rapid se dezvoltd complicatii septice fatale-SS si IMO.

7. Un component indispensabil in tratamentul SA este antibioterapia adecvata.

8. Interventiile repetate invazive sint foarte traumatizante pentru acesti pacienti gravi.

9. Tratamentul intensiv nonchirurgical trebuie sa fie competent si individualizat, ca sa permita
supravietuirea pacientului pana la acel moment, cand operatia asandrii focarului va avea efect si va
schimba evolutia SA.

Factorii microbian si toxic Tn sepsisul peritoneal au origine sangvina sau limfatica. La debutul
peritonitei, toxinele si bacteriile trec prin limfd; concomitent cu progresarea peritonitei se produce
limfostaza, limfa devine densa, cu sechestrarea toxico—bacteriand in limfa cu diversarea toxinelor
si bacteriilor din peritoneu direct in sange [34]. Raspunsul peritoneului la invazia cu microorganis-
me se desfagoard in 2 compartimente functional separate—peritoneal si sistemic. Local sint produse
citokine proinflamatorii (TNFlafa, IL-1, IL-6 etc.). Nivelul intraperitoneal al citokinelor este mult
mai Tnalt decat nivelul citokinemiei, ceea ce indicd un raspuns inflamator compartimentalizat; con-
centratia sistemicd a citokinelor reprezinta doar varful unui ,,iceberg” [17]. In cazul nivelului inalt
de citokine intraabdominal are loc deversarea lor in sdnge. Determinarea dinamica a nivelului citoki-
nelor in lichidul din cavitatea abdominala si in ser [ 18] permite monitorizarea procesului inflamator
peritoneal. Sursa productiei intraabdominale de citokine sint celulele mezoteliale peritoneale si ma-
crofagele. Marcherii activarii inflamatorii a celulelor mezoteliale peritoneale sint: CA125 (antigenul
cancerului, care provine din celulele mezoteliale, este depistat in lichidul peritoneal in peritonite, dar
nu trece bariera mezoteliald), fosfolipidele (produsul fosfatidilcolinei mezoteliale), hialuronanul (un
glucozaminoglican constituent al substantei conjunctive tisulare - produsul celulelor mezenchimale),
factorii de coagulare si fibrinoliza (tPA, PAI -1, protrombina, AT III, complexele TAT, monomerele
fibrinei), citokine si hemokine (IL-6 si IL-8- produse de fibroblastii interstitiali). Factorul V WF (Von
Willebrand) este un marker al activarii celulelor endoteliale din capilarele peritoneului [10].

Exista diferente semnificative intre supravietuitori si decedati, ale nivelului TNFalfa si ale elas-
tazei in exudatul peritoneal dupa relaparotomiile planificate n sepsisul abdominal.

Trauma operatorie repetatd din relaparotomii actioneaza ca un insult adaugator pentru celulele
imune deja activate, cu excerbarea raspunsului inflamator: procedura de lavaj a diminuat nivelul IL-6
in peritoneu, prezumptiv prin dilutie si spalare [8]. Toate studiile au stabilit ca nivelul intraperitoneal
al citokinelor este mai inalt ca nivelul din ser [1,7,9,11,19,21, 22,25], indicaAnd compartimentalizarea
procesului inflamator peritoneal si sugerand lipsa echilibrarii acestei concentratii intre peritoneu si
plasma sanguina. In sepsisul intraabdominal, cavitatea peritoneala este un focar infectios/inflamator,
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1ar nivelul ridicat al IL-18 este observat doar la cei cu scorul APACHE II inalt, ceea ce reflecta seve-
ritatea peritonitei.

Clasificarea prin metode obiectivizate a pacientilor cu sepsis abdominal este necesara pentru se-
lectia candidatilor la proceduri chirurgicale agresive si pentru compararea rezultatelor tratamentului.
Severitatea peritonitei este descrisa clinic prin scorul APACHE 11, alte 2 scoruri existente in perito-
nite- MPI (Mannheim Peritonitis Index) si PIA II (Peritonitis Index Altona).Valoare prognostica mai
buna [2, 6, 20, 29] au APACHE II si MPI (Mannheim Peritonitis Index). Toti pacientii cu APACHE
IT mai mare ca 20 si acei cu MPI peste 27 au decedat in spital.

Masura raspunsului sistemic in peritonite este bazatd pe determinarea concentratiei sangvine
a citokinelor, a antigenilor de suprafata ai leucocitelor, a marcherilor biochimici. Unul din efectele
importante ale IL-6 este declansarea RFA cu sinteza hepatica a PCR, iar concentratiile nalte de PCR
la pacientii cu peritonite indicd prezenta sistemica a IL-6. Devine evident ca raspandirea infectiei in-
traabdominale determina magnitudinea raspunsului inflamator peritoneal si al celui sistemic. Studiile
recente au demonstrat posibilitatea stratificarii precoce, in prima zi de debut al sepsisului, inclusiv
cel abdominal, in baza nivelului sistemic al IL-18 si IL-12, nivelul lor inalt fiind un indicator precoce
al mortalitatii [5,7]. Prognosticul in sepsisul abdominal depinde de diagnosticul precoce si de rapi-
ditatea aplicarii tratamentului adecvat. Este stabilitd o corelare pozitiva intre nivelul procalcitoninei,
APACHE III si mortalitatea 1n sepsisul sever abdominal [24].

Sunt posibile 4 variante de finalizare ale peritonitei severe:

-restitutio ad integrum — eliminarea tuturor microorganismelor, neutralizarea tuturor toxinelor,
restabilirea pana la starea initiald;

-localizarea infectiei sub forma de abces;

-eliminarea bacteriilor, dar progresarea inflamatiei (rdspunsului inflamator) cu deces;

-organismul nu poate elimina bacteriile si toxinele — cu deces.

Peritonita primara rdspunde tratamentului conservativ si este considerata o afectiune nechiru-
gicala. Peritonita tertiara este un sepsis abdominal tardiv, asociat cu un peritoneu steril sau cu foarte
putini microbi, tratamentul chirurgical si cel antibacterian fiind considerati ineficienti in majorita-
tea cazurilor [3,35,36]. Domeniul eficientei chirurgiei si antibioterapiei este peritonita secundari. in
aceste cazuri, scopul urmaririi clinice este diagnosticul complicatiei pana la aparitia disfunctiei de
organe, care agraveaza evolutia peritonitei.

Scopul primar al interventiei este eliminarea sursei infectioase, cu evitarea anastomozelor pri-
mare 1n peritonite. O linie de sutura este protejata cu o stoma proximala. Un al doilea principiu al tra-
tamentului peritonitei este lavajul peritoneal, care reduce numarul bacteriilor din caviatea peritoneala:
materialul infectat este extras prin aspiratie, lavaj intraoperator, inlaturarea fibrinei de pe peretele in-
testinal. Lavajul peritoneal cu antibiotice sau antiseptice este considerat de unii ineficient si cu poten-
tial toxic. O altd metoda este lavajul abundent postoperator (intermitent sau continuu) prin drenurile
abdominale; un inconvenient al metodei este formarea in timp de cateva ore postoperator a traectelor
paradrenale, cu lavajul limitat al acestor traiecte (si nu a cavitatii abdominale). Un alt moment invocat
este dezvoltarea complicatiilor infectioase si erodarea vaselor sangvine si a intestinului de drenuri.
Eficienta drenurilor este indiscutabild in drenarea regiunilor anastomotice dehiscente sau a abceselor
intraabdominale. In aceste cazuri drenurile corect plasate reduc efectiv numarul de bacterii si previn
contaminarea ulterioard a abdomenului. Caracterul lichidului de lavaj poate indica aparitia unui nou
focar purulent intraabdominal, aparitia bilei, sangelui sau a sucului pancreatic.

Edemul peritoneal, presiunea intraabdominala 1nalta, acumularea de lichide inflamatorii pot
produce sindromul compartimental abdominal — 1n aceste situatii clinice tratamentul optim este teh-
nica abdomenului deschis, care faciliteaza reexplorarea precoce, reconstructia secundard a tractului

a) tehnica abdomenului deschis simplu, nelipsit de fistule intestinale si defecte ale peretelui
abdominal; aceste probleme sunt, practic, eliminate prin mesh-zipper technique;

b) staged abdomial repair combina avantajele relaparotomiei planificate cu managementul des-
chis, cu o ratd mica a complicatiilor. Aplicarea abdomenului deschis trebuie rezervata pentru cazu-
rile rare de sepsis abdominal, In care este imposibild inchiderea primara a peretelui abdominal, i In
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cazurile cand este prezent sindromul compartimental cu disfunctie de organe. Aproximativ 10% din
pacientii cu IIA sint tratati prin abdomen deschis. O meta-analiza (B.Lamme Et al., 2002) a relapa-
rotomiilor planificate si in demand [12] a analizat un total de 1226 de pacienti, tratati pentru peri-
tonite secundare prin relaparotomie planificatd (286) si relaparotomie on demand (980). S-a stabilit o
reducere statistic nesemnificativa a mortalitatii in grupul celor tratati prin relaparotomie in demand.
Relaparotomia on demand trebuie efectuatd fard intarziere, iar primele semne ale reinfectiei abdo-
minale sau ale progresarii sepsisului abdominal trebuie depistate inaintea aparitiei insuficientei poli-
organice. O mortalitate de 9% a fost posibila in cazul efectuarii reinterventiei in decursul primelor 48
de ore; reinterventia dupd 48 de ore s-a asociat cu o rata a deceselor de 76,5%. Momentul reoperatiei
nu are efect asupra ratei mortalitatii la pacientii cu sepsis abdominal sever (scorul APACHE II-26).
Cresterea simptomaticii raspunsului inflamator sistemic In SA este insotitd de majorarea valorilor
APACHE II si SAPS si a scorurilor disfunctiei poliorganice [26,27].

In lotul nostru de pacienti s-a observat atit o incidentd mai mare a sepsisulu sever in grupul
pacientilor cu peritonite, cat si un grad mai mare de severitate conform criteriilor APACHE II i SAPS
I, cauzat de concentrarea 1n sectia de chirurgie septica a SCR a celor mai grave cazuri de peritonita
s1 pancreonecroza din toate institutiile medicale ale tarii.

Aprecierea afectarii organelor parenchimatoase in grupul peritonitelor a demonstrat frecventa
inalta a afectarii plamanilor — la 54% pacienti; a rinichilor la 35%; a ficatului la 24% si a creierului
la 6% pacienti. La pacientii cu PAS, complicatii pleuropulmonare au fost atestate la 87% bolnavi, iar
insuficienta organica a fost diagnosticata la 83,8%. Insuficienta functionald a unui organ s-a atestat
la 67,7% pacienti, din ei au decedat 37,31%. Doua organe s-au dovedit a fi disfunctionale la 9,1%
pacienti — din ei au decedat 66,67% pacienti. Insuficienta a 3 organe s-a constatat in 7,1% cazuri cu
mortalitatea de 100%.

In pancreonecroze se observa evolutiv 2 faze: una de debut, cu durata de pana la 10-14 zile, in
care se depisteaza sindrom de raspuns inflamator (SIRS) nonseptic, cu instabilitate hemodinamica
in unele cazuri; a doua — cu tabloul sepsisului de origine pancreatica [13-15]. Afectiunea de organe
in PAS este determinata de extinderea necrozei pancreatice si peripancreatice si de infectarea ei.
Necroza infectata este asociata cu insuficientd multipla de organe, frecventa sindromului in necroza a
peste 50% din glanda fiind de 95% [15].

Eliberarea locala a mediatorilor citokinici este urmatd de aparitia sistemica a mediatorilor pro-
si antiinflamatorii si activarea leucocitelor, care participa la dezvoltarea complicatiilor ulterioare.
Rezultatele studiului confirmd prezenta starii inflamatiei generalizate la pacientii cu PAS, nivelul
IL-6 si al PCR fiind statistic verosimil marite in serul pacientilor vs martori. Nivelul factorului alfa
de necroza tumorala tot a fost crescut in serul pacientilor cu PAS, dar nu a atins nivelul veridicitatii
statistice.

Un fapt stabilit aproape la toti pacientii PAS din studiu este afectarea pldmanilor. Mecanismele
injuriului pulmonar in PA sint legate de urmatoarele fenomene patologice: elastaza pancreatica acti-
veaza celulele inflamatorii din circulatia sistemica, iar neutrofilul activat citotoxic este agentul des-
tructiei tisulare. In consecinta, intraalveolar se acumuleazi lichid de edem, bogat in proteine, ce
produce diminuarea compliantei pulmonare. Acestea sint semnele injuriului pulmonar difuz, care cli-
nico-radiologic se manifesta prin infiltrate pulmonare si hipoxemie progresiva. Hiperpermeabilitatea
endoteliala este paralela acumularii intrapulmonare a leucocitelor activate cu degranularea lor si eli-
berarea enzimelor proteolitice si a radicalilor activi de oxigen.

Aspectul radiologic al complicatiilor pleuropulmonare este cel al pleureziilor/empiemelor (uni
sau bilaterale), atelectaziilor discoidale, pneumoniilor (uni- sau bilaterale), abceselor pulmonare. Se
remarcd stadialitatea evolutiva a acestor complicatii, in fazele precoce fiind determinate pleurezii,
atelectazii, pneumonii, iar 1n stadiul necrozelor infectate faicandu-si aparitia abcesele septicopiemice.
In ambele faze, manifestarea cea mai grava a afectului pulmonar o constituie sindromul de detresa
respiratorie, aparitia cdruia necesitd includerea ventilatiei mecanice in complexul de tratament.

Diferenta dintre grupul supravietuitorilor si al celor decedati este evidentiata de sindromul de
disfunctie/insuficienta poliorganica. Insuficienta de organe la cei vii a fost minima, la cei decedati a
predominat insuficienta poliorganica. Studiul confirma faptul mortalitatii crescdnde o data cu cres-
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terea numarului de organe cu insuficientd. Astfel, In prezenta insuficientei unui organ mortalitatea a
fost de 50%, iar in MOF — de 100%. Dezvoltarea socului septic si a sindromului CID sint atribute ale
sepsisului sever si prevaleaza in grupul decedatilor. Datele patomorfologice confirma evolutia septi-
ca a PAS, fiind stabilite tablourile de afectare toxica si septicopiemica a organelor parenchimatoase,
preponderent plamanii, ficatul, rinichii, fiind urmati de tractul gastrointestinal (ulceratii hemoragice),
miocard si creier.

Concluzii

= Sepsisul abdominal reprezinta raspunsul inflamator generalizat al organismului la prezenta
inflamatiei purulente intraabdominale din cadrul peritonitelor postoperatorii si pancreonecrozelor in-
fectate; 31% din pacientii lotului studiat au evoluat sub forma de sepsis, 61% au prezentat evolutiv un
sepsis abdominal sever, iar 8% au avut soc septic.

= Nivelul inalt in ser al IL-6 si proteinei C reactante confirma starea proinflamatorie in peritoni-
tele secundare, generalizate, inclusiv si pe fundal de pancreonecroze infectate.

= Evolutia septica a pacientilor din grupul de studiu este confirmata de afectul poliorganic, frec-
venta socului septic si de cifrele mortalitatii.

= In sepsisul abdominal patologia pulmonari bilaterala este dominanti (87% la pacientii cu pan-
creonecroze infectate si 54% la pacientii cu PPO), ceea ce conferd schimbarilor pulmonare dinamice
valoarea de semn diagnostic al generalizarii infectiei intraabdominale si de criteriu de monitorizare al
evolutiei procesului inflamator peritoneal.

= Datele morfopatologice atesta prezenta sepsisului sever la decedatii prin peritonite postopera-
torii si pancreonecroze infectate.
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Rezumat

Analiza retrospectiva a foilor de observatie a 341 de pacienti cu peritonite postoperatorii si 99
cu pancreonecroze infectate, tratati in clinica in 1995-2005, a permis repartizarea lor in 3 grupe, con-
form criteriilor contemporane ale sepsisului: 30,79% pacienti au evoluat sub forma de sepsis, 61,58%
din ei au demonstrat prezenta sepsisului sever, cu disfunctie de organe, iar 7,63% au avut soc septic.
Rasunetul poliorganic in sepsisul abdominal a fost diagnosticat in plamani, rinichi, ficat, creier, find
mai frecvent in pancreonecroze vs peritonite (respectiv 84% si 75%). Schimbarile pulmonare, pre-
zente la 87% pacienti cu pancreonecroze infectate si la 54% pacienti cu peritonite postoperatorii, au
reflectat evolutia sepsisului abdominal. Mortalitatea generald in pancreonecrozele severe a fost de
38,4%, in peritonite - 25,8%:, dintre pacientii cu sepsis peritoneal au decedat 6%, dintre cei cu sepsis
peritoneal sever 29%, mortalitatea in socul septic din peritonite fiind de 81%.

Summary

Retrospective analysis of 341 case of postoperative peritonitis and 99 cases of infected
pancreonecrosis, treated between 1995-2005, established that 30,79% of them have sepsis,
61,58%- severe sepsis, and 7,63% were in septic shock, according to International Consensus
criteria. Multiorganic involvement (lungs, kidneys, liver, and brain) was more frecvent in infected
pancreonecrosis vs peritonitis (84% si 75%). Pulmonary injury, present in 87% of patients with
pancreonecrosis and in 54% of postoperative peritonitis patients, reflected course of peritoneal
inflammation. General mortality in pancreonecrosis group was 38,4% vs 25,8% in peritonitis one.
In the last group rate of mortality was different among subgroups, being 6% in sepsis, 29% in severe
peritoneal sepsis, and 81% in septic shock.

UNELE ASPECTE NOI REFERITOARE LA EFECTELE ACTIUNII
INSTENONULUI ST ACTOVEGINULUI iN TRATAMENTUL
ENCEFALOPATIILOR DISCIRCULATOARE POSTTRAUMATICE

Victor Paslaru, dr. in medicind, conf. univ., USMF , N.Testemitanu”

Scopul urmarit In lucrare a fost studierea eficacitatii actiunii Instenonului si Actoveginului in
tratamentul encefalopatiilor discirculatoare posttraumatice.

S-au analizat rezultatele examinarii unui lot de 78 de bolnavi cu encefalopatii discirculatoare
posttraumatice, in tratamentul carora a fost administrat Instenonul si Actoveginul. S-a demonstrat ca
Instenonul si Actoveginul in tratamentul acestor maladii duc la reglarea rapida a acuzelor subiective
a simptomelor ale simptomelor si parametrilor electrofiziologici in creier. Instenonul si Actoveginul
trebuie administrati si In perioada acutd a traumatismelor cranio-cerebrale nu numai ca metoda de
tratament, ci si in profilaxia complicatiilor posttraumatice tardive (sindromul de hipertensiune intra-
craniand, leptopahimeningitele posttraumatice, encefalopatiile discirculatoare posttraumatice etc.).

A fost studiata eficacitatea actiunii Instenonului i Actoveginului in tratamentul encefalopatiilor
discirculatoare posttraumatice.

Motive pentru studiul acesteia au fost:
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— encefalopatiile discirculatoare posttraumatice apar la multi bolnavi dupa diferite forme de
traumatisme cranio-cerebrale, ce deseori conditioneaza invaliditatea lor;

— din cauza acestor complicatii ale traumatismelor cranio-cerebrale suferd, in primul rand, sis-
temul vascular al creierului, ce se manifestd prin tulburari angiospastice si distonice, care produc
hipoxia tesuturilor cerebrale, tulburari functionale, metabolice si organice in encefal.

In urma utilizarii acestor noi activatori ai functiilor cerebrale superioare in tratamentul encefa-
lopatiilor discirculatoare posttraumatice se asteaptd un efect pozitiv.

Materiale si metode. Au fost studiate si analizate rezultatele obtinute la tratamentul unui lot de
78 de bolnavi cu encefalopatii discirculatoare posttraumatice (54 de barbati si 24 de femei) in care a
fost administrat Instenonul i Actoveginul. Encefalopatia discirculatoare posttraumatica de gradul II
a fost diagnosticata la 52 de bolnavi, iar cea de gradul III - la 26 de bolnavi.

Toti bolnavii au fost examinati minutios din punct de vedere neurologic atat pana la tratament,
cat si dupa acesta, in statusul neurologic la toti bolnavii au fost depistate semne de afectare difuza
a creierului (cefalee, ameteli, zgomote in cap, urechi, dereglari de somn §i de memorie, scaderea
capacitatii de munca fizica si intelectuald, crize vegetativo-vasculare, neliniste, exitabilitate etc.) si
simptome de focar (instabilitate in pozitia Romberg, tulburari de mers si de coordinare, tremor inten-
tionat, nistagmus sau nistagmoid, hipertonie musculara, hiperreflexie cu asimetrii si ondulatii, reflexe
in forma de ,,tabld de sah”, reflexe patologice in extremitati si ale automatismului oral, hipoamimie,
ras sau plans spastic, tulburari vegetative pronuntate etc.).

Tuturor bolnavilor 1i s-au efectuat EEG, REG, ECHO-EG, fundul de ochi, indexul oscilator al
vaselor extremitatilor, dupa necesitate doplerografia vaselor magistrale ale gitului, craniografia si
spondilografia. Aceste investigatii paraclinice au fost efectuate pana la tratament si dupa tratament.

Instenonul si Actoveginul s-au administrat in complex tuturor celor 78 de bolnavi: Instenon 2
ml + Actovegin 800 mg + solutie fiziologica 200 ml sub forma de infuzii intravenoase, pe parcursul
a 10 zile la rand, apoi Instenon cate un drajeu de 3 ori pe zi $1 Actovegin cate un drajeu de 2 ori pe zi,
doua saptamani la rand.

Analiza rezultatelor obtinute dupa tratament aratd cd la 69 de bolnavi dinamica pozitiva s-a
manifestat prin micgorarea manifestarilor sindromului asteno-nevrotic, micsorarea considerabild a
cefaleei (39 de bolnavi), a ametelilor (30 de bolnavi, a crizelor vasculare (33 de bolnavi). Dereglarile
de coordonare au disparut la 29 de bolnavi si s-au micsorat la 26 de bolnavi. Aproape toti bolnavii au
remarcat imbunatatirea esentiald a dispozitiei, care nu s-a ameliorat la Intrebuintarea altor preparate
vasodilatatoare si neurometabolice. La ei au disparut senzatiile de alarma, starile de depresie, s-au
ameliorat somnul, memoria si atentia.

La 69 de bolnavi dinamica clinica pozitiva a fost asociata cu dinamica pozitiva din partea EEG,
REG, doplerografiei si fundului de ochi. Parametrii paraclinici s-au manifestat prin intensificarea
considerabild a activitatii undelor i micsorarea activitatii undelor lente de pe EEG, normalizarea sau
tendinta spre normalizare a debutului sangvin cerebral pe REG si disparitia sau micsorarea modifi-
carilor fundului de ochi. La 9 din 78 de bolnavi dinamica clinica si a investigatiilor paraclinice a fost
neinsemnata.

Concluzii

Rezultatele obtinute la bolnavii cu encefalopatie discirculatoare posttraumatica, in tratamentul ca-
rora au fost administrate preparatele Instenon si Actovegin, ne permit sa facem urmatoarele concluzii:

a) administrarea in complex a acestor doud preparate in tratamentul encefalopatiilor discircu-
latoare posttraumatice duce la regresia rapida a acuzelor subiective, simptomelor obiective §i a para-
metrilor electrofiziologici in creier;

b) aceastd metoda de tratament trebuie folosita la etapele initiale ale maladiei si in cazul lipsei
efectului de la administrarea altor preparate farmacologice;

¢) administrarea Instenonului si Actoveginului in perioada acuta a traumatismelor cranio-cere-
brale (V.Paslaru, 2002) poate servi nu numai ca metoda de tratament, dar si ca metoda de profilaxie
pentru prevenirea complicatiilor posttraumatice tardive (sindromul de hipertensiune intracraniana,
leptopahimeningite posttraumatice, encefalopatii discirculatoare posttraumatice etc.).
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Rezumat
Scopul studiului a fost determinarea efectului Instenonului si Actoveginului in tratamentul lep-
topahimeningitei posttraumatice. Au fost supusi tratamentului 78 de bolnavi cu leptopahimeningita
posttraumatica tratati cu Instenon si Actovegin. Tratamentul a imbunatatit starea generala a pacienti-
lor, simptomatologia neurologica disparand complet. Metoda, utilizata la debutul bolii, poate servi si
drept masura profilacticd a leptopahimeningitei cerebrale posttraumatice.

Summary
The purpose of study was to evaluate the effect of Instenon and Actovegin in treatment of
posttraumatic leptopahimeningitis. There were analyzed a batch of 78 patients with cerebral
posttraumatic leptopahimeningitis which were treated with Instenon and Actovegin. The treatment
improves general state of patients with a complete disappearance of neurological simptomatology.
These methods of treatment administrated from the beginning of the disease serve the prophylaxis of
posttraumatic cerebral leptopahimeningitis.

INTOLERANTA ORTOSTATICA. CONCEPTUL MODERN,
CLASIFICAREA, MANIFESTARILE CLINICE ST ALGORITMUL DE
TRATAMENT

Ion Moldovanu, dr. h. in medicind, prof. univ, Galina Corcea, Stela Odobescu,
dr. in medicina, Ludmila Ciobanu, dr. in medicina, IMSP Institutul de Neurologie si
Neurochirurgie

Intoleranta ortostatica (IO) este una dintre cele mai importante probleme clinice, care implica
sistemul nervos vegetativ si este definitd ca imposibilitatea corpului de a se adapta promt la trecerea
din clino- in ortostatism, marcherii modificati fiind fluxul sangvin, frecventa contractiilor cardiace
(FCC) si tensiunea arteriala (TA). IO se manifesta clinic prin aparitia unor simptome la trecerea sub-
iectului din pozitie orizontald in cea verticala, si anume: scdderea concentratiei, tremor usor, obosea-
1a, senzatie de cap greu, greatd, cefalee, vertij, sudoratie, fatigabilitate musculara [1,2].

IO mai poate fi definitd in termeni de simptome conditionate de o hipoperfuzie cerebrald ne-
adecvata la trecerea din clino- in ortostatism, nsotitd de scaderea TA cu mai putin de 10-20 mm Hg,
cresterea contractiilor cardiace cu mai >30 b/min si majorarea nivelului plasmatic al norepinefrinei
>600 pg/ml. Markerul cel mai important al IO este tahicardia ortostatica, hipotensiunea ortostatica
fiind deseori absenta [7]. De mentionat ca numai la o parte din pacienti cu intoleranta ortostatica s-a
constatat hipotensiune ortostaticd. Mai mult decat atit, majoritatea acestora pot avea fie o scadere
minora a TA, fie o TA in limitele normei sau chiar o crestere a presiunii arteriale n pozitia ortostatica.
Astfel, la acest grup de pacienti este preferatd mai frecvent utilizarea notiunii de Sindrom de tahicar-
die posturala ortostatica (STPO).

Clinic acest sindrom este definit ca o crestere a frecventei contractiilor cardiace cu 30 de batai
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pe minut la trecerea din clinostatism in ortostatism timp de 10 min. sau mai putin. Pacientii cu acest
sindrom sever exprimat dezvolta tahicardie mai mult de 120 de batai/min. pe o perioada de 5 min. sau
mai putin. Pentru diagnosticul corect al STPO este necesar de exclus alte cauze cunoscute de tahicar-
die, asa ca patologia cardiacd specifica.

Tabelul 1

Tulburirile sistemului nervos autonom asociate cu intoleranta ortostatica
I. Tulburari primare:
A. Pandisautonomie acuta
B. Insuficienta autonomica pura
C. Atrofie multisistemica :
1) parkinsoniana
2) piramidal-cerebeloasa
3) mixta
D. Reflex sincope :
1) sincope neurocardiogene
2) sensibilitate crescuta a sinusului carotid
I1. Tulburari secundare
A. De origine centrald:
1) cancer cerebral
2) scleroza multipla
3) legate de varsta
4) siringobulbie
A. Forme periferice
1) aferente:
a) sindromul Guillain- Barre
b) tabes dorsales
¢) sindromul Holmes- Adie
3) eferente:
a) diabetul zaharat
b) deficitul factorilor de crestere neurala
¢) deficitul beta-dopaminhidroxilazei
4) afferent-eferente:
a) disautonomie familiala
2) de origine spinala :
a) mielita transversa
b) siringomielie
¢) tumori spinale
5) alte cauze:
a) insuficienta renald
b) sindromul paraneoplazic
¢) maladii autoimune (vasculare si cu sinteza sporita de colagen)
d) HIV-infectia
¢) amiloidoza

Sincopa, definitd ca o pierdere tranzitorie a constientei si a tonusului postural cu recuperare
spontand, a fost o sfidare pentru medici de la bun inceput. In ultimile doud decade o atentie conside-
rabild a fost acordata tipurilor de sincope, care apar datorita unei scaderi central mediate (sau reflexe)
in presiunea sangvina sistemica, stare care a fost denumita sincopa vazo-vagala. Totusi studierea na-
turii acestei afectiuni a demonstrat ca aceasta reprezinta doar un aspect al unui grup larg si variat de
dereglari in functionarea normald a sistemului nervos vegetativ, fiecare din ele avand ca rezultat 1O,
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hipotensiunea arteriala si in final sincopa. Studiile ulterioare despre natura acestor afectiuni diferite
au dus la dezvoltarea unui sistem de clasificare, ce pare sd reflecte mai exact cunostiintele despre
aceste patologii si legatura dintre ele. Sistemul de clasificare propus de American Autonomic Society
(1996) ramane a fi cel mai folosit in prezent (tab.l). Multi autori clasificd aceste tulburari in forme
primare si secundare. Formele primare tind sé fie idiopatice si sint divizate In forme acute si cronice.
Cele secundare rezultd in urma unor patologii sau procese biochimice cunoscute.

Scopul lucrdrii a fost prezentarea conceptului modern al intolerantei ortostatice, relevarea
particularitatilor clinice de manifestare, algoritmului de diagnostic si managementului pacientilor cu
intolerantd ortostatica.

Prevalenta 10. Datele din literatura de specialitate sugereaza ca cel putin 500 000 de ameri-
cani suferd de una din formele IO descrise mai sus, fiind cea mai frecventa dereglare a TA dupa hiper-
tensiunea arterialad esentiald. Majoritatea acestora au fost evaluati la centrele specializate in disfunctii
ale sistemului nervos autonom, ceea ce denotd ca multi pacienti raiman nediagnosticati. Cei mai multi
pacientii cu IO sint femei cu varsta de 14-45 ani, majoritatea cu varsta < 35 ani. Prevalenta femei:
barbati este de 5-6:1. Exista dovezi ca IO se transmite genetic de la mama la fiica.

Deoarece 10 se inregistreaza mai mult la persoanele tinere, manifestarile 10 influenteazd sim-
titor asupra productivitatii muncii si stilului de viata ale indivizilor. Multi pacienti, prezentandu-se la
medic, nu descriu toate simptomele si semnele de manifestare a maladiei. Ultimele sint interpretate
ca avand origine psihosomatica, drept urmare, o mare parte din pacienti nu sint evaluati complet, ex-
plicandu-li-se ca nu fac suficient exercitii fizice si cd au nevoie de antrenament.

Etiologia 10 nu este deplin elucidata. Cercetatorii care se preocupa de disfunctiile sistemului
nervos vegetativ recunosc importanta clinicd a IO, in acelasi timp, considera ca sint insuficient studia-
te etiologia, fiziopatologia si tratamentul acestei afectiuni. La o serie de pacienti nu este depistata nici
0 cauza anumita, fiind din start excluse neuropatiile vegetative, repaosul indelungat la pat, efectele
adverse ale medicamentelor si deshidratarea [1]. Anume la acesti pacienti se stabileste 10 idiopatica.
In aproximativ 30-40% de cazuri debutul IO este acut si urmeazi dupi o gastroenteritd sau o afec-
tiune virala cu simptome de tip mononucleoza infectioasa, ca in cazul sindromului Guillain-Barre si
pandisautonomiei acute, ceea ce sugereaza prezenta unui raspuns autoimun.

Pentru explicarea lantului patogenetic al 10 si a dereglarilor vegetative asociate au fost propuse
doua directii aparent contradictorii. Este posibil ca sistemul nervos vegetativ in cadrul IO s fie intact
si reactioneaza doar la o dereglare primara (de ex., la o reducere a volumului circulant de sange sau la
prezenta unui vasodilatator), aceastd dereglare tindnd de nivelul central. Cealalta directie presupune
ca defectul initial poate fi situat periferic (de ex., denervare regionald, hipersensibilitate a beta-adre-
noreceptorilor).

Existd mai multe teorii care explicd mecanismele fiziopatologice ale 10. Ele implica: hipovole-
mia primard, sechestrarea venoasa excesiva, deplasarea gravitational-dependenta a fluidelor, diminua-
a sistemului nervos simpatic, defectul genetic in transportul noradrenalinei, influenta estrogenilor.

Hipovolemia primard. Starea pacientilor cu IO se amelioreaza dupa o infuzie salind, ceea ce
poate ardta ca un volum sangvin redus contribuie la aparitia sindromului. Este important a lua in
considerare faptul ca postura verticala este un determinant major al volumului plasmatic: volumul
plasmatic scade cu 13 % in pozitie verticald. Descoperirea recentd a unei activitdti micsorate a reninei
plasmatice 1n pozitie verticala la pacientii cu IO a sugerat posibilitatea unei dereglari a sistemului
renin-angiotensin-aldosteron [8].

Sechestrarea venoasa excesivd. Imediat la trecerea 1n ortostatism aproximativ 500 ml de san-
ge este deplasat iTn membrele inferioare si cca 250 ml in regiunile gluteala si pelvicd. Drept raspuns,
apare o crestere rapida a FCC vagal-mediatd, urmatad de o majorare a FCC mediatd simpatic. Pe
masura scaderii volumului/bataie al ventriculului drept, se reduce volumul de sange central. TA este
mentinutad prin vasoconstrictie, reducandu-se prin aceasta debitul sangvin renal, splanhnic, vaselor
muschilor scheletici s.a. Clinic este posibila prezenta cianozei pronuntate a picioarelor la pacientii cu
IO. La subiectii sandtosi, din cauza controlului complex al autoreglarii cerebrale, la trecerea in pozitia
ortostaticd perfuzia cerebrald scade doar cu 6%.
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Deplasarea gravitational-dependentd a fluidelor. In norma 25% din volumul sangvin este di-
stribuit in torace. La imediata trecere in pozitia verticald, datoritd fortei gravitationale, se produ-
ce o redistribuire a volumului sangvin in partea de jos a abdomenului §i Tn membrele inferioare.
Mentinerea posturii verticale duce la deplasarea inferioard spre abdomen si membrele inferioare a
unui volum sangvin de aproximativ 700 ml.

Vazodilatantele circulante. O serie de vazodilatante potentiale au fost determinate ca mediatori
posibili ai 10. Bradichinina si histamina au fost studiate de Streeten si, se pare, ca au fost prezente in
exces la unii pacienti cu 10, dar aceasta este o etiologie rara.

Diminuarea sensibilitatii baroreflexului cardiovagal. Sincopele reflexe apar din cauza unei in-
capacitati bruste a SNV de a mentine tonusul vascular adecvat in timpul stresului ortostatic. Cele mai
frecvente tipuri de sincope reflexe sint sincopa neurocardiogena (vazovagald) si sindromul sinusului
carotid. Sincopa neurocardiogena se intdlneste mai des la persoanele tinere si prezintd 3 faze distinc-
te, care constau din prodrom, urmat de pierderea constiintei si restabilirea rapida a acesteia. Cauza
sincopei neurocardiogene nu este deplin elucidata, cel mai frecvent fiind indicata legétura ei cu stresul
ortostatic prelungit. Acesta constd in cresterea cantitatii de singe venos periferic, suficienta pentru a
determina scaderea intoarcerii venoase spre cord atat de rapid, incat apare o crestere semnificativa a
contractiei ventriculare. Aceastd stare hipercontractild duce la activarea baroreceptorilor, cresterea
brusca a traficului neural spre bulbul rahidian, cauzand, astfel, hipotensiune, bradicardie si in final
sincopa.

Activitatea sporitd a sistemului nervos simpatic. Initial pentru descrierea unor cazuri de IO a
fost folosit termenul de hipotensiune arteriala hiperadrenergica, pe motiv ca existd o aparenta crestere
a activitatii simpatice. Nu se cunoaste daca activitatea simpatica crescuta este cauza sau consecinta
afectiunii.

Influenta estrogenilor. Unele manifestari clinice sugereaza ca perturbarile circulatorii in 10 pot
fi legate de hormonii sexuali. Severitatea simptomelor IO este influentata de ciclul menstrual. Una din
explicatii ar fi modificarile volumului plasmatic estrogen-dependent.

Manifestarile clinice. Manifestarile cele mai dese ale IO sint: scdderea concentratiei, tremor,
oboseala, senzatia de cap greu, greata, cefalee, vertij, sudoratie, slabiciune la trecerea in ortostatitism.
De asemenea, se pot manifesta: paliditate, dereglari de respiratie, bufee de caldurd, cresterea sau sca-
derea FCC, scdderea TA. Manifestarile mai rare ale 1O sint: dereglari vizuale, disconfort precordial
sau 1n regiunea gatului, senzatie de pulsatie in regiunea capului, surmenaj, sincopa. IO nu este o mala-
die, ci un sindrom manifest in cadrul multor patologii. IO poate evolua continuu sau, in unele cazuri,
cu rezolvare spontana. Sarcina poate rezolva IO la unele paciente [6]. 50% din pacienti au nevoie de
tratament medicamentos pentru reducerea simptomelor 10.

Sindromul de tahicardie posturald ortostatica (STPO) prezintd cea mai des intalnitd manifes-
tare a intolerantei ortostatice. $i in cadrul STPO TA scade cu mai putin de 20-10 mm Hg, cresterea
contractiilor cardiace cu mai >30 b/min, dezvoltand o tahicardie mai mult de 120 b/min, dar diferenta
majora dintre STPO si 1O este ca doar ultima se manifesta prin cresterea nivelului plasmatic al nora-
drenalinei.

Manifestari asemanatoare 1O pot sa apara dupa o maladie grava, pierdere substantialad in greu-
tate, repaos indelungat la pat sau zbor in spatiu. O stare clinica similard poate surveni in absenta ori-
caror factori precipitanti si la subiectii sdnatosi.

Metode de diagnostic. Un anamnestic si 0 examinare fizica detaliatd oferd mai multa informa-
tie decat o serie intreagd de examinari de laborator. Deoarece centrele vegetative din creier nu pot
fi examinate direct, functiile vegetative sint masurate prin observarea raspunsului diferitelor functii
si organe la o serie de provocari farmacologice sau fiziologice. Cea mai simpla este masurarea frec-
ventei cardiace si a TA 1n pozitie orizontala, asezata si verticala si peste 3 si 5 min. de verticalitate.
Deoarece rezultatul obtinut in pozitie verticala difera de cel in pozitie inclinatd pasiva, la asemenea
pacienti se efectueaza testul cu masa inclinata (tilt-test).

Modalitati terapeutice. Metodele nonfarmacologice de tratament sint de preferinta. Exercitii-
le izometrice moderate majoreaza forta musculard periferica, facilitdnd, astfel, capacitatea pompei
musculare de a creste intoarcerea venoasa spre inima. Somnul cu marginea patului ridicata este de
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folos in sindroamele de insuficienta vegetativa, precum si bandajele cu ciorapi elastici pana la nivelul
abdomenului, care sa asigure cel putin 30 mmHg de contrapresiune la nivelul gambei. Terapia prin
biofeed-back este, de asemenea, utild n prevenirea sincopelor neurocardiogene induse de diferiti
stimuli psihologici. Farmacoterapia profilactica este indicatd la pacientii care au episoade repetate,
asociate cu traumatisme sau cu risc inalt de traumatism. Preparatele cel mai frecvent folosite sint
antagonistii receptorilor beta adrenergici, care atenueaza tahicardia simptomaticad in pozitie vertica-
la. O alta abordare pentru a minimaliza activarea simpatica este folosirea preparatelor din clasa alfa
adrenoreceptorilor. Recent s-a depistat ca inhibitorul anticolinesterazei piridostigmina a fost eficient
in prevenirea hipotensiunii ortostatice [7]. Programele terapeutice trebuie reevaluate periodic pentru
a determina daca satisfac necesitatile variabile ale pacientului.

Concluzii

1. Dereglarile sistemului nervos vegetativ pot fi diverse in prezentarea lor clinica si pot culmina
cu imposibilitatea corpului de a se adapta promt la trecerea in pozitie verticald, incapacitatea de a
mentine normotensiunea, cu presincopa sau sincopa succesiva.

2. Cunoasterea semnelor si a simptomelor clinice asociate cu IO este necesara pentru diferen-
tierea de alte patologii cu prezentare clinicd similard §i pentru instituirea unui tratament adecvat
conform abordarilor terapeutice moderne. Studiile ulterioare sint necesare pentru a spori cunostintele
despre acest grup divers de afectiuni si, In acelasi timp, pentru a identifica noi modalitati de diagnostic
si tratament.
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Rezumat
Intoleranta ortostaticd este o cauza semnificativd de invalidizare a persoanelor de varsta re-
productiva. Tahicardia ortostatica este deseori cea mai evidentd dereglare hemodinamica la subiectii
cu intoleranta ortostatica. Prezentarea clinica poate culmina cu incapacitatea de a mentine normo-
tensiunea, cu presincopa sau sincopa succesivd. Acest articol prezintd sumarul ultimilor informatii
privind intelegerea acestei patologii, mecanismele fiziopatologice si abordarile terapeutice existente
la moment.
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Summary
Orthostatic intolerance is a cause of significant disability in otherwise healthy individuals of
childbearing age. Orthostatic tachycardia is often the most obvious hemodynamic abnormality found
in orthostatic intolerance patients. This article reviews recent advances made in the understanding of
this condition, potential pathophysiological mechanisms contributing to orthostatic intolerance, and
therapeutic alternatives currently available for the management of these patients.

SPECIFICUL TULBURARILOR VEGETATIVE iN CEFALEEA CLUSTER

Stela Odobescu, dr. in medicind, conf. cercet., IMSP Institutul de Neurologie si
Neurochirurgie

Cefaleele trigeminale vegetative (CTV) reprezintd un grup distinct de sindroame cefalalgice,
de obicei, marcate prin episoade ciclice de durere de cap severa asociatd cu semne de activare vege-
tativa craniand [2]. Acest grup de cefalei primare formeaza compartimentul 3 din versiunea a II-a de
Clasificare a Societatii Internationale a Cefaleelor (SIC) (2004), incluzand cefaleea cluster, hemicra-
nia paroxistica, sindromul SUNCT si cefaleea trigeminala vegetativa probabila. Termenul de “cefa-
lee trigeminald vegetativd” a fost introdus recent de specialistii In domeniul cefaleelor (P.Goadsby,
R.Lipton) [3].

Cefaleea cluster (CC) este cea mai frecvent intilnitd forma de CTV, cu o prevalenta in popu-
latie de 0,1-0,3%]2,8]. Atacurile pot debuta la orice varsta, dar mai frecvent totusi intre 20 si 40 de
ani. Predominanta masculind este certd (70-90%), rata afectarii barbati/femei fiind de 3,5-6,7:1[2,8].
Forme familiale de CC s-au constatat la 3-4% pacienti [4].

CC este un sindrom idiopatic, care consta din atacuri recurente de cefalee instalate brusc, dure-
rea fiind severa, periorbitala, unilaterala, de scurtd durata (15-180 min). Un atac individual este numit
cefalee cluster (“cluster” in engleza — “ciorchine”) sau atac cluster. Atacurile survin in serii timp de
saptamani sau de luni (perioade cluster). Perioadele cluster sint separate de remisiuni, care, de obicei,
continua luni sau ani [8].

Sunt distinse doua forme ale CC: episodica si cronica. Forma episodica este cea mai frecventa
(80-90% din pacienti), cefaleea survine in perioade cluster, care dureaza de la 7 zile pand la un an,
separate prin perioade libere de durere timp de o luna. Pentru aproximativ 10% din pacienti atacurile
survin pentru mai mult decat un an fara remisie sau remisia dureazd mai putin de o luna (forma cro-
nica).

Scopul studiului a fost analiza particularitatilor clinice si a profilului vegetativ al pacientilor cu
cefalee cluster (CC) episodica.

Materiale si metode. Lotul a inclus 17 pacienti cu CC cu varsta de 19-57 de ani: barbati — 11,
femei — 6. Aspectele clinice analizate in baza criteriilor SIC (2004) au fost asociate cu efectuarea
probelor vegetative cardiovasculare parasimpatice (proba ortostaticd activa 30/15, proba cu respiratie
lentd profunda, manevra Valsalva) si simpatice (proba ortostatica si a efortului fizic izometric). Grupul
martor a inclus 10 persoane sandtoase de varsta si sex similare. De asemenea, a fost perfectat chestio-
narul tulburarilor vegetative suprasegmentare [I.Moldovanu si colab., 1994], chestionarul Spilberger
si Beck pentru aprecierea cantitativa si calitativa a tulburarilor afective (anxietatii si depresiei).

Rezultate. Toti pacientii prezentau cate 1-7 atacuri zilnice severe de durere unilaterald, locali-
zatd in regiunea orbitei, supraorbitald si/sau temporald cu durata medie de 40 min., asociate cu unul
sau mai multe semne vegetative ipsilaterale.

Localizarea durerii a fost preponderent orbitald la majoritatea pacientilor (12 pacienti), la 3
pacienti — frontala si la 2 — temporala. La toti pacientii cercetati accesele de durere erau strict unila-
terale. Intensitatea durerii a fost apreciata de pacienti intre 8 si 10 puncte (din 10 posibile) pe scara
vizuald analogica. Caracterul durerilor era descris ca sfredelitor, apasator, arzator, uneori pulsatil, in-
suportabil. Practic, toti suferinzii au remarcat un comportament agitat in timpul atacurilor algice, cu
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un sentiment de neliniste si imposibilitatea de a sta nemiscat. Frecventa atacurilor a fost, in medie, de
la 1 1n zi pana la 7 atacuri cotidian.

Pacientii cercetati au prezentat semne vegetative unilaterale craniene ipsilaterale asociate dure-
rii, ca: injectare conjunctivald (prezenta la toti pacientii), congestie nazala (prezenta la toti pacientii),
lacrimatie (12 pacienti), rinoree (8 pacienti), sudoratie frontala si faciala (6 pacienti), ptoza (1 pa-
cient) si edem palpebral (3 pacienti).

Durata perioadelor cluster a fost de la 3 pana la 12 saptamani, iar a perioadelor de remisiune
—dela5 luni pana la 3 ani. Vechimea maladiei a constituit 2-7 ani.

Printre triggeri ai acceselor pacientii au numit: alcoolul, fumatul, oboseala, foamea, insuficienta
somnului (lucrul in regim de noapte — la 3 pacienti), cdldura, anxietatea. S-a evidentiat o comorbidi-
tate frecventa la pacientii cu CC cu depresie, tulburari de somn, anxietate, distimie, teleangiectazii.
Fluctuatii sezoniere s-au constatat la 9 pacienti, cu o frecventd mai mare in lunile martie-mai si sep-
tembrie-octombrie. La 2 pacienti debutul maladiei a fost atipic: cu accese usoare si de scurtd durata
(cateva minute), rare — o datd in 3 luni timp de 1-2 ani, pentru a ajunge treptat spre o evolutie in pe-
rioade cluster certe.

Printre pacientii analizati 10 persoane (59%) erau fumatori activi in prezent sau in trecut. Spe-
cificul tabloului clinic la femei consta in faptul cd erau prezente multe semne “migrenoase” in cadrul
atacului de CC (greturi, fono- si/sau fotofobie, aurd vizuald inaintea survenirii unor atacuri). De ase-
menea, la 3 femei s-a depistat comorbiditatea cu migrena in antecedente (migrend episodica fara aura
- 2 paciente, migrena cronica — o pacienta).

Examinarea neurologica a pacientilor cu CC a fost, de regula, normald, cu exceptia modifica-
rilor vegetative segmentare in cursul atacului, ca ptoza, schimbadrile pupilare. La 6 pacienti au fost
prezente simptome neurologice senzitive usoare in zona de inervatie trigeminala, in special in V1 si
V2 ipsilateral atacurilor algice. Testul de provocare cu alcool a fost pozitiv la 10 pacienti, alcoolul
precipitand un atac de CC in 20-30 min. Aceasta proba este considerata un test specific de diagnos-
tic al CC. La 4 pacienti s-a manifestat o sensibilitate locala a jonctiunii occipito-cervicale, dureri la
palparea punctelor n. supraorbital, n.occipital major. La un pacient palparea si compresia n.occipital
major provoca aparitia durerii in regiunea n. supraorbital. De obicei, zonele implicate In acces rdma-
neau hipersensibile la atingere si in perioada dintre accese.

Testarea vegetativa periferica

Cincisprezece pacienti (88,2%) cu CC episodica au inregistrat valori patologice ale probei orto-
statice active 30/15, iar 2 pacienti au avut modificari atat in proba ortostatica activa, cat si in proba
cu respiratie lenta profundd. Proba Valsalva a avut valori limitrofe la 2 pacienti. La 9 pacienti cu CC
(52,9 %) s-au remarcat valori patologice sau limitrofe ale probelor vegetative simpatice cardiovas-
culare (proba ortostatica si testul efortului fizic izometric). Valorile probelor vegetative la pacientii
investigati s-au deosebit statistic semnificativ de cele Inregistrate in lotul martor (¢tab. ).

In studiul nostru, valorile patologice ale probei ortostatice active 30/15 si probei cu respiratie
lentd profunda la pacientii cu CC denota insuficienta mecanismelor vagale parasimpatice cardiace,
iar probele vegetative segmentare simpatice usor afectate indicd o insuficienta incipientd a vazocon-
strictiei simpatice.

Fenomenele vegetative suprasegmentare se manifestau prin tulburari polimorfe si polisistemice
caracteristice sindromului psihovegetativ: atacuri de panica periodice preponderent nocturne, asocia-
te cu hiperventilatie, spasme carpo-pedale.

Dereglarile vegetative suprasegmentare la pacientii cercetati au fost urmatoarele: hiperhidroza
generalizatd (7 pacienti), hiperventilatie (5 pacienti), tahicardie in timpul acceselor si bradicardie
dupa atacuri (3 pacienti), cresterea tensiunii arteriale (6 pacienti), tulburari de ritm cardiac (un pa-
cient), diaree (2 pacienti), spasme carpale declansate de hiperventilatia asociatd (o pacientd) etc.

Profilul vegetativ-motor sumar al pacientilor cu CC a fost inalt, cu majorarea scorurilor pe sca-
rile: afectiva, cardiovasculara, respiratorie, algica.

Pacientii cu CC analizati au prezentat o anxietate reactiva (44,5€1,11, p<0,05) si o anxietate
de personalitate majorate (41,5+1,13, p<0,05) conform testului Spilberger si o depresie moderata
conform chestionarului Beck (9,5+1,21, p<0,05).
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Tabelul 1
Testarea vegetativa segmentara la pacientii cu cefalee cluster episodica

Teste vegetative Pacienti cu cefalee | Lotul martor
segmentare cardio- cluster (N=17) (N=10) Estimarea testului
vasculare

Proba cu respiratie lenta|1,297 + 0,13 (p<0,05) [1,37 £0,03 > 1,21 — norma

profunda 1,11- 1,20 - valori limitrofe
< 1,10 - valori patologice

Proba ortostatica activa 0,95 £ 0,38 (p<0,05) |1,09+0,78 > 1,04- norma

30/15 1,01-1,03 - valori limitrofe
< 1,00 - valori patologice

Proba Valsalva 1,86 £0,21 2,7+0,73 >1,21- norma

(p<0,05) 1,11- 1,20 - valori limitrofe

< 1,10 - valori patologice

Proba ortostatica 12,5+1,12 4,25+ 0,83 N —reducerea cu nu mai mult de 10

(p<0,05) mm col. Hg

Limitrof - micsorarea TA sist pana la
30 mm col. Hg
Patologic — micsorarea TAs cu >30
mm col. Hg

Testul efortului fizic 15,2+0,72 25,07 £ 0,60 N — cresterea TA diastolice cu > 16

izometric (p<0,05) mm col. Hg
Limitrof - cresterea TAd cu 11-15
mm col. Hg
Patologic - sporirea TAd cu <10 mm
col.Hg

O serie de alte tipuri de cefalee au fost diferentiate cu CC in cazul pacientilor analizati: migrena,
hemicranie paroxisticad, SUNCT, arteritd temporald. Au fost excluse si alte afectiuni, asa ca disectia
vaselor cervicale cu destinatie cerebrald, tumorile cervicale, anevrismele intracraniene sau malforma-
tiile venoase, sinuzita frontald, maxilara, glaucomul, care pot determina atacuri dureroase unilaterale,
dar lipsite de periodicitatea caracteristica atacurilor din CC. Explorarile biologice si biochimice uzua-
le au fost normale. Examenul fundului de ochi, electroencefalograma si investigatiile neuroimagistice
(TC cerebrala, RMN cerebrald, intr-un caz — angio-RMN) nu au adus date patologice si au permis
excluderea cefaleelor secundare, care se pot prezenta similar CC.

Discutii. Mecanismele patofiziologice ale CC nu sint in prezent deplin elucidate. Cercetarile
in acest domeniu sustin drept cauzad de baza a CC procesul inflamator aseptic al sinusului cavernos si
venelor tributare, care poate destul de sever oblitera drenajul venos [2]. De altfel, inflamatia altereaza
si fibrele simpatice ipsilaterale, care traverseaza peretele arterei carotide interne in regiunea sinusului
cavernos, ce inerveaza globul ocular, pleoapa inferioard, vasele orbitale si retroorbitale. Rinoreea,
congestia nazala si lacrimatia sint sugestive activarii fibrelor vegetative parasimpatice.

Astfel, ganglionul sfenopalatin si sinusul cavernos sint printre acele structuri, care au fost ante-
rior considerate potential importante Tn patogenia CC. Sinusul cavernos este anume punctul de inter-
sectie a primei ramuri a nervului trigemen (ramura oftalmica) si a nervilor simpatici si parasimpatici
cranieni. Luand in considerare durerea (nervul trigemen), semnele de disfunctie simpatica (sindro-
mul Horner — ptoza, mioza) si hiperactivitatea parasimpatica (lacrimatie, congestie nazald, injectarea
ochiului), plasarea sinusului cavernos este intr-adevar o posibilitate interesanta [8].

Mai recent, imageria cu ajutorul tehnicilor de scanare PET a evidentiat rolul patogenetic al
hipotalamusului In CC, fiind depistate arii activate specific doar in CC si nu 1n alte cazuri de dure-
re cefalicd, in special substanta cenusie posterioara hipotalamica [5]. Functia serotoninergica, care
regleaza ritmurile biologice, poate fi, de asemenea, implicata [4]. Aceste ipoteze sint sustinute si de
date clinice (orarul fix al atacurilor, evolutia cu perioade dureroase si remisiuni, caracterul sezonier
al atacurilor). Disponibilitatea recentd a angio-RMN si imageriei TEP (tomografia prin emisie de
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pozitroni) poate elucida problema CC in aspect nou. Finalmente, mai multi autori sint predispusi sa
considere ca CC este primar o afectiune cerebrald cu modificari secundare ale circulatiei craniene, ce
rezulta din activarea trigeminal-vegetativa [2,5].

Fenomenele vegetative coexistente ale diminudrii activitatii simpatice §i vasodilatatiei: creste-
rea presiunii intraoculare, congestia conjunctivei bulbare, majorarea sudoratiei si scaderea salivatiei
si ale stimuldrii parasimpatice: lacrimatia, secretia nazald si mioza formeaza tabloul clinic specific al
CC, care nu coincide cu nici unul din sindroamele simpatice si parasimpatice clasice [6].

Relatarile recente din literatura de specialitate sustin cd simptomele vegetative periferice sint
mai putin pronuntate la femeile cu CC [1,2]. Femeile, spre exemplu, au mai rar mioza si ptoza in ca-
drul accesului in comparatie cu barbatii. Lacrimatia, congestia nazala si rinoreea au frecvente similare
la diferite sexe. Acest fapt sugereaza ca femeile cu CC au o disfunctie a SNV simpatic mai putin ex-
primata decat barbatii. Activarea parasimpatica insa este echivalenta cu cea a barbatilor. “Simptomele
migrenoase” (nauseea, vomismentele, fono-, foto-, osmofobia etc.) In CC sint mai relevante la femei
(multe din ele au un istoric antecedent de migrena).

Prezenta fenomenelor vegetative periferice unilaterale este, probabil, conditionatd de activa-
rea reflexului trigemino-vegetativ sub influenta unei stimulari excesive a cailor trigeminale aferente
[2,5,6]. Acest reflex constad din conexiuni functionale intre aferentele trigeminale si eferentele para-
simpatice, care parasesc trunchiul cerebral prin n.cranian VII, traverseaza ganglionul geniculat si
efectueaza sinapse in ganglionii sfenopalatin, otic si carotid, asigurand, astfel, inervarea secretomo-
torie a unor asa structuri, ca glandele lacrimale si mucoasa nazala [2,7].

Efectuarea testarii vegetative periferice la pacientii cu CC in studiul nostru a evidentiat o dis-
functie a sistemului nervos vegetativ parasimpatic (proba ortostatica activa 30/15) si a celui simpatic
(proba ortostatica si a efortului fizic izometric) in sistemul cardiovascular la majoritatea pacientilor
cercetati. A fost relevant faptul cd intensitatea durerii si a semnelor vegetative craniene unilaterale era
mai proeminenta la pacientii, care aveau mai mult decat o proba vegetativa patologica.

Concluzii
1. Probele vegetative cardiovasculare denotd prezenta unei insuficiente vegetative periferice
la pacientii cu CC, patogenia careia ramane a fi elucidatd, dar mecanismele comune cu tulburarile
vegetative unilaterale la nivel cranian pot fi presupuse.
2. Tulburarile vegetative suprasegmentare asociate atacurilor CC pot avea o importanta patoge-
netica, fiind influentate atdt de mecanismele concrete de dezvoltare ale cefaleei, cat si de micsorarea
pragului de perceptie vegetativa in conexiune cu diminuarea pragului de durere.

Bibliografie selectiva

1. Barbanti P., Fabbrini G., Pesare M., Vanacore N., Cerbo R., Unilateral cranial autonomic
symptoms in migraine. Cephalalgia, 2002; 22:256-259.

2. Dodick D.W., Rozen T., Goadsby P.J., Silberstein S.D., Cluster headache. Cephalalgia,
2000; 20:787-803.

3. Goadsby P.J., Lipton R.B., Review of paroxysmal hemicranias, SUNCT syndrome and other
short-lasting headaches with autonomic features, including new cases. Brain 1997; 120: 193-209.

4. Leone M., Rigamonti A., Bussone G., Cluster headache sine headache: two new cases in
one family. Cephalalgia, 2002; 22:12-14.

5. May A., Goadsby P.J., The trigeminovascular system in humans: pathophysiological impli-
cations for primary headache syndromes. J Cereb Blood Flow Metab, 1999; 19:115-27.

6. Russel M.B., Andersson P.G., Clinical intra- and interfamilial variability of cluster heada-
che. Eur ] Neurol, 1995; 1:253-7.

7. Sjaastad O., Russel D., Saunte C., Chronic paroxysmal hemicrania. 8. The sweating pattern.
Cephalalgia, 1983; 3:45-52.

8. Silberstein S.D., Lipton R.B., Goadsby P.J., Headache in clinical practice. Second edition,
2002, London, 287 p.

102



9. Stefanache F., Hodorog D., Algiile vasculare ale fetei (,, cluster headache”). Aspecte prac-
tice §i consideratii teoretice. Neurologie practica in Romania, 2005, 36-40.

10. The International Classification of Headache Disorders, 2nd Edition. Cephalalgia 2004;
volume 24, Supplement 1.

Rezumat

Scopul studiului a fost analiza particularitatilor clinice si a profilului vegetativ al pacientilor cu
cefalee cluster (CC) episodica. Lotul a inclus 17 pacienti cu CC cu varsta de 19-57 de ani: barbati
— 11, femei — 6. Aspectele clinice analizate n baza criteriilor SIC (2004) au fost asociate cu efectuarea
probelor vegetative segmentare cardiovascualre, chestionarului tulburarilor vegetative suprasegmen-
tare. Cincisprezece pacienti cu CC (88,2%) au inregistrat valori patologice ale probelor vegetative
parasimpatice cardiovasculare, fapt care denotd prezenta unei insuficiente vegetative periferice la
pacientii cu CC, patogenia careia ramane a fi elucidata, dar mecanismele comune cu tulburdrile ve-
getative unilaterale la nivel cranian pot fi presupuse. Intensitatea durerii i a semnelor vegetative
craniene unilaterale a fost mai proeminenta la pacientii, care aveau mai mult decat o proba vegetativa
patologica.

Summary

The goal of the study was the analysis of clinical pattern and autonomic profile of patients with
episodic cluster headache (CH). Seventeen patients with episodic CH according to the criteria of IHS
(2004) were included in the study, with the age range 19-57 years, 11 men and 6 women. Assessments
of autonomic cardio-vascular tests (active orthostatic test 30/15, test with slow and deep respiration,
Valsalva maneuver) with a questionnaire for estimation of suprasegmentary autonomic disturbances
were performed. Fifteen patients with CH (88,2%) have showed pathologic values in autonomic
parasympathic cardiovascular tests that denote the presence of a peripheral autonomic failure in
patients with CH, the pathogenesis of which remains to be elucidated. Autonomic cranial signs and
pain intensity were more pronounced in patients who presented more than one pathologic autonomic
tests.

PATTERNUL RESPIRATOR iIN AFECTIUNILE PERINATALE ALE
SISTEMULUI NERVOS LA COPIII PRIMULUI AN DE VIATA

Ludmila Ciobanu', dr. in medicind, Ion Moldovanu?, d.h. in medicina, prof. univ., Stela
Odobescu?, dr. in medicind, Maria Gotonoaga‘, medic-neurolog,
Institutul de Neurologie si Neurochirurgie, [CSDOMC

Diagnosticul afectiunilor perinatale cerebrale, numite si encefalopatii perinatale, nu este inca
bine definit, evaluarea si pronosticul raman dificile, tratamentul — controversat [5,6,12]. in acest con-
text prezintd interes si noile conditii de trecere a fatului din mediul uterin in cel extern, care pot fi
abordate din doua ipostaze importante: de mediu fizic $i comunicativ (verbal, emotional etc.). Hipoxia
perinatald si nasterea sint considerate stari de stres acut sau cronic, cu mecanisme etiopatogenice in
unele maladii psihosomatice ulterioare, in constituirea unor acte comportamentale etc. A fost demon-
strat ca la copiii cu labilitate vegetativa antecedentele perinatale sint de doud ori mai frecvente decat
la cei sanatosi [4,9]. Practic, nu existd afectiuni in evolutia carora nu se implica sistemul vegetativ
[11,15,17].

Réaman inca insuficient tratate in cadrul neurostiintelor asa notiuni ca ,,pattern-uri vegetative” si
,patternare”. Spre exemplu, parametrii de timp si volum din structura ciclului respirator, prin totalita-
tea lor, definesc patternul respirator [M.C.bpecnas, 1984] si se deosebesc semnificativ la bolnavi fata
de sanatosi. Pattern-urile vegetative, ce caracterizeaza aspectele functionale ale anumitor organe si
sisteme, adaptate si integrate de sistemul nervos vegetativ (SNV), pot fi o utilitate in practica medica-
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la: permit estimarea capacitatilor de adaptare a organismului, relevarea unor particularitati evolutive,
diagnosticul unor patologii latente s.a. Acestea devin importante, in special, pentru varsta frageda,
sub trei ani, perioada cu multiple dificultati diagnostice.

Prezentul studiu a avut drept scop relevarea tulburarilor vegetative prin elucidarea patternu-
lui de respiratie la copiii cu afectiuni perinatale ale sistemului nervos central (SNC) in primul lor
an de viata. Au fost expuse si discutate materialele cercetarilor a 91 de copii sub varsta de 12 luni,
cu afectiuni cerebrale perinatale. Lotul de copii sanatosi, numit si ,,lot-martor”, a fost utilizat pentru
comparare §i a inclus 55 de copii de aceeasi varsta cu lotul de bolnavi (17 - nou-nascuti si 38 — cu
varsta intre 1-12 luni). Toti copiii au fost examinati prin aceleasi metode functionale.

O premisa importantd a studiului a fost utilizarea criteriilor stricte de selectare a copiilor cu
afectiuni perinatale, care au exclus posibilitatea erorilor diagnostice. Au fost utilizate criteriile diag-
nostice si clasificarea, acceptate de OMS (1988, traducere rus/rom, 1994-1995), clasificarea clinica
a patologiei perinatale a sistemului nervos la copii dupa J.Volpe, 1995 [14], precum si cea publicata
in 1998 de prof.LIliciuc [7]; s-au luat in considerare recomandarile prof.P.Stratulat, 2000 [12], J.Ai-
kardi, 1992 [1] s.a. Criteriile de selectare a bolnavilor s-au bazat pe anamneza cu antecedentele pe-
rinatale (potrivit extraselor, fiselor, anchetarii); debutul afectiunii (s-au considerat, n special, scorul
Apgar, echilibrul acido-bazic, complicatiile neurologice din perioada neonatald); status neurologic cu
evantaiul de semne ale sindromului dominant; explorarile diagnostice paraclinice; excluderea patolo-
giilor somatice asociate; excluderea malformatiilor, bolilor ereditare.

In special, au fost relevate: localizarea leziunii, semnele vegetative si veridicitatea neurologica
a acestora, sindromul dominant si diferentierea sindromologica. In acest scop au fost utilizate anchete,
conforme recomandarilor de depistare a semnelor vegetative in statusul neurologic (dupa A.M.Beiin
s.a., 1991 [17]). Criteriile diagnostice de baza au inclus: semnele clinice (in special, ale statusului
neurologic), paraclinice (analize de laborator, examindri diagnostic-functionale: electrografice /EEG,
ECG, REG, PG s.a./ ultrasonografice, radiologice), consultatiile altor medici [12,13]. Caracterul cli-
nic al afectiunilor perinatale ale sistemului nervos central a permis repartizarea bolnavilor in 5 loturi
de baza, conform tab. ! (estimare - dupa sindromul dominant).

Tabelul 1
Sindromul de baza si ponderea acestuia
la bolnavii cercetati cu afectiuni perinatale ale SNC
Nr. Numdrul copiilor Pprocentul
de rind Sindromul de bazai bolnavi copiilor bolnavi
(n=91) (%)
1. Sindromul paroxistic/convulsiv 15 16.5
2. Sindromul hidrocefalic 15 16.5
3. Sindromul hiperexcitabilitatii neuroreflectorii 20 22.0
4. Sindromul parezelor tip spastic 20 22.0
5. Sindromul parezelor tip flasc, mielo- plexopatii 21 23.0

Caracteristica generald a bolnavilor cu afectiuni perinatale ale SNC dupa sex si varstd la mo-
mentul examinarii §1 pe parcursul tratamentului este prezentata in tab.2. Evident, predomina sexul
masculin, raportul fiind de 2,1:1 (63 de baieti si 28 de fetite), iar grupurile de varsta au fost repartizate
neuniform, 72,5% (66 de copii) dintre bolnavii care necesitau tratament stationar aveau varsta sub 6
luni, (perioadele acuta si de recuperare precoce) si au prezentat cele mai frecvente decompensari. Pri-
mele 6 luni de viata corespund uneia din cele mai importante perioade de dezvoltare fizica si psihica,
cand copilul incepe tot mai activ sa comunice §i sa cunoasca mediul Inconjurator.

Perioadele evolutiei clinice au fost apreciate dupa clasificarea patologiei perinatale a sistemului
nervos: perioada acutd, primele 2-4 saptdmani (include bolnavii transferati din maternitati in sectiile
de psihoneurologie); perioada de recuperare precoce, cuprinsd intre 1-6 luni (bolnavii cu decompen-
sari, spitalizati); perioada de recuperare tardiva, dupa 6 luni (include encefalopatiile perinatale, cu sau
fara decompensari, care au necesitat tratament stationar).
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Nu au fost inclusi in studiu copiii cu patologie somatica concomitenta, cu malformatii si boli
ereditare asociate.
Tabelul 2

Caracteristica generala
a bolnavilor cercetati cu afectiuni perinatale ale SNC (in cifre absolute si %)

Criterii de analiza generald Numadrul de copii bolnavi .. .
.. . _ Procentul copiilor bolnavi
a copiilor bolnavi (n=91)
Sex:  Fetite 28 31.0
Bdieti 63 69.0
Vérsta bolnavilor:
7 zile-1luna 21 23.0
1-3 luni 20 22.0
3-6 luni 25 27.5
6-9 luni 14 15.4
9-12 luni 11 12.1

Metode de cercetare si parametrii functionali utilizati. In examinarea clinici au fost respectate
principiile examenului neurologic, s-a tinut cont de standardizarea conditiilor de lumind, temperatu-
ra, alimentare, care pot influenta statusul psihoemotional si neurologic al sugarului; au fost evaluate
antecedentele peri-si postnatale.

Studiul patternului respirator s-a efectuat prin inregistrarea pneumografiei (PG) electronice,
folosind transductori rezistivi [10,16], au fost considerati exclusiv parametrii de timp. PG s-a inre-
gistrat de la nivelul muschiului diafragmei, inervat de n.frenic. Transductorul, constituit dintr-un tub
elastic (din cauciuc), se aplica pe torace, la nivelul procesului xifoid. Au fost inregistrate miscarile
respiratorii, constituite din pantele fazelor de inspiratie si expiratie, copilul fiind in clinopozitie, adica
culcat pe spate.

Parametrii inregistrati: tin — durata/timpul fazei de inspiratie; 7en — durata fazei de expiratie;
Ttn — durata totald (timpul sumar) a ciclului respirator; 7Zin/Ttn — cota inspiratiei din timpul total al
ciclului respirator; Ten/Ttn — cota expiratiei; FR — frecventa respiratiei intr-un minut, la momentul
cercetarii, cvT- — coeficientii de variatie ai paramentrilor mentionati.

Metode statistico-matematice de prelucrare. Datele investigatiilor au fost prelucrate compute-
rizat prin metodele de analiza variationala, corelativa, regresiva si discriminativa.

Veridicitatea diferentelor dintre valorile medii ale parametrilor in diferite grupe s-a determinat
prin “t” criteriul Student; veridicitatea schimbdrilor diferitilor indici in dinamica s-a efectuat prin “t”
criteriul pentru selectii coerente.

Parametrii patternului respirator au fost evaluati in lotul de copii cu afectiuni perinatale hipo-
xico-ischemice ale SNC (numiti si “bolnavi”) si se prezintd in comparatie cu lotul martor de copii
sanatosi.

In lotul de copiii bolnavi, conform tab.3, durata medie a fazei de inspiratie (Tin=0,52 sec.) este
aproximativ aceeasi ca in lotul martor (Tin=0,53 sec.), insa diapazonul de oscilare (minim-maxim)
este mai mare la copiii bolnavi.

In primele 3 luni de viata la bolnavi durata medie a fazei de inspiratie (Tin=0,52 sec.) menti-
ne valori constante (fab. 3); durata inspirului incepe sa creasca mai tarziu la copiii bolnavi, dupa varsta
de 3 luni, intr-o analogie cu cea a copiilor sdnatosi (la care cresterea fazei de inspiratie se produce
chiar din prima luna).

Ulterior, intre 3-6 luni desi durata fazei de inspiratie (Tin) are tendinta de crestere la bolnavi, ea
apare intr-un aspect inversat fin la copiii sinitosi. Intre 6-9 luni tin la copiii bolnavi scade, iar in pe-
rioada de 9-12 ramane la valorile primelor luni de viatd. Modificéri statistic veridice nu s-au relevat.
Deci se constatd un retard in constituirea fazei de inspiratie pe parcursul primului an de viata la copiii
cu afectiuni ale SNC.
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Tabelul 3
Parametrii patternului respirator la copiii
primului an de viata (varsta de 1-12 luni) cu afectiuni perinatale ale SNC
(Indicatii:Tin - durata/timpul fazei de inspiratie; Ten - durata fazei de expiratie, exprimate in

secunde)

Copiii Tintm Tentm Ttntm Tin/Ttntm | Ten/Ttntm FR
s 0,7240.02 | 1,25+0.03 | 0,43+0.009 | 0,57+0.009 | 46+1.2
sandtosi 0,5340.01 sk sk ek s ok
Diapazonul 0,24-1.13 | 0,29-1.55 | 0,60-2.14 0,26-0.70 0,30-0.74 24-70
minim-maxim

+ + + + +

bolnavi 0,5240.02 o,si;g.oz 1,01;2.04 0,42;2.01 0,5 1;2.01 51;:,3
Diapazonul 022-1.31 | 0,18-1.28 | 0,46-2.26 0,26-0.80 0,20-0.74 30-84
minim-maxim

P*<0,05. P*<001; P**<0,001

Durata medie a fazei de expiratie (7ab.3) la copiii bolnavi (Ten=0,55 sec.) se deosebeste
statistic semnificativ, P=0,0000, fata de cei sdnatosi (Ten=0,72 sec.), diapazonul limitelor de oscilare
minim-maxim este mai mare la copiii sanatosi.

Daca in primele 3 luni durata fazei de expiratie (Ten) la copiii bolnavi are o evolutie similara cu
cea a sanatosilor, doar prezentand valori mai crescute, apoi ulterior, intre 3-12 luni, aceasta diminuea-
za intr-o evolutie de constituire inversa celei a copiilor sandtosi, mentinand valori mici, cu deosebire
statistic veridica, P=0,0009.

Prezinta interes si durata medie a ciclului respirator (7ab.3) in lotul de bolnavi (Ttn=1,07
sec.) fata de lotul de copii sandtosi (Ttn=1,25 sec.). Diapazonul minim-maxim este mult mai mare la
copiii bolnavi. Evolutia constituirii ciclului respirator (Ttn) pe parcursul primului an de viata in lotul
de bolnavi fata de cel martor se prezinta in fig. /. ,,Evolutia ciclului respirator”: primele 6 luni de viata
la bolnavi durata ciclului respirator constatd o stagnare in constituirea sa, mentinand valori stabile,
fara modificari semnificative. Ulterior, Intre 6-12 luni, ciclul respirator al bolnavilor are o evolutie
mult modificatd comparativ cu copiii sanatosi, chiar inversata.

1,6
1,4
: 74 = =y
1 =
0,8
06 - - - . .
20-30 zile 1-3 luni 3-6 luni 6-9 luni 9-12 luni
e=@==T{n san. 1,03 1,15 1,15 1,16 1,28
e=fl== Tt holn. 1,1 1,12 1,1 0,99 0,99

Fig. 1. Evolutia ciclului respirator (Tn) la copiii cu afectiuni perinatale ale sistemului nervos central in
primul an de viata
Pe axa ordonatelor: Ttn in secunde; pe axa absciselor: varsta lotului de copii examinati.
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Cota medie a inspirului in cadrul unui ciclu respirator (Tin/Ttn) la copiii din lotul martor
este de 0,43 sec., pe cand la cei bolnavi - de 0,49 sec., cu o deosebire statistic veridica, P=0,000
(tab.3). Diapazonul limitelor de oscilare este mai mare la copiii bolnavi.

Cota medie a fazei de expiratie este si ea modificatd semnificativ, indicele statistic P=0,000.
Diapazonul minim-maxim — de asemenea mai mare la bolnavi.

Evolutia cotelor fazelor de inspiratie si expiratie pe parcursul primului an de viata la copiii
bolnavi deviazd semnificativ de la o etapa de varsta la alta (1-3 si 3-6 luni), P=0,038. Daca raportul
inspir:expir la copiii sandtosi este de 1:1,3, atunci la cei bolnavi - de 1:1.

Frecventa medie a respiratiei pe minut (FR) in lotul de bolnavi fatd de cel martor, de aseme-
nea, se modifica statistic semnificativ, cu P=0,007. Modificari mai relevante manifesta FR intre 1-3-6
luni, P=0,049 si intre 3-6-9, P=0,03.

Analiza coeficientilor de variatie (cvT-) ai parametrilor medii ai patternului de respiratie in
lotul de copii bolnavi, comparativ cu cel martor (vezi tab. 4), de asemenea prezintd deosebiri statistic
veridice, cu P<0,001. Evolutia coieficientilor de variatie a timpului de inspiratie (cvTin P=0,0008), de
expiratie (cvTen P=0,0000) si a ciclului respirator (cvTtn P=0,0009), ai frecventei respiratorii (cvFR
P=0,01) pe parcursul primului an de viata la copiii bolnavi fatd de cei sanatosi se prezintd in fig.2.

Tabelul 4

Coeficientii de variatie ai parametrilor patternului respirator
la copiii primului an de viata cu afectiuni perinatale cerebrale
(cvTin,cvTen, cvTtn-coeficientii de variatie ai timpului respectiv: de inspiratie-(in), -de expiratie
(en), ciclului respirator-(tn) si cotelor acestora

Copiii cvTintm cvlentm | cvTtntm cvTin/Ttntm cvlen/Ttntm cvFR
o 16.5+0.5 | 18.00+0. | 12.5+0.5 13.8+0.49 10.6+0.46 22.6+0.5
Sanat0§l ek k% L3 fekk ke %%
diapazonul | 55 354 | 69.522 | 3-33 4-32.2 3.3-26.2 3-40
minim-maxim
. 20.8+1.1 | 26.00+0. | 17.2+0.7 15.7+0.70 14.9+0.57 27+0.6
BOlnaVI kk %k L3 k% ke %k
diapazonul 6.8-100.3 | 9.7-51.7 5-61 6.5-43 6.15-36.2 5.57
minim-maxim
P*<0.05; P**<0.01; P***<0.001

Variabilitatea fazei de inspiratie si de expiratie (conform fig.2) la copiii bolnavi este mare, men-
tinandu-se pe parcursul intregului an la valori mult mai ridicate decat la cei sanatosi.

28
24 /l\
16 ——.— \
12
8
4
20-30 zile 1-3 luni 3-6 luni 6-9 luni 9-12 luni
«=@==cyTin san. 20,8 17,05 17,13 17,58 14,91
e=fil==c\Tin boln. 18,7 18,9 23,7 21,1 21,1

Fig.2. Coeficientii de variatie ai timpului de inspiratie (cvTin) la copiii primului an de viata cu afectiuni
perinatale ale sistemului nervos central
Axa ordonatelor-y: valoarea coeficientilor de variatie, pe axa absciselor-x: varsta copilului
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Ciclul respirator la copiii bolnavi, desi prezinta in evolutie o dinamica de constituire similara cu
cea a copiilor sanatosi, are o variabilitate mult mai mare si ceva mai putin oscilatorie.

Coeficientii de variatie ai cotei timpului de inspiratie (cvTin/Ttn, P=0,02) si de expiratie (cvTen/
Ttn, P=0,0000) se prezinta la bolnavi invers copiilor sandtosi; variabilitatea cotei expirului la bolnavi,
comparativ cu cea a copiilor sanatosi, pe parcursul 1-12 luni este foarte oscilatorie, diminuand dupa
6 luni, ceea ce este invers evolutiei acesteea in lotul martor.

Concluzii si discutii

1. In afectiunile perinatale cercbrale se poate decela un pattern de respiratie modificat semni-
ficativ fata de cel al copiilor sanatosi: din cei 12 parametri evaluati ai patternului respirator 11 prezinta
diferentieri statistic veridice, exceptand doar 7in.

2. Durata fazei de inspiratie (Tin) la copiii bolnavi, practic, nu se deosebeste de a celor sa-
natosi. Este mai crescuta variabilitatea inspirului (cvTin). In evolutie Tin a bolnavilor inregistreaza o
stagnare (fara modificari) in intervalul 1-3 luni, pe cand la copiii sdnatosi in acelasi interval de varsta
Tin creste. Tin la bolnavi prezinta aceeasi crestere, dar intr-un aspect retardat, in perioada de varsta de
3-6 luni.

3. Durata expirului (Ten) la bolnavi se modifica considerabil, fiind mai mare in primele 3-4
luni de viata. Dupa varsta de 3 luni, evolutia 7en a bolnavilor este inversa copiilor sanatosi, diminu-
and. Variabilitatea 7en este, de asemenea, mai mare la bolnavi comparativ cu cea a copiilor sanatosi.

4. Durata ciclului respirator (Ttn) si frecventa respiratorie (FR) se deosebesc semnificativ
la copiii bolnavi. Daca la copiii sanatosi durata ciclului (Ttn) in evolutie are tendinte de crestere, la
cei bolnavi Ttn — invers, scade 1n evolutia sa de constituire. Variabilitatea 7tn este, de asemenea, mai
mare la bolnavi. FR, coreland invers proportional cu durata ciclului, este mai mare la copiii bolnavi.

5. Cota fazelor de inspiratie si expiratie la copiii cu afectiuni cerebrale perinatale in procesul
evolutiei prezintd dinamici inverse celor sandtosi, in special, relevante dupa varsta de 3 luni de via-
ta.

Aceste modificari ale patternului de respiratie permit a presupune o labilitate crescutd a meca-
nismelor de reglaj vegetativ la copiii afectati perinatal.

6. Apneele episodice la copiii bolnavi sint mai frecvente si ceva mai lungi ca durata, in special,
in primele 3-4 luni de viata.

7. Pornind de la considerentele ca 4/5 dintre copiii bolnavi au avut afectiuni cerebrale de tip hi-
poxico-ischemic, patternul vegetativ general poate fi tratat in contextul patogeniei acestor afectiuni.

Bibliografie selectiva

1. Aikardi J., Diseases of the neurvous system in childhood, Oxford, Mac Keith Press, 1992,
1408 p.

2. Butera Robert J., Rinzel John Jr., Smith Jeffrey C., Models of Respiratory Rhythm Genera-
tion in the Pre-Botzinger Complex. I. Bursting Pacemaker Neurons. New York University, New York
10013, J. Neurophysiol., 1999, 82: 382-397.

3. Ciobanu L., Moldovanu I., Vovc V., Odobescu S., Patologia sistemului nervos vegetativ,
Indicatii metodice, Chisinau, 1998.

4. Donahue J.D. et al., The effect of attentional load on the breathing pattern in children. Int J
Psychophysiol., 1998, Jun 29:1 13-21, Université de Paris, Nanterre, Franta.

5. Furdui T., Vudu G., Perioadele critice in dezvoltarea postnatala a copilului.// Buletin de
perinatologie, nr.2, Chiginau, 1998, MDA.

6. Geormaneanu M., Munteanu 1., Pediatrie, v. 1, pp.63, 470, v.II, p.769, Editura didactica si
pedagogica, R.A.-Bucuresti, 1995.

7. Gonzalez de Dios J., Moya B.M., Carratala M.F., Perinatal differences in relation to the
severity of perinatal asphixia. Anales Espanoles de Pediatria, v.47, nr.1, pp.46-53, 1997.

8. lliciuc 1. Hadjiu S., Despre clasificarea patologiei perinatale a sistemului nervos central la
copii// Buletin de perinatologie, nr.3, pp.57-50, Chisindu, 1998, MDA.

9. Johnston M.V., Hypoxic and ischemic disorders of infants and children. Lecture for 38th

108



meeting of Japanese Society of Child Neurology, Tokyo, Japan, July 1996, Department of Pediatrics,
Hospital for Sick Children, Toronto, Ontario, Canada, Brain Dev, 1997, Jun 19:4, pp.235-9.

10. Modi N., Adaptation to extrauterine life, Br.J.Obstet.Gynaecol, vol.101, 1994, pp.369-370.

11. Stratulat P. Encephalopatia hipoxico-ischemica a nou-nascutului. Probleme de hiper- §i
hipodiagnostic //Buletin de perinatologie, nr.4, p.58, Chisinau, 2000, MDA.

12. Touwen B.C.L., Examination of the Child with Minimal Neurological Dysfunction, Clinics
in Developmental Medicine, London, 1980.

13. Volpe J.J., Brain injury in the premature infant: overview of clinical aspects, neuropat-
hology and pathogenesis, Department of Neurology, Harvard Medical School, Boston, MA, USA,
Semin Pediatr Neurol (3), pp.135-51, 1998, Sep; 5.

14.bpecnas U.C., [lammepnwvl Ovixanus, N3narensctBo ,,Hayka”, Jlenunrpan, 1984. ¢.204, (7-
21,73).

15.Beiin A.M., Becemamusnsie paccmpoiicmea// MeauuuHckoe UHPOpPMAITMOH. ATEHTCTBO,
Mocksa, 1999.

Rezumat
A fost prezentat succint patternul respirator (inclusiv notiunea de pattern) in afectiunile perina-
tale ale sistemului nervos central la copiii primului an de viata prin parametrii de evaluare ai caruia
se poate facilita diagnosticul, starea de sandtate si capacitdtile de adaptare ale copilului in evolutia
dezvoltarii sale.

Summary
We presented the respiratory pattern (including the notion of pattern) in perinatal disturbances
of the central nervous system in first year children. Its various parameters facilitate the diagnosis, the
health state and adaptation capacities of the child in his evolution development.

ASPECTE CLINICE ALE MIGRENEI

Eremei Zota, dr. In medicina, Viorel Grigor, doctorand, Neli Sicora-Ungureanu, rezident,
Igor Crivorucica, rezident, Stanislav Groppa, dr. h. 1n medicind, prof. univ., Clinica de
Neurologie, Neurochirurgie si Geneticd Medicala, USMF “N. Testemitanu”

Migrena reprezintd o cefalee episodicd, insotita de simptome neurologice, gastrointestinale si
autonome. Ea nu este doar o cefalee severa, ci o patologie. Cefaleea este un simptom al migrenei,
insa, spre deosebire de cefalee, migrenei 1 se asociaza asa simptome ca: greata, voma, aura, sensibili-
tate crescutd la lumina, sunet, miros, amorteala si dereglari de vorbire.

Este o afectiune care apare, in special, la tineri. Evaluarea calitatii vietii la persoanele care sufe-
ra de migrena are indicii mult mai scazuti comparativ cu alte patologii cronice, asa ca hipertensiunea
arteriald, diabetul zaharat si boala ischemica a cordului.

Scopul studiului a fost cercetarea particularitatilor clinice ale migrenei, aprecierea particulari-
tatilor varstei de debut, gradului de adresabilitate a pacientilor, corectitudinii diagnosticului, precum
si a eficientei tratamentului indicat.

Materiale si metode. Studiul a fost efectuat pe un lot de 300 de paciente, care s-au adresat la
clinica de neurologie cu acuze la cefalee, dintre care la 101 s-a stabilit diagnosticul de migrena.

Criteriile de includere in studiu au fost:

1. Subiectii de sex feminin.

2. Limitele de varsta 18- 65 de ani.

3. Caracteristicile cefaleei sa corespunda criteriilor de diagnostic pentru migrena cu aura si mi-
grena fard aurd, elaborate de Societatea Internationala a Cefaleelor (1988, 2004).
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Actualmente, nu existd teste de laborator sau date imagistice, care ar permite diagnosticarea
migrenei. Diagnosticul se bazeaza pe datele anamnezei, caracteristicile durerii, ale semnelor asociate
si examenului clinic. Ghidurile, elaborate de International Hadache Society, permit stabilirea diag-
nosticului de migrena si s-au dovedit a fi foarte utile pentru studii clinice.

Conform ultimelor date, elaborate de aceasta societate, migrena fara aura si cea cu aurd pot fi
diagnosticate conform urmatoarelor criterii:

Migrena fard aurd. Cel putin 5 atacuri ce corespund urméatoarelor criterii:

Atacurile de cefalee au durata de 4-72 ore (fara tratament sau dupa tratament fara succes).

Cefaleea are cel putin doua din urméatoarele caracteristici:

= [ocalizare unilaterala.

= Caracter pulsatil.

= [ntensitate moderata sau severa.

= Agravare sau evitarea activitdtii fizice de rutina (de ex., mersul sau urcatul scarilor).

In timpul durerii de cap apare cel putin una din urmitoarele caracteristici:

= Greatd si/sau voma.

= Fotofobie.

= Fonofobie.

Nu este atribuita altor afectiuni.

Migrena cu aurd. Cel putin doud atacuri ce corespund urmatoarelor criterii:

Aura consta din cel putin doua din urmatoarele caracteristici, dar fara slabiciune motorie:

= Simptome vizuale absolut reversibile, inclusiv fenomene pozitive (sclipiri, pete si linii) si/ sau
fenomene negative (pierderea vederii).

= Simptome senzitive absolut reversibile, ce includ fenomene pozitive (intepaturi) si / sau feno-
mene negative (amorteala).

= Disfazie complet reversibila.

Cel putin doud din urmatoarele:

= Simptome vizuale omonime §i / sau simptome senzitive unilaterale.

= Cel putin un simptom al aurei se dezvolta treptat in > 5 min. si /sau simptome diferite apar in
succesiune > 5 min.

= Fiecare simptom dureaza >5 min si < 60 min

Nu este atribuitd altor afectiuni.

Rezultate. Din cele 300 de femei luate in studiu, 101 au prezentat migrena, 18 cu aura (17,82%)
si 83 fara aurd (82,18%). Au avut migrend menstruald 32,7 %. S-a determinat un debut mai Tnalt al
migrenei pand la varsta de 20 de ani - 50,5 %, precum si in a treia decada a vietii — 30,7 %, ca dupa
40 de ani sa debuteze mult mai rar - 6,9 % cazuri.

Frecventa atacurilor migrenoase, la fel, pare sa se modifice in functie de varsta. Astfel, frec-
venta acestora a constituit 3,2 crize pe luna pana la 20 de ani (12,58 %), fiind 1n crestere cu 4,1 - 4,2
crize/luna in grupul de paciente cu limitele de varsta 20-40 de ani (39,79 %), iar la varsta de dupa 40
de ani s-a determinat o descrestere pana la 3,8 crize/luna. Dupa 50 de ani, frecventa crizelor a dimi-
nuat aproximativ de 2 ori, constituind 2,6 crize/luna. Asadar, o data cu inaintarea In varsta, debutul si
frecventa atacurilor migrenoase au fost in descrestere.

Pe lotul de pacienti cercetati au predominat atacuri migrenoase cu durata de 24-48 de ore (46%),
o duratd mai mica de 24 de ore s-a determinat la 23,7 % paciente; 48-72 de ore la 23,4% si mai mult
de 72 de ore la 6,9%.

Dintre cele 101 de femei luate in studiu 32,7% au avut migrena menstruala si 41,2% au relatat
o crestere a frecventei si intensitatii crizelor in perioada perimenstruala.

O incidentd mai mare a migrenei s-a depistat la femeile casatorite - 68,3 % fata de 22,8% la
femeile necasatorite si 8,9 % la cele divortate. Prin urmare, migrena are o influentd devastatoare nu
numai asupra persoanei care suferd de migrena, dar si asupra familiei sale.

O mare parte din pacientii cu migrend descriu scaderea performantei intelectuale si fizice in
perioada atacului migrenos. Conform studiului, reiese ca sufera mai des de migrena persoanele din
sfera intelectuala - 54,5 %.
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Cefaleea, la 89,1% paciente, a avut localizare unilaterala, alternand 1n timpul diferitelor atacuri,
20,8% din paciente au mentionat localizare strict unilaterala, iar 10,9 % - bilaterala. Localizare bila-
teralad s-a apreciat mai frecvent la pacientele de varsta tanara si adolescente.

Durerea a fost localizata in diferite zone ale capului sau fetei, Insd cel mai frecvent a avut loca-
lizare fronto-temporala - 54,06 %.

Manifestarile sistemice au avut loc cu urmatoarea frecventa:

Simptom asociat Migrend cu aurd Migrend fara aurd
Greatd 100 % 90 %
Voma 60 % 50 %
Fotofobie 100 % 90 %
Fonofobie 90 % 80 %
Miros 50 % 50 %

Pacientele nu au mentionat careva modificari ale manifestarilor sistemice ale migrenei pe par-
cursul timpului. Desi la o mare parte din paciente cefaleea interfera activitatea cotidiana, aceasta
afectiune a rdmas cu adresabilitate medicala scazutd. Astfel, 27 % din paciente nu au consultat medi-
cul, tratdnd de sine statdtor migrena. Preparatele mai des administrate au fost: Analgin, Paracetamol,
No-spa, Spasmalgon, Aspirin si Citramon; 59 % din paciente au consultat medicul, dar li s-au stabilit
un diagnostic gresit. Diagnosticarea gresitd a migrenei drept o altd afectiune a dus la indicarea unui
tratament incorect, neeficient si chiar periculos pentru pacient; 14% din paciente au consultat medi-
cul si li s-au stabilit diagnosticul de migrena.

Concluzii

Migrena este o boald frecventa, care afecteaza indivizii de orice varsta, Insa are debut si frec-
venta mai Tnalta in a II-a si a [lI-a decada ale vietii, cu regres clinic dupa varsta de 40-50 de ani. Mai
mult decat atat, are o incidentd mai mare la persoanele tinere, casdtorite, apte de munca, preponderent
intelectuale, avand o influenta devastatoare nu numai asupra persoanei care sufera, dar si asupra fa-
miliei acesteia, a colegilor, prezentand prin dizabilitatile induse un cost economic si social important.
Adresabilitatea scazuta si diagnosticarea gresita duc la subestimarea migrenei si la medicatie analge-
zica nespecifica.

Bibliografie selectiva

1. Lipton R.B., Stewart S.W., Epidemiology and comorbidity of migraine. In Goadsby PJ, Sil-
berstein SD. Headache // Boston, Butterworth-Heinemann, 1997, pp 75-96.

2. Silberstein S.D., Lipton R.B., Goadsby P.J., Headache in Clinical Practice // Oxford, Isis
Medical Media, 1998.

3. Wober-Bingol C., Karwautz A., Clinical features of migraine: a cross-sectional study in pa-
tients aged three to sixty nine // Cephalalgia, 2004, 12-17.

4. Eriksen M.K., Thomsen L.L., Russell M.B., Prognosis of migraine with aura // Cephalalgia,
2004, 18-22.

5. Silberstein S.D., Merriam G.R., Sex hormones and headache. In Goadsby P.J., Silberstein
S.D. Headache // Boston, Butterworth-Heinemann, 1997, pp. 143-176.

6. MacGregor E.A., Menstruation, sex hormones, and migraine // Neurol Clin 1997;15:125-
141.

7. Newman L.C., Lipton R.B., Lay C.L., Solomon S., A pilot study of oral sumatriptan as in-
termittent prophylaxis of menstruation-related migraine // Neurology, 1998;51:307-309.

8. Moore K.L., Headache associated with hormonal fluctuations // In Gilman S, Goldstein GW,
Waxman SG (eds). Neurobase. San Diego, Arbor Publishing, 1st 1999ed.

9. Granella F., Sances G., Zanferrari C. et al., Migraine without aura and reproductive life
events: A clinical epidemiological study in 1300 women // Headache, 1993:33:385.

10. Evans R.W., Olesen J., Migraine classification, diagnostic criteria and testing // Neurology,
2003:60(Suppl 2) 24-30.

111



Rezumat

In studiu s-au cercetat aspectele clinice, particularititile varstei de debut a migrenei, gradul de
adresabilitate a pacientilor, aprecierea corecta a diagnosticului, precum si eficienta tratamentului indi-
cat. Studiul a fost efectuat pe un lot de 101 de pacienti cu diagnosticul de migrend cu aura §i migrena
fara aura.

Rezultatele studiului au evidentiat o frecventd si o duratd mai mare ale atacului migrenos la
persoanele tinere, apte de munca. Neglijarea migrenei de catre pacienti, precum §i subestimarea ei
prin stabilirea unui diagnostic gresit duc la un impact socioeconomic negativ.

Summary

In this study here in, the authors have been researching the clinical aspects of migraine, the
particularities of the age onset of migraine, the grade of patients’ addressing, the right appreciation of
the diagnosis, as well as the efficiency of the indicated treatment. The study has been included a lot
of 101 patients with the diagnosis of migraine with and without aura.

The results of the study show that migraine attack is more frequent and lasts longer at young
working people. The patients’ neglects of the disease and the wrong diagnosis have a negative socio-
economic impact.

ABCESUL EPIDURAL SPINAL

(prezentarea a 4 cazuri)]

I.Gherman, dr. in medicina, USMF ,Nicolae Testemitanu”, Institutul de Neurologie
si Neurochirurgie

Desi actualmente sint descrise un numar impunator de cazuri de abcese epidurale, diagnosticul
precoce al acestor afectiuni ramane deficil. Continua sa existe cazuri neoperate cu sfarsit fatal, cu
toate cd impun o clinica tipica de abces epidural. Deseori bolnavii ajung tarziu in neurochirurgie si,
ca rezultat, efectul interventiei este minimal.

In estimarea frecventei localizirii procesului inflamator are o deosebita importanti volumul
cavitdtii epidurale, care are anumite particularitati.

De mentionat cd din punct de vedere anatomic in regiunea canalului vertebral ambele foite
(fascii) al pahimeningiei larg se despart — partea internd a canalului vertebral este acoperita de fas-
cia externd a pahimeningiei, care s-a separat in procesul de dezvoltare, formand, totodata, periostul,
iar lamina internd a pahimeningiei se aliturd de arahnoida. Intre ele se afla cavitatea (extra-, peri-)
epidurald sau pachimeningiana completata dorsal cu tesut epidural adipos si preponderent ventral de
multiple vene situate longitudinal bilateral de ligamentul longitudinal posterior, formand anastomoze
intre ele — plexuri venoase.

La nivelul cervical aceasta cavitate este ingusta si, practic, lipseste tesutul adipos. Incepand cu
a 7-a vertebra cervicald, descendent aceastd cavitate se largeste, atingand diametrul in partea poste-
rioard la nivelul Th6-Th8 pana la 0,5-0,75 cm. Mai jos cavitatea se ingusteaza, in special la nivelul
intumescentei lombare (Th11-L2). Diametrul maximal al spatiului epidural ajunge la nivelul L3-S1.
La nivelul vertebrei S1 sacul dural se termina si spatiul descendent al canalului vertebral este implut
de tesut adipos [1,2,3,5].

Incd Dandy a mentionat ci localizarea procesului inflamator aproape in toate cazurile este in
partea dorsald a spatiului epidural si a explicat aceasta prin particularitdtile anatomice de localizare a
tesutului epidural. In regiunea ventrala lipseste tesutul adipos si dura mater este aproape lipita de os
si aparatul ligamentar, deci, practic, cavitatea lipseste. Dupa datele literaturii de specialitate, procesul
purulent se extinde de la 1 pana la 8 vertebre (in medie 3-4 vertebre) [3,4,5,15,16].

Procesul inflamator in tesutul epidural poate fi primar (posttraumatic, ca o complicatie posto-
peratorie, sau infectia poate fi vehiculata prin punctia lombara, blocaj epidural si paravertebral) sau
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secundar: I.metastatic — infectia patrunde in spatiul epidural pe cale hematogena dintr-un punct
de plecare,— focar primar, cunoscut la distanta, si 2.adiacent — infectia se extinde prin continuitate
— percontineum (propagare) din: a) discite, procese osteomielitic sau tuberculos ale vertebrelor, b)
regiunile retrofaringiana, retroperitoniand, mediastin, procese purulente ale plamanilor (posibil prin
orificiile intervertebrale), ¢) tesuturile moi in apropierea coloanei vertebrale (prin cdile limfatice)
[9,13]. Se intalnesc cazuri, cand focarul purulent primar (adiacent sau metastatic) nu este depistat
— abces neidentificat[7,9,11].

Din punctul de vedere al frecventei trebuie de mentionat ca pe cale metastatica patrunderea
infectiei din focare purulente indepartate predomina asupra cazurilor cand focarul purulent este in
apropiere [7,17].

Materiale si metode. sint prezentate 4 cazuri clinice cu abces epidural spinal, care se nca-
dreaza in clasificarea abceselor, prezentata mai sus. Tot mai des in literatura de specialitate se descriu
cazuri de abces epidural spinal, drept consecinta a injectiilor (analgeziei sau anesteziei epidurale)
[19,21,22,23]. Prezentam primul caz clinic.

Pacientul S., 59 de ani, fisa medicala nr.1419, a fost internat in clinica de neurologie cu acuze
de dereglari motrice, absenta miscarilor in membrele inferioare, dereglari de sensibilitate in partea
inferioara a corpului, retentie de urind. Pacientul suferd de diabet zaharat.

S-a imbolnavit 2 saptamani in urmd, cand au aparut dureri in regiunea lombara. La domiciliu i
s-a efectuat blocaj paravertebral cu Sol. Lidocaina si Hidrocartizona. Peste 3 zile starea s-a agravat:
a aparut febra, durerile toracolombare s-au acutizat; la a 6-a zi a aparut retentie de urind, amorteala
si slabiciune in picioare, care timp de 3 zile a progresat pana la plegie totala. Bolnavul a fost trans-
ferat in clinica de neurologie cu diagnosticul de mielita.

Starea obectiva: Organele interne in limita normei. Nervii cranieni fara patologie. Miscarile
active in membrele inferioare, reflexele rotuliene si ahiliene absente. Anestezie totala de la nivelul
Th8-Thl10. Tulburari sfincteriene. Semne patologice §i meningiene absente.

Au fost indicate antibiotice cu spectrul larg (Fortum 2,0 x 2 ori/zi, Ciprinol 500mg 3 or/zii) si
diureza fortata.

Starea pecientului ramane grava. RMN nu s-a efectuat din motive tehnice.

Punctia lombara a depistat lichid purulent i tocmai la a 14-a zi de la debut s-a luat decizia de
interventie chirurgicald. A fost efectuatd laminectomie la doud niveluri Th3-Th4 si L3-L4. In spatiul
epidural la ambele niveluri s-a depistat continut purulent dens de culoare galben-verzui. Au fost apli-
cate drenuri tubulare la ambele niveluri, prin care spatiul epidural s-a prelucrat descendent cu anti-
biotice §i solutii antiseptice. Dupa operatie, starea septica a pacientului s-a ameliorat, insa clinica
neurologica a ramas fara dinamica pozitiva. A urmat tratament de recuperare indelungat.

Rezumat. Pacientul S., 59 de ani, care suferea de diabet zaharat insulinoindependent a facut
o toracolumbalgie. Sindromul algic a fost tratat cu un blocaj analgetic lombar, care s-a complicat
cu o epiduritd purulentd. Diagnosticul corect a fost stabilit peste 10 zile, cand in LCR s-au depistat
schimbari purulente. Interventia chirurgicald a confirmat epiduritd purulenti. Dupa operatie, starea
sandtdtii pacientului s-a ameliorat. Au fost stopate stérile septice, Insd complicatiile neurologice au
ramas stabile. Cauza epiduritei purulente este blocajul paravertebral in legatura cu lumbalgia, factorul
de risc fiind diabetul zaharat. Punctia lombara in cazul prezent a avut o importanta decisiva in preci-
zarea diagnosticului, deoarece RMN din motive tehnice (pacient supraponderal, peste 120 kg) nu s-a
efectuat.

Punctia lombara cu scop de diagnostic poate fi permisa daca abcesul este la departare de regiu-
nea lombara si se efectueaza in aceste cazuri, controland daca in spatiul epidural lipseste continutul
purulent [4,12,14,16,19,20]. Numai in lipsa maselor purulente in spatiul epidural se permite introdu-
cerea acului in spatiul subarahnoidian.

Procesul inflamator in tesutul epidural poate fi provocat de infectia purulentd pe cale hemato-
gena.

Urmatorul caz clinic comfirma cele relatate.

Pacienta M., 21 de ani, studenta, fisa nr.1157/201, a fost internata in mod urgent la 14 martie
2004 in sectia de neurologie cu urmatoarele acuze: lipsa miscarilor in membrele inferioare, lip-
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mamiloanelor, dereglari sficteriene.
Debutul bolii — cu 3 zile in urma,
cand au aparut dureri permanente in
centura toracala, care se agravau la
tuse, stranut, dureri la flexia capului,
a aparut febra, t°-39°, dureri in arti-
culatii si mugchi. Treptat au aparut
descendent amorteala in regiunea to-
racala, slabiciuni §i limitarea misca-
rilor in picioare, ce pe parcursul a 48
de ore complet au disparut,; au aparut
tulburari de mictiune. Din anamneza
s-a evidentiat ca cu 10 zile pana la
debutul bolii a aparut un furuncul la
buza superioarad, in dreapta. Medicul
chirurg a decis stoarcerea furuncului.

Starea obiectiva: Organele in-
terne fara modificari patologice. Fe-
bra, t°-39°. Nervii cranieni in limita
normei. Migcarile active in membrele inferioare absente. Reflexele in membrele superioare majorate;

.....

de urind. In analizele de rutind: leicocitele 15000, VSH 40 mm/ord. La examinarea prin RMN s-a
depistat empiem epidural la nivelul Th4-Th, bilateral dorsal (Fig.1). Punctia lombara: lichidul gal-
ben-verzui, leicocite 16000, (neutrofile 72 %, limf 18 %).

La 16 martie a fost operata in mod urgent — Laminectomie decompresiva Th3-Th4 cu evacuarea
empiemului si drenarea spatiului epidural. Dupa operatie, starea bolnavii s-a ameliorat, semnele
bilitare si peste un an pacienta a inceput sa mearga.

Rezumat. La pacienta M., 21 de ani, dupa stoarcerea unui furuncul la buza superioara, infectia
s-a raspandit pe cale hematogenad si peste 10 zile s-a declansat un empiem epidural, care s-a mani-
festat intr-o paraplegie pe parcursul a 48 ore. Operatia a fost efectuata peste 5 zile cu rezultat pozitiv.
Peste 2 luni pacienta a restabilit mersul. Cu cat mai tarziu se efectueaza interventia chirurgicala, cu
atat rezultatele sint mai deplorabile [11].

Drept exemplu poate fi urmatorul caz.

Pacientul N., 53 de ani, fisa nn4696, a fost internat in sectia de neurochirurgie la 2 decembrie
2005 cu acuze de lipsa a miscarilor in membrele inferioare, anestezia regiunii inferioare a corpului,
tulburari sfincteriene. Debutul bolii - 3 zile in urma cu febra pana la t°-38°, dureri in centura la nive-
lul toracolombar si de-a lungul coloanei vertebrale, dureri in articulatii si muschi. Treptat au aparut
slabiciune in membrele inferioare si amorteala in partea inferioara a corpului, tulburari de mictiune
si in timp de 3 zile miscarile in picoare au dispdrut. In ajun a lucrat fizic la constructie, in subsol fiind
supus unui factor frigore. A fost tratat conservativ cu antibiotice §i remedii vasculare. S-a incercat de
3 ori efectuarea punctiei lombare, dar fara succes.

Din antecedente 5 ani in urma a cazut de la inaltime pe spate cu contuzia toracelui si coloanei
vertebrale.

Starea obiectiva: Organele interne fara patologii. Febra t°-38°.

Neurologic nervii cranieni intacti. Absenta totala a sensibilitatii tip conductiv de la nivelul Th8
bilateral. Miscarile active in membrele inferioare absente. Atonie musculara §i absenta reflexelor
rotuliane, ahiliene si plantare. Redoarea cefei si semnul Kernig bilateral. Starea pacientului rama-
ne grava, nivelul de afectare a cordonului medular progreseaza ascendent pana la nivelul cervical.
Hemoleucograma: leucocitoza 15000, VSH 40 mm/ora. Punctia lombara, efectuata epi- i subdural:
aspirat cu siringa 0,5 ml puroi dens de culoare rosietica- verzuie.
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Examenul tomografic prin RMN multiplanar vertebral evidentia-
zd prezenta unui proces patologic intracanal cu implicarea in proces a
sacului tecal, cordonului medular, care apare ingrosat si cu un sector
patologic lentiform la nivelul Th5-Th9. Spatiile subarahnoidiene - in-
gustate pe parcursul segmentelor medulare cervicale si toracale. Con-
comitent - extinderea procesului paravertebral §i posterior spinal. La a
8-a zi s-a efectuat interventia chirurgicala , Laminectomia Th2-Th5”;
a fost eliminat puroi galben-verzui. Plaga operatorie s-a prelucrat cu
dioxidin §i antibiotice; s-a drenat spatiul epidural.

Starea pacientului a continuat sa se agraveze, miscarile in
maini — limitate, in membrele inferioare - absente, t°-38,8°, stare se-
vera de septicemie. La a 5-a zi dupa operatie s-a aldaturat o pleurezie
pe stanga. Punctia pleurala cu drenarea dupa Biulau a eliminat 700
ml de lichid transparent. Au aparut dureri arzatoare cu limitarea mig-
carilor in membrele superioare, starea pacientului a continuat sa se
agraveze, s-a asociat o pneumonie, dereglari de respiratie §i pe data de
16.XI1.2005 pacientul a decedat. Examenul patomorfologic a confirmat
diagnosticul clinic.

Rezumat. La pacientul N., 53 de ani, treptat, dupd un lucru
fizic intensiv, s-a declansat un proces inflamator purulent epidural,
care timp de 3 zile a evoluat in paraplegie inferioara. Acest proces a Fig.2 RMN.
fost tratat conservativ ca o meningomielitd de etiologie neelucidata Imaginea sagitala
cu antibiotice. Patologia medulara a continuat sa progreseze. Punctia
lombara la a 5-a zi a depistat lichid purulent si tocmai la a 8-a zi s-a luat decizia pentru interventia
chirurgicala, cand pacientul a dezvoltat deja semne meningiene. Nu se exclude ca factor de risc
trauma cutiei toracice si a coloanei vertebrale la acest nivel, cu suspiciuni de hemoragii in spatiul
epidural, produsa cu 5 ani in urma, care ulterior a declansat o epidurita fibrozanta, ce s-a acutizat
intr-un proces purulent sub actiunea frigului in timpul lucrului fizic. Astfel de cazuri au fost des-
crise in literatura de specialitate [7,8,9,12,14]. Cauza decesului in cazul descris este starea de sep-
ticemie, care s-a declansat in legatura cu interventia chirurgicala tardiva si, ca rezultat, au avut loc
pneumonia si bacteremia.

Osteomielita vertebrelor rar se complica cu abces epidural. La aparitia unui sindrom radicular
si la depistarea unui focar osteomielitic in vertebre, se poate suspecta un proces epidural. Sindromul
radicular poate fi rezultatul unui proces fibrozant reactiv in regiunea canalului intervertebral fara
declansarea procesului inflamator epidural. Analizdnd etiologia abcesului epidural, nu se exclude
posibilitatea patrunderii infectiei in vertebre, provocand o osteomielita secundara.

Prezentdm urmatorul caz clinic.

Pacienta O., 34 de ani, fisa nr.6551/1662, internata in mod planificat in Clinica de neurochirur-
gie. Debutul bolii — aproximativ acum un an. Evolutia bolii a decurs insidios, cu aparitia durerilor
in regiunea toracica interscapulara cu iradiere in piciorul drept, care treptat a trecut in cel stang. Au
aparut slabiciuni in membrele inferioare, care treptat au progresat pana la plegie totala. Tratamentul
conservator fara efect.

Starea obiectiva: Organele interne fara schimbari patologice. Nervii cranieni in limite de nor-
ma. Miscarile active in memebrele inferioare absente. Tonusul muscular marit. Reflexele rotuliene
si ahiliene exagerate. Semne patologice piramidale Babinski, Rossilimo, Behterev pozitive. Sensibi-
litatea superficiala si profunda dereglata de la nivelul Tho de tip conductiv. Dereglari de mictiune
si defecatie. Examinarile hematologice au evidentiat leucocitoza (12000) si VSH marit (35). RMN
- proces inflamator bacterian in corpurile Th4-Th5 cu extinderea procesului in tunicele rahidiene,
formand o colectie lichidiana purulenta epidurala, sacul dural proemina in canalul medular, compri-
mand cordul medular (Fig.2).

S-a efectuat tratament chirurgical — Laminectomie decomprsiva Th4-Th5 prin abord posterior
cu oblatia din spatiul epidural, testutului aderential productiv.
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Dupa operatie si tratamentul antibacterial cu spectru larg (Fortum 2gr x 2ori/zi), starea s-a
ameliorat. Au aparut miscari in membrele inferioare, s-a restabilit functia organelor pelivine.

Rezumat. Pacienta O., 34 de ani, s-a imbolnavit un an in urma, cand au aparut dureri in regiunea
interscapulara cu iradiere in picioare, insidios s-a dezvoltat un proces medular cu parapareza spastica
in membrele inferioare, dereglari de sensibilitate tip conductor si sfincteriene. Slabiciunea in picioare,
treptat, a progresat pana la paraplegie spastica. Examinarea prin RMN a depistat un proces osteomie-
litic 1n vertebrele Th4-ThS cu extinderea procesului inflamator epidural, formand o colectie lichidia-
nd purulenta epidurald si un proces fibrozant infiltrativ al tesutului conjuctiv. Infectia bacteriana din
vertebrele osteomielitice a patruns epidural, declansand un proces subacut sau chiar cronic. Epidurito
cronicd, infiltrativd cu compresia cordonului medular a provocat initial o parapareza, progresand
treptat in paraplegie cu tulburari de sensibilitate si sfincteriene. Interventia chirurgicald si administra-
rea antibioticelor de spectru larg au dat rezultate pozitive. Rdmane discutabil faptul: a fost un proces
inflamator primar in vertebre, cu patrunderea epidurald a infectiei sau infectia din spatiul epidural a
patruns in corpurile vertebrale [8,12]. Abcesele epidurale declansate de osteomielite vertebrale pot fi
tratate si conservativ cu doze mari de antibiotice cu spectru larg [2,4,6,8,9,24].

Concluzii

1. Caracteristic pentru abcesele epidurale este prezenta in anamneza a focarului infectios pri-
mar, care poate fi la departare de spatiul epidural si sa se transmitad pe cale hematogena; ori focarul
se afla Tn apropiere (osteomielita corpurilor vertebrale) sau se afla paravertebral in tesuturile moi. Se
intalnesc cazuri, cand focarul purulent primar nu este depistat.

2. Abcesele epidurale provocate de punctii lombare, de anestezii §i analgezii epidurale sau pa-
ravertebrale sint cazuistice si apar cand sint Incélcate regulile aseptice si antiseptice.

3. Clinic abcesul epidural spinal se manifesta prin:

a) dureri 1n regiunea spindrii si a coloanei vertebrale, relativ permanente, care se acutizeaza de
tuse, stranut, de flexia capului. Percutia apofizelor in regiunea abcesului este dureroasa;

b) radiculonevralgii, care corespund nivelului abcesului si sint axate pe excitarea nervilor radi-
culari 1n regiunea epidurald;

¢) simptomatica afectdrii cordonului medular se manifesta cu tetra- sau parapareza, progresand
pana la plegie cu dereglari de sensibilitate totala si a functiei organelor bazinului pe fundal de stare
febrild, care evolueaza in cateva zile. Pot fi prezente semnele Kernig si redoarea cefei, care la debut
pot fi absente.

4. Punctia cavitatii epidurale poate depista lichid purulent. Absenta lichidului purulent nu ex-
clude abcesul (deoarece acul poate nimeri 1n tesut edimat sau puroi dens).

5. Punctia lombara cu scop diagnostic poate fi permisa doar in cazul in care abcesul se afld la o
departare de regiunea lombara, pentru a evita o meningita purulenta. Daca spatiul este liber de mase
purulente, acul se introduce subarahnoidian.

6. Succesul tratamentului abceselor epidurale este in functie de diagnosticul timpuriu si posibi-
litatea operatiei precoce. Diagnosticul cert nu recomanda astepterea semnelor de afectare a maduvei,
dar necesitd operatie urgenta. Ameliorarea timpurie dupa terapia antibacteriand nu este un motiv de a
intarzia interventia chirurgicala.

7. Prezenta focarelor osteomielitice care declanseaza abcesele epidurale poate determina o evo-
lutie lent progresiva subacutd sau cronicd. Ele pot fi tratate chirurgical ori conservativ cu doze mari
de antibiotice de spectru larg.
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Rezumat
Au fost studiate 4 cazuri de abcese epidurale spinale. In toate cazurile diagnosticul a fost stabilit
tardiv. Infectia a patruns pe cale hematogena, vehiculata prin blocaj paravertebral si prin continuitate
(osteomielita). Tratamentul neurochirurgical este benefic numai in cazurile cand operatiile de urgenta
se efectueaza in primele zile.

Summary
The study is based on 4 cases with spinal epidural abscesses. In all cases there was a delay in
establishing the diagnosis. The way of infectious spread were hematogenous, following paravertebral
injections or contiguous (osteomyelitis). Patients can benefit of good outcome if the urgent operation
is performed within first days after the onset.

INCIDENTA SI PARTICULARITATILE EPILEPSIEI CAUZATE DE
ICTUSUL ISCHEMIC CEREBRAL

Liliana Iuhtimovschi, medic neurolog, USMF , N. Testemitanu”

Incidenta crizelor epileptice la populatia adulta creste o datd cu varsta. Incidenta crizelor acute
la persoanele cu varsta peste 60 de ani depaseste 100 la 100000, ceea ce in SUA constituie 50000 de
cazuri anual. Multe din patologiile SNC, care cauzeaza aparitia crizelor simptomatice acute, au fost
identificate drept cauze majore ale crizelor neprovocate recurente la varstnici. Patologia cerebrovas-
culari este cauza principala a epilepsiei primar depistate la persoanele varstnice. In grupul de pacienti
cu epilepsie depistatd dupa varsta de 65 de ani, cea mai frecventa cauza a fost patologia cerebrovas-
culard (33%), urmata de maladiile degenerative (11,7%) si tumorile SNC (4,5%). Hiyoshi si Yagi au
relatat ca jumatate din pacientii cu epilepsie survenitd dupa varsta de 50 de ani remarca drept factor
etiologic presupus un ictus sau traumatism cerebral suportat.

Conform datelor unui trial clinic multicentric in desfasurare din VA, accidentul cerebrovascular
a fost stabilit drept etiologie primara la circa 40% din pacienti cu varsta de peste 60 de ani cu epilepsie
primar depistata.

Proportia de incidenta a ,,Epilepsiei vasculare” survenite in urma accidentului cerebrovascular
suportat variazi intre 4 si 15%. In majoritatea cazurilor, epilepsia vasculara se instaleaza in perioada
de la 3 luni panad la un an dupa accidentul vascular cerebral, desi exista date privind dezvoltarea epi-
lepsiei si peste 3-14 ani. Crizele survin mai frecvent in urma ictusului hemoragic, comparativ cu cel
ischemic.

Implicarea corticald, crizele precoce (pe parcursul primelor 2 sdptamani dupa accidentul cere-
bral vascular) in anamneza, precum si hematoamele lobare reprezinta factori de risc pentru dezvolta-
rea ulterioara a epilepsiei vasculare.

Intr-un studiu populational atat crizele precoce, cét si ictusul recurent au fost determinati ca
factori predispozanti independenti pentru dezvoltarea epilepsiei.

Tipul crizelor survenite la pacientii varstnici difera de cele inregistrate la populatia mai tanara.
Contrar crizelor intalnite la copii, majoritatea pacientilor varstnici dezvolta crize partiale cu sau fara
generalizare secundara.

Crizele partial complexe sint cel mai frecvent intalnite (48%). Crizele partiale simple, frecvent
asociate cu manifestari motorii, sint mai rar intalnite (13%).

Prezenta descarcarilor epileptiforme interictale EEG sustine diagnosticul de epilepsie, deoarece
prezenta lor la persoanele care nu dezvolta epilepsie este rara. In studiile precoce frecventa descarca-
rilor epileptiforme interictale descreste o data cu avansarea varstei, fiind prezente la 77% de pacienti
cu epilepsie 1n prima decada a vietii si descrescand la 39% la persoanele cu varsta peste 40 de ani.
Intr-un studiu retrospectiv, realizat intr-un centru de referinta major, Drury si Beydoun au determinat
frecventa activitatii epileptice interictale (AEI), considerabil mai joasa la pacientii cu varsta peste 60
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de ani, comparativ cu cea la populatia generala care suferd de epilepsie. La pacientii cu debutul cri-
zelor la varsta de peste 60 de ani AEI a fost prezenta doar la 26% din 70 de pacienti (varsta medie de
70 de ani). Din 55 de pacienti cu epilepsie preexistenta (varsta medie 65 de ani) 35% aveau activitate
interictald epileptica la EEG. Pacientii care suporta mai mult de o criza in lund cu o probabilitate mai
mare prezintd activitate epileptiforma interictala. Durata §i cauza epilepsiei nu sint asociate cu AEIL.
Totusi somnul, care frecvent activeaza descarcarile epileptiforme, a fost inregistrat doar in 24% din
traseele EEG. Se depisteazi frecvent activitate lentd generalizata si focala. Intr-un studiu cooperativ
VA 1n desfasurare, care include pacientii cu varsta peste 60 de ani cu epilepsie primar depistata si
exclude pacientii cu conditii neurologice progresive (inclusiv dementa si tumorile cerebrale primare),
activitatea epileptiforma a fost depistata in 37% din inregistrarile EEG de rutina. Inregistrarile EEG
digitale ambulatorii au contribuit considerabil la stabilirea diagnosticului in acest grup de pacienti,
probabil, datorita duratei indelungate de inregistrare EEG. Diagnosticul de epilepsie trebuie luat in
considerare chiar si in cazurile cand EEG de rutina nu depisteaza activitate epileptica.

Scopul studiului a fost stabilirea particularitatilor polimorfismului clinic la pacientii cu crize
epileptice survenite in cadrul ischemiilor cerebrale.

Materiale si metode. In studiul dat sint prezentate rezultatele supravegherii in dinamici a pa-
cientilor cu ischemii cerebrale, care au fost internati si s-au aflat la tratament stationar in clinica de
neurologie a Spitalului Clinic Municipal de Urgenta.

Rezultate si discutii. 76 de pacienti (6,37%) au dezvoltat doud si mai multe crize epileptice,
ceea ce, conform Clasificarii Internationale, permite a stabili diagnosticul de epilepsie simptomatica
focala. Pacientii au fost divizati In grupuri conform tipului crizelor epileptice, localizarii focarului
si gravitatii infarctului cerebral suportat, vechimea lui fiind diferita. Investigatiile instrumentale au
fost efectuate in perioada de 1-3 sdptaimani de la momentul dezvoltarii ultimului acces epileptic. Toti
pacientii au fost supusi examinadrii detaliate clinico-neurologice, EEG, cartarii EEG, examinarii prin
TC sau RMN cerebrala.

Accesele precoce se dezvolta concomitent cu debutul sau pe parcursul primelor 7 zile ale BCV
acute sau, conform altor date, pana la 14 zile dupa debutul infarctului cerebral. Accesele tardive apar
dupa 7 zile de la debutul BCV.

Debutul crizelor convulsive prevala la pacientii cu varsta de 50-69 de ani. Incidenta sporita a
dezvoltarii crizelor convulsive 1n grupurile date de varsta, probabil, este conditionata atit de particu-
laritatile de varsta si gen, dezvoltare si decurgere a infarctului cerebral, cét si de amplificarea actiunii
factorilor de risc si a celor predispozanti: patologia cardiovasculara, ateroscleroza vaselor cerebrale
si cardiace, dereglari dismetabolice, hiperlipidemia etc.

24 de pacienti (37,6%) au dezvoltat crize precoce, iar 52 (68,4%) crize tardive. In grupul de pa-
cienti cu crize survenite in perioada de recuperare dupa BCV, prevalau considerabil accesele partiale
cu generalizare secundara.

In studiul nostru morfologia crizelor convulsive a constituit: in 4 cazuri — crize generalizate de
tip absenta, 5 cazuri — status epilepticus, majoritatea — 57 (75%) fiind crize convulsive partiale cu/sau
fard generalizare secundard, localizarea componentului focal in majoritatea cazurilor a coincis cu
localizarea infarctului cerebral suportat.

48 de pacienti (63,2%) au demonstrat diverse modificari epileptice pe traseul EEG inregistrat
interictal, precum si modificari ale ritmului de baza.

Specificul activitatii bioelectrice inregistrat la cartarea EEG este determinat de doi factori: pre-
zenta patologiei neurologice de focar — infarctul cerebral - §i suprapunerea schimbarilor cauzate de
epilepsie.

Specificul pacientilor cu epilepsie vasculard este reprezentat prin sporirea frecventd a puterii
activitatii B, uneori cu formarea “focarului” in emisfera afectata, observandu-se la unii bolnavi acce-
lerarea pana la 20-23 Hz. Aceste schimbari sunt, posibil, substratul electrofiziologic al manifestarii
focarelor de activitate epileptica patologica la pacientii cu infarct cerebral. La unii pacienti cu dere-
glari de cunostinta au fost inregistrate aga-numitele PLED-uri (periodic lateralized epileptiform dis-
charges) — descarcari periodice lateralizate epileptiforme, care persistau si dupa revenirea cunostintei
- in literatura de specialitate fiind descrise la pacientii cu status epileptic nonconvulsiv.
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In incheiere, de remarcat faptul ca sporirea acceselor convulsive la pacientii din grupurile cu
varsta Tnaintatd este un fenomen epidemiologic important. Acest fapt poate fi explicat atat prin repre-
zentarea sporita a grupurilor de varsta inaintata in cadrul populatiei generale, cét si prin sporirea o
data cu varsta a factorilor de risc, inclusiv maladiile cerebrovasculare.

Concluzii
1. Morfologia crizelor epileptice survenite in cazul ischemiilor cerebrale In majoritatea cazuri-
lor este reprezentata de crize partiale cu generalizare secundara, in special la crizele tardive.
2. Localizarea componentului focal la EEG este similara localizarii infarctului cerebral.
3. Crizele epileptice postischemice au o prevalentd neinsemnata la barbati.
4. La majoritatea pacientilor cu crize epileptice repetate s-a depistat implicarea corticald, vizua-
lizata la tomografia computerizata cerebrala.
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Rezumat
Studiul prezinta rezultatele supravegherii in dinamica a pacientilor cu ictus cerebral ischemic
acut sau suportat in antecedente, spitalizati in clinica Neurologie a Spitalului Clinic Municipal de Ut-
gente Medicale pe parcursul a 5 ani 1n legatura cu crizele convulsive cauzate de ictus. Toti pacientii
au fost examinati clinic, prin teste de laborator, EEG si TC cerebrala. In studiu 76 de pacienti (inci-
denta medie de 6,37%) au dezvoltat crize epileptice postischemice, 39 de barbati si 37 de femei. 24
de pacienti (37,6%) au dezvoltat crize epileptice precoce (in decursul primei saptdmani dupa BCV) si
53 (68,4%) — crize tardive (dupa o luna si mai mult). Ischemia cerebrald a implicat cortexul cerebral
la 59 de pacienti (76,3%). Modificarile EEG cu ritmuri lente si unde patologice au fost determinate
la 48 de pacienti (63,2%). In concluzie, incidenta crizelor postischemice in studiul nostru constituie
6,37%. Nu existd o prevalenta de gen 1n cohorta data de pacienti. Crizele tardive survin mai frecvent
comparativ cu crizele precoce. Implicarea corticald este asociata cu un risc major de aparitie a crizelor

si epilepsiei. Modificarile EEG prezic aparitia crizelor.

Summary

The article presents results of follow up study of patients with acute or supported ischemic
stroke admitted during 5 years period to Neurology department of Emergency Hospital with stroke or
epileptic seizures related to stroke. All patients undergo clinical examination, laboratory tests, EEG
and cerebral CT. In our study 76 patients (mean incidence 6,37%) developed epileptic post-ischemic
seizures, 39 male and 37 female. 24 patients (37,6%) had early seizures (during first week) and 52
(68,4%) — late seizures (after one month and more). Ischemia involved cerebral cortex in 58 patients
(76,3%). EEG changes with slow rhythms and pathological waves were found in 48 patients (63,2%).
Conclusions: Mean incidence of epileptic post-stroke seizures in our study is 6,37%. There is no
significant gender prevalence in studied cohort. Late seizures (after one month or more) developed
more often than early seizures. Cortical involvement is associated with a higher risk of seizures and
epilepsy. EEG changes are predictors of seizures.
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NEUROFIZIOLOGIA iN SPASMELE INFANTILE

Svetlana Hadjiu, dr. in medicina, conf., L. Iliciuc, dr. h.in medicind, prof.univ., Cornelia
Cilcai cerc.st., Melania Railean, medic, Ludmila Martalog, medic,
Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,,N.Testemitanu”,

Spitalul Clinic municipal nr.1

Spasmele infantile, descrise de West (denumite Sindromul West - SW), sint un tip de crize
proprii sugarului, asociate cu retard mental si anomalii EEG paroxistice, ce vor realiza la maximum
un tablou caracteristic, numit ,,hipsaritmie” [7,8]. Incidenta spasmelor infantile este estimata la 1-2
cazuri la 3000 de nasteri, cu o preponderentd masculina [2,7]. Este cea mai grava forma de epilepsie
la sugar si face parte din grupul encefalopatiilor epileptice ,,catastrofale”, care este apreciata ca o
forma netratabila [7].

SW se caracterizeaza prin:

1. Accese epileptice deosebite — spasme infantile, reprezentate de contractii musculare bruste,
axiale, cu durata de 0,2-2 sec., aparute in serii, In stransa corelatie cu somnul, mai ales la trezire, si
nu sint activate de stimulare. Pot exista spasme de flexie, de extensie si spasme mixte, ele fiind mult
mai frecvente in perioada de veghe decat in timpul somnului.

2. Schimbdri la EEG sub forma de hipsaritmie tipica sau modificatd (un traseu bioelectric spe-
cific care acompaniaza crizele).

3. Detereorare mentala sau retard mental [2].

Scopul studiului a fost cercetarea caracteristicilor electroencefalografice (EEG) interictale la
bolnavii cu spasme infantile.

Materiale si metode. Au fost supusi studiului 35 de copii (17 fetite s1 18 baieti cu varsta Intre
3 luni—1 an) cu manifestari epileptice sub forma de spasme infantile, investigati pe parcursul anilor
1999// 2005. Prezenta altor tipuri de accese a constituit criteriul de excludere din studiu. Examenul
EEG a fost realizat la electroencefalograful ,, NEUROFAX” (Japonia), Inscrierea s-a efectuat pe 14
canale. Analiza EEG s-a bazat pe clasificarea variantelor de hipsaritmii, fiind propusa de R. Hrachovy
etal.[7].

Rezultate. Analizand datele EEG la copiii in stare de veghe, am constatat ca in SW sint intalnite
urmatoarele tipuri de trasee:

* Hipsaritmia tipica s-a Inregistrat la 25,72% din cazuri (9 copii), in stare de veghe, traseu con-
stituit dintr-o succesiune neintrerupta de unde lente si de varfuri, de foarte mare amplitudine, asociate
in diverse proportii. Ritmul de baza a fost inlocuit prin unde lente cu aspect foarte variat, cu o frec-
venta theta si delta (1,5-2 ¢/s), pana la elemente polimorfe cu unde de ,,dinti de ferestrau” si ,,pereti
abrupti”, varfurile combinandu-se cu undele lente si realizand aspecte, mai mult sau mai putin tipice,
de varf-unda, de amplitudine foarte mare (intre 300-600 uV) (fig.1).

* Hipsaritmia modificata sau atipica, care s-a Inregistrat la 60% din cazuri (21 de copii) s-a ca-
racterizat prin activitate de varfuri (fig. 2).

* Prezenta modificérilor epileptiforme focale (dar nu sub forma de hipsaritmie modificata cu
component focal) a fost constatata la 8,57% din cazuri (3 copii).

* Lipsa modificarilor epileptiforme pe traseul EEG — la 5,71% din cazuri (2 copii).

Modificérile bioelectrice pe traseul EEG, atribuite diferitelor forme de hipsaritmii, au fost in-
registrate la 94,3% din cazuri (33 copii). In cadrul studiului s-a conchis ca raportul intre hipsaritmiile
tipice si atipice pe traseul EEG este de 30%:70%.

Au fost studiate EEG-urile cu hipsaritmii atipice, printre care s-au diagnosticat urmatoarele
variante: hipsaritmie unilaterala 12,51% din cazuri (3 copii) - (indica, de obicei, la localizarea leziu-
nii); hipsaritmie varianta lenta, caracterizata prin varfuri focale in stare de veghe, iar la adormire, o
abundenta de unde lente 16,66% din cazuri (4 copii), realizand un aspect apropiat de cel al hipsarit-
miei din starea de veghe; hipsaritmie varianta rapida 70,83% din cazuri (17 copii), caracterizatd prin
prevalenta activitatii rapide, de mare amplitudine, anomalii multifocale, o hipsaritmie unilaterald sau
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un traseu de tip ,, suppression-burst” (des.3), uni-sau bilateral, denumite hipsaritmii atipice. EEG cu
descarcari de complexuri varf-unda lentd generalizate bilateral sincrone, cu aparitia ritmurilor sincro-
nizate, au fost urmarite la 33,3% din cazuri (8 copii) cu hipsaritmie modificata, ceea ce demonstreaza
un risc crescut de trecere a SW in sindromul Lenox-Gastaut [6].

Des.. 1. Hipsaritmie (M.C., Des. 2. Hipsaritmie atipica Des. 3 Hipsaritmie cu pater-
3,5 luni) (V.S., 1,0 ani) nul ,,suppression-burst” (V.G.
8 luni)

Hipsaritmia unilaterald asimetricd s-a inregistrat la 12,51% din cazuri (3 copii), avand etiologie
si manifestari clinice variate (spasme infantile asimetrice, frecvent pe fundalul anomaliilor de dez-
voltare a SNC si retard neuropsihic sever) si prognostic sever. Spasmele infantile simetrice imbraca
hipsaritmia regionala - 17,6% (6 copii) si au prognostic mai putin sever.

Hipsaritmia cu ,,suppression-burst”, uni- sau bilateral, care face parte din hipsaritmiile atipice,
se caracterizeaza prin prezenta in structurd a perioadelor de supresie a activitatii bioelectrice cu durata
de 2-4 sec., in succesiune cu izbucniri de unde lente si complexe varf-unda, s-a vizualizat la 42,3%
din cazuri (9 copii) (des.3). Paternul ,,suppression-burst”, de regula, dispare complet catre varsta de
1 an (in majoritate catre 6 luni), dar uneori persista timp indelungat [10]. In epilepsiile simptomatice
partiale precoce acest patern s-a Inregistrat frecvent, in succesiune cu modificari esentiale focale si
multifocale.

Hipsaritmia cu component partial, cu aspect al traseului de tipul complexe varf-unda lente, a
fost diagnosticata la 37,14% din cazuri (13 copii). Observatia in dinamica a pacientilor cu component
stabil focal sau multifocal la EEG in cadrul SW a confirmat ca la ei are loc trecerea SW in alte forme
de epilepsie partiala.

Discutii. Diagnosticul de SW, conform propunerii lui R. Riikonen, poate fi considerat indispen-
sabil atunci cand unul din elementele triadei sus-numite poate sa lipseasca, fapt care este discutabil.
SW, conform clasificarii internationale a epilepsiilor si a sindroamelor epileptice, se atribuie epilep-
siilor generalizate [1,8].

Aprecierea nosologica a SW variaza si se modifica o datd cu trecerea timpului, mai ales, in ul-
timii ani. Diagnosticul SW nu este dificil cand sint prezente spasmele infantile cu caracter repetitiv,
in salve si sint sesizate fenomene clinice asociate [3,5]. Cu toate acestea, multe cazuri au diagnostic
tardiv, din cauza nerecunoasterii semnificatiei spasmelor. Dar diagnosticul de spasme infantile nu este
corect, deoarece este cunoscut ca spasmele pot fi intalnite si in cadrul altor encefalopatii epileptice
dependente de varstd — encefalopatia mioclonica precoce, sindromul Ohtahara, in epilepsiile simpto-
matice partiale infantile [2].

Paternul electroencefalografic in SW este cel mai important, dar si unicul test pentru diagnostic.
Aspectul EEG variaza mult in functie de durata inregistrarii, ciclul veghe-somn in care se gaseste
copilul, precum si de substratul patologic afectat.
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Pentru prima datd acest patern neurofiziologic a fost descris de catre F.Gibbs si E.Gibbs 1n anul
1952 ca ,traseu de amplitudine mare si unde lente”, care variaza dupa amplitudine si durata si intr-un
moment ele pot deveni cu caracter focal sau multifocal. Continuitatea hipsaritmiei este, de asemenea,
un caracter esential constatat la sugarul in stare de veghe. Caracterul bilateral, dar asincron al hipsarit-
miei este, de asemenea, foarte important [5,8,9]. De subliniat ca 45% din cazurile cu spasme infantile
nu au hipsaritmie pe traseul EEG, dar aproape toti pacientii au varfuri sau unde ascutite focale sau
multifocale [2]. Expresia virtuald a lui R. Hrachovy confirma ca ,,traseul EEG in hipsaritmie este un
haos si anarhie” [7]. Dar aspectul EEG poate fi si atipic cu hipsaritmii modificate, termen introdus de
H.Gastaut in 1964 [6].

Tabloul EEG de hipsaritmie tipica este inregistrat intercritic. Hipsaritmia (hipsos — Indltime,
rhithmos — ritm) este constituitd, in stare de veghe, dintr-o succesiune neintrerupta de unde lente si
de varfuri de foarte mare amplitudine, asociata in diverse proportii, fara relatie precisd de faza si di-
stributie pe ansamblul scalpului, fara nici o sincronie. Ritmul de baza este inlocuit prin unde lente de
aspect foarte variat, de la unde sinusoidale nonritmice cu o frecventa theta, dar mai ales, delta (1,5,
2 c/s) pana la elemente poliritmice, realizdnd aspectul de unde crenelate, in ,,dinti de ferestrau”, ,,cu
pereti abrupti”. Varfurile se combina cu unde lente si realizeaza aspecte, mai mult sau mai putin ti-
pice, de varf-unda. Pozitia variata a varfurilor in raport cu undele lente realizeaza toate varietatile de
varfuri-unda si de unda-varfuri, mai mult sau mai putin lente si regulate. Amplitudinea foarte mare a
undelor lente, a varfurilor si varfurilor-unda (intre 300-600 uV) constituie caracterul esential al hip-
saritmiei, asa cum, de altfel, lasa sa se inteleaga chiar denumirea [8].

In cursul somnului apar totdeauna modificari ale aspectului bioelectric tipic de hipsaritmie.
Batini distinge 1n cursul somnului 3 tipuri de modificari ale traseelor de hipsaritmie:

» modificari morfologice varfuri-unda lente si difuze, caracteristice hipsaritmiei, care Imbraca
aspectul de polivarfuri-unda si apar in paroxisme bisincrone pe traseul de fond constituit din anomalii
lente;

« fragmentarea hipsaritmiei: salvele de polivarfuri-unda bilateral sincrone fragmenteaza traseul
de fond, caracterizat printr-un ritm hipnic, care prezinta aspectul fazei de somn in curs;

* modificari ale ritmurilor hipnice in intervalele dintre paroxismele unei hipsaritmii fragmen-
tate.

Opus tabloului de hipsaritmie veritabila/tipica, unii pacienti prezinta un aspect EEG caracte-
rizat prin varfuri facale in stare de veghe, iar la adormire, o abundentd de unde lente, realizand un
aspect apropiat de acela al hipsaritmiei din starea de veghe [8,9].

Alte cazuri prezintd o activitate rapida, de mare amplitudine, anomalii multifocale, o hipsarit-
mie unilaterald, chiar un traseu de tip ,,suppression-burst”, uni- sau bilateral. Aceste trasee sint denu-
mite ,,hipsaritmii atipice” sau ,,hipsaritmii modificate” [8].

H.Gastaut si R. Broughton au propus urmatoarea clasificare a modificarilor EEG in cadrul sin-
dromului West [6]:

I. Hipsaritmia clasica (tipica).

I1. Hipsaritmia atipica (modificata):

* Hipsaritmie clasica fragmentata in stare de veghe.

* Hipsaritmie foarte lenta (aspect de disritmie lentd majora, in care varfurile sint rare sau ab-
sente).

* Hipsaritmia e foarte rapidd (cu predominanta varfurilor pe traseul bioelectric).

* Hipsaritmie asimetrica.

* Hipsaritmie asociata cu focar iritativ.

In baza unui studiu EEG monitorizat al 290 de pacienti cu SW R.Hrachovy si colab., 1984, a
propus o clasificare detaliata a variantelor de hipsaritmii modificate.

1. Hipsaritmia sincronizata. Prezenta pe traseul EEG a descarcarilor generalizate, complexe de
varf-unda lentd bilateral sincrone, aparitia ritmurilor sincronizate de spectru-0 si o.

2. Hipsaritmie asimetricd, cu amplitudine asimetrica, care apare regional sau unilateral.

3. Hipsaritmie focala stabila.

4. Hipsaritmie cu episoade de supresie a activitdtii bioelectrice, regionale sau generalizate.
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5. Hipsaritmie cu activitate asincrond lenta de amplitudine Tnaltd si activitate epileptiforma
comparativ joasa [7].

Un aspect nou 1n studiul paternului-EEG este varianta clasificarii hipsaritmiilor in ,,functionale”
(spasmele infantile criptogenice, care cu varsta dispar) si ,,structurale” (SW formele simptomatice, cu
pronostic sever), care a fost propusa de B. Dalla-Bernardina si K. Watanabe [3,10].

Viziunea asupra datelor clinico-encefalografice din SW in ultimii ani se schimba. Cu toate ca
cele doud grupe (spasmele ce complica o encefalopatie difuza si spasmele ce complica leziuni focale
progresive sau nonprogresive) sint lezionale, evolutia lor epileptogena este foarte diferita [8]. SW de
geneza criptogenica se caracterizeazd prin spasme simetrice, EEG evidentiazd prezenta in salve de
spasme neindependente, traseul intercritic fiind hipsaritmic, frecvent asimetric. Evolutia este defavo-
rabila, are loc pierderea contactului ocular, copilul avind chiar un comportament autist [6,10]. in SW
idiopatic sugarii cu spasme infantile au o evolutie mentala si motorie favorabila, epilepsia reziduala
absentand. Spasmele debuteaza intre 3 si 8 luni, cu o medie de 5 luni, sint simetrice §i survin in salve,
EEG in stare de veghe este simetrica si hipsaritmica. In SW descarcarile sint mai accentuate in zonele
posterioare ale creierului [8].

Este cunoscut faptul cd raportul dintre hipsaritmia tipica si atipicd, conform investigatiilor con-
temporane, este contradictoriu. Printre spasmele infantile hipsaritmia tipica constituie 21,8%, cea
atipica — 78,2% [6]. In lotul de studiu, conform datelor noastre, raportul dintre hipsaritmia tipica (ce
confirma predominarea formelor simptomatice ale SW) si cea atipica alcatuieste 30%:70%. Alte opi-
nii confirma ca hipsaritmia tipicd este un patern mai putin intalnit printre populatia bolnavilor cu SW
si caracterizeaza SW — varianta criptogena ,,veridica”, care, conform datelor epileptologilor europeni,
este o stare care are o frecventa mai mica in raport cu SW — forma simptomatica [7].

La copiii cu sindromul Otahara in anamneza (conform datelor retrospective) si la cei cu debut
precoce al SW (pana la varsta de 3 / 5 luni), inregistrarile EEG erau parcurse de hipsaritmaii atipice cu
prezenta chiar a traseului de tip ,,suppression-burst”. Alte cazuri prezentau o activitate rapida, de mare
amplitudine, anomalii multifocale, o hipsaritmie unilaterala in alterare cu alte variante de hipsaritmii
atipice. Paternul ,,unda-lente” se inregistra frecvent pe traseele EEG numai in stare de somn. Paternul
»suppression-burst”, Intalnit in encefalopatiile epileptice precoce, nu este un semn strict specific si se
intalneste n cadrul debutului procesului epileptic intr-o anumita etapa de dezvoltare a creierului co-
pilului, ceea ce corespunde proceselor de maturizare a scoartei, structurilor subcorticale, trunchiului
cerebral [2,5,8,9]. Paternul varf-unde lente si difuze, caracteristice hipsaritmiei, imbraca aspectul de
polivarf-unda si apar in paroxisme bisincrone pe traseul de fond constituit din anomalii lente [8].

Prezenta altor feluri de accese la copiii din studiul nostru, la momentul adresarii, era conside-
ratd criteriu de excludere. Rata anomaliilor partiale pe traseul EEG era de 8,2%. Lotul cu component
focal a constituit 14,3% dintre bolnavii cu EEG de tipul hipsaritmie modificatd. Accesele infantile
asimetrice cu component focal, care apareau la debutul bolii, se intadlneau la majoritatea copiilor cu
astfel de EEG si prezentau in anamneza altfel de accese, cel mai frecvent, accese infantile asimetrice
cu component focal. La internare se diagnostica SW, care evalua ulterior in diferite forme de epilepsie
partiala.

Lipsa modificarilor epileptiforme pe traseul EEG intélnite la 5,71%, comparativ cu alte date
din literatura de specialitate (18,8%), explica prevalenta formelor rezistente ale SW. In lotul de bol-
navi cu SW forme criptogenice, pe fundal de terapie adecvata, se reduceau hipsaritmiile in stare de
veghe 1n alterare cu sectoare de hipsaritmie de amplitudine joasa si sectoare de activitate bioelectrica
a creierului pastratd. Astfel de modificari se inregistrau in somn sau la trezire. In lotul de bolnavi cu
SW, formele simptomatice, se inregistrau hipsaritmiile persistente sau activitate focala si multifocala.
Accesele se mentineau in ambele loturi sau se atingea remisie clinica.

Concluzii
1. SW se caracterizeaza prin:
a) accese epileptice deosebite — spasme infantile, reprezentate de contractii musculare bruste,
axiale, cu durata de 0,2 // 2 sec., aparute 1n serii, in stransa corelatie cu somnul, mai ales la trezire, si
nu sint activate de stimulare;
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b) schimbari la EEG sub forma de hipsaritmie tipicd sau modificata (un traseu bioelectric spe-
cific care acompaniaza crizele);

c¢) deteriorare mentalad sau retard mintal.

2. Aprecierea corecta a datelor clinice, electrofiziologice si neurovizualizarea datelor (atitudine
clinico-electroanatomicd) in cadrul SW va contribui la stabilirea unui diagnostic cert si la alegerea
diferentiatd a preparatului antiepileptic.

3. Astfel de atitudine la etape precoce va permite prognozarea evolutiei SW in alte forme de
epilepsie, ceea ce constituie un fapt important.
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Rezumat

Analiza EEG la 35 de copii cu spasme infantile, in stare de veghe (pe parcursul anilor 1997—
2005), a demonstrat ca in sindromul West (SW) sint intalnite urmatoarele tipuri de trasee: hipsaritmia
tipica - la 25,72% din cazuri (9 copii); hipsaritmia modificata - la 60% din cazuri (21 copii); modifi-
cari epileptiforme focale (dar nu sub forma de hipsaritmie modificata cu component focal) —1a 8,57%
din cazuri (3 copii); lipsa modificarilor epileptiforme — la 5,71% din cazuri (2 copii). Neurovizuali-
zarea corectd a datelor clinico-electrofiziologice (atitudine clinico-electroanatomicd) la etape precoce
va permite a stabili un diagnostic cert si alegerea corecta a antiepilepticilor.

Summary
It has been carried out in 35 children, aged 3 months - 1 year, from 1999 to 2005. The following
EEG, awakens types were detected: typical hypsarrithmia - 25,72% (9 patients), different variants of
modified hipsarrithmia - 60% (21), a presence of focal epileptiform discharges, but not in the form of
modified hipsarrithmia with focal component - 8,57% (3), an absentee of epileptiform discharges -
5,71% (2). Correct evaluation of clinical, electrophysiological and neurovisual data (clinical-electro-
anatomical approach) promoted the rational differential choice of antiepileptic therapy.
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PRINCIPII SI METODE DE ADMINISTRARE COMBINATA A
DROGURILOR ANTIEPILEPTICE iN CADRUL EPILEPSIEI
POSTTRAUMATICE

Gabriela Lisinschi, asistent univ., Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie “Nicolae
Testemitanu”

Perspectivele tratamentului eficace al epilepsiei, ca maladie cu inalt nivel de invalidizare si
progresie, este, in mare masurd, dependent de arsenalul anticonvulsivantelor, cu divers spectru de
activitate clinica. Totusi eficacitatea terapiei anticonvulsivante raimane inca nesatisfacatoare.

Dificultatea aprecierii tratamentului antiepileptic este legata de capacitatea de a identifica efec-
tul unor droguri antiepileptice, in parte in cazul fenomenului de interferentd, in conditiile administra-
rii politerapiei.

Este bine cunoscut faptul cd administrarea diferentiatd a anticonvulsivantelor este n functie de
tipul acceselor, deoarece anume suprimarea lor este scopul final al terapiei anticonvulsivante. Insa
optimizarea terapiei antiepileptice, ca proces complex, format din mai multe componente, poate fi
obtinutd numai prin abordare sistemica, tindnd cont de factorii epileptogenezei si de mecanismele ce
participa la apararea antiepileptica.

Materiale si metode. Studiul dat a inclus un lot de 84 de pacienti cu diagnosticul epilepsie
posttraumatica, spitalizati in sectia Neurologie a CNSPMU 1n perioada 2002-2006, evaluandu-se efi-
cacitatea unor anticonvulsivanti. Verificarea cercetdrilor s-a efectuat in conformitate cu clasificarea
epilepsiei si crizelor epileptice (Comisia de Clasificare si Terminologie a Ligii Internationale Impo-
triva Epilepsiei, 1981). Dupa aceste criterii, la pacientii supusi studiului a fost stabilit diagnosticul de
epilepsie posttraumatica. Varsta pacientilor devia de la 16 la 49 de ani, durata maladiei fiind de la 2
pana la 15 si mai multi ani.

Particularitatea evolutiei maladiei la pacientii cercetati (72%) a fost polimorfismul tabloului
clinic. Crizele polimorfe predominau, mai frecvent fiind intalnite asocierea acceselor generalizate
convulsive sau nonconvulsive cu accese partiale simple sau complexe, de asemenea crizele genera-
lizate convulsive tonico-clonice cu absanse simple si complexe. La 23% pacienti au fost determinate
schimbari de personalitate cu scoaterea in evidentd a sindromului asteno-depresiv.

Paralel cu examinarile clinice, in care au fost implicati medicul neurolog, oftalmologul, inter-
nistul, neurochirurgul, toti pacientii au fost supusi examinarilor paraclinice, efectuandu-se in dinami-
ca: analiza generald a sangelui, analiza biochimica a sangelui, Echo-EG, EEG, CT-cerebrala.

Rezultate. Analiza comparativa farmacoterapeutica a scos in evidenta deosebirile esentiale in
urma terapiei la pacientii care administrau Carbamazepina si Valproatul de Na, comparativ cu grupul
de control.

Paralel cu scaderea semnificativa a crizelor sau suprimarea totala a acestora, la 56,4% pacienti
pe fundalul tratamentului, pe parcursul a 10-14 zile, s-au constatat subiectiv imbundtatirea starii ge-
nerale si a dispozitiei; ameliorarea starii psihice, ce se exprima in imbunatatirea si stabilirea dispozi-
tiei, diminuarea iritabilitatii, starii de anxietate, fobiei, neliniste, normalizarea somnului i majorarea
activitatii. S-au diminuat oscilatiile de dispozitie, au disparut dubiile referitor la starea sanatatii, s-au
imbunatatit relatiile cu cei din jur.

In abordarea tratamentului epilepsiei in ultimii ani se evidentiazd doua principii distinctive
— monoterapia si politerapia. Adeptii politerapiei sustin necesitatea administrarii concomitente a doua
sau trei anticonvulsivante, motivand aceasta prin prezenta acceselor polimorfe.

Este pe larg rdspandita opinia, precum ca in afara efectului de toxicitate in administrarea conco-
mitentd a doud sau a mai multe antiepileptice, alte contraindicatii privind cantitatea medicamentelor
nu exista. Ultimele publicatii cu privire la tratamentul epilepsiei recomanda majorarea cantitatii aces-
tora pana la suprimarea acceselor sau la aparitia primelor semne de intoxicatie.

In tratamentul pacientilor supusi studiului, preponderent al celor cu forme farmacorezistente,
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ne-am confruntat cu anumite dificultati, determinate de fenomenul de interferentd a medicamentelor
anticonvulsivante.

De mentionat cd in conditiile administrarii politerapiei, In tactica terapeutica este necesar a evi-
dentia tipul dominant al crizelor §i nu numai cel generat de activitatea paroxisticd, patologica a unei
populatii de neuroni (adica de focarul epileptic), ci si de accesele generate secundar, ca urmare a pa-
tomorfozei medicamentoase. In asa mod, administrarea dozelor adecvate ale anticonvulsivantelor in
conformitate cu tipul acceselor este posibild numai prin stricta evidenta in dinamicd a manifestarilor
clinice i schimbarilor traseului EEG.

A fost apreciat efectul Valproatului de Na la 38 de pacienti in varsta de 16-35 de ani, dintre care
27 de barbati si 11 femei, tabloul clinic al carora era reprezentat preponderent de accese polimorfe
(generalizate nonconvulsive si convulsive in asociere cu partiale complexe), durata maladiei fiind
nu mai putin de 2 ani. In 60% cazuri erau prezente dereglirile functionale, reprezentate de tulburiri
vegetative si sindroame astenice si depresive.

Monoterapiei cu Valproat de Na (Orfiril long) au fost supusi 13 pacienti, ceilalti 25 au admini-
strat medicamentul in combinatie cu alt drog antiepileptic (Lamotrigin, Phenobarbital). In tratamentul
cu monoterapie suprimarea acceselor s-a apreciat in 65% cazuri, scdderea semnificativa a crizelor — in
30% si lipsa efectului in 5% cazuri.

In grupul pacientilor cu accese polimorfe ca generalizate convulsive, mioclonice in asociere cu
accese de tip absans, administrarea concomitentd a doud droguri anticonvulsivante, si anume Orfiril
long + Lamictal; Orfiril long + Clonazepam, a permis efectuarea controlului acceselor paroxistice,
avand un efect benefic asupra comportamentului si tulburarilor functionale ale pacientilor.

In aprecierea comparativa a eficacititii drogului antiepileptic, a influentei lui asupra compor-
tamentului pacientilor si calittii vietii acestora, a fost cercetata si eficacitatea Carbamazepinei (Tab.
Timonil-retard). Studiului au fost supusi 46 de pacienti, dintre care 32 dezvoltau accese partiale sim-
ple sau complexe si 14 pacienti accese polimorfe: partiale simple sau complexe 1n asociere cu accese
primar generalizate tonice sau tonico-clonice. Pacientii cu accese partiale simple sau complexe au
fost supusi tratamentului monoterapeutic cu Carbamazepina (Timonil retard), respectandu-se regimul
administrarii si doza adecvata.

Suprimarea completa a acceselor a fost obtinutd in 85% cazuri, observandu-se efectul benefic
asupra comportamentului pacientilor, diminuarea tulburarilor vegetative paroxistice, normalizarea
dispozitiei.

In asa mod, s-a manifestat vadit efectul timoleptic al Carbamazepinei, paralel cu cel anticonvul-
sivant, prin ameliorarea activitdtii psihice, diminuarea simptomaticii asteno-depresive.

La ceilalti 14 pacienti care dezvoltau accese polimorfe, la tratamentul de baza cu Carbamaze-
pind a fost asociat Valproatul (Orfiril long) sau Phenobarbitalul. Aceastd combinatie s-a dovedit a fi
eficace, determinand scaderea semnificativa a crizelor in 68% cazuri, de asemenea avand un efect
pozitiv asupra tulburdrilor functionale si de comportament.

Concluzii

Scopul de baza in cadrul terapiei antiepileptice este suprimarea completa a acceselor sau con-
trolul lor. Totodata, pentru ca pacientul sa fie util societdtii, este necesar de continuat cercetarile in
ceea ce priveste administrarea noilor scheme in tratamentul epilepsiei, mai ales al formelor farma-
corezistente cu crize polimorfe, ceea ce ar avea efect benefic asupra procesului epileptic, diminuand
considerabil simptomatica paroxismala si psihopatologica si ameliorand functiile psihice.

Combinatiile de droguri anticonvulsivante trebuie sa fie suportate satisfacator si sa nu manifes-
te efecte secundare majore, in acelasi timp, sa posede actiune antidepresiva cu sistarea dereglarilor
emotionale.
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Rezumat
Studiul prezintd perspectivele tratamentului eficient al epilepsiei, maladie cu un inalt grad de
disabilitate si progresie, care depinde, in special, de remediile antiepileptice accesibile. In ciuda exis-
tentei unui numdr mare de droguri anticonvulsivante, eficacitatea tratamentului raméane nesatisfaca-
toare.
Dificultatile in tratament necesita aprecierea efectelor remediilor antiepileptice si interactiunii
lor 1n caz de politerapie.

Summary
The article revealed perspectives of efficient treatment of epilepsy, a disease with a high level
of disability and progression that is mainly dependent on the available AED (antiepileptic drugs).
Despite a large spectrum of AED efficacy of treatment is still unsatisfactory.
Difficulty of treatment is caused by the necessity to determine effects of antiepileptic drugs and
their interaction in case of polytherapy.

INTERFERENTE CLINICO-IMAGISTICE iN DIAGNOSTICUL
PATOLOGIEI VASCULARE VERTEBRO-MEDULARE

Diomid Gherman?, academician, prof.univ., Svetlana Plescal, dr. in medicina, Nicolae
Luchianic', Diana Gaina', Olga Schiopu', Institutul de Neurologie si Neurochirurgie,
USMF ,N.Testemitanu”

In asa nosologii ale patologiei medulare ca siringomielia, patologia inflamatorie si infectioasa,
patologia vasculara, tumorala si degenerativa RMN este consideratd metoda net superioara. Extin-
derea vertiginoasd a RMN a dus la consolidarea colaborarii traditionale dintre radiologi, ortopezi si
neurologi si in patologia vertebro-medulara. In consecinta, patologia intramedulara, inclusiv placile
de dimielinizare, focarele ischemice, radacinile nervoase si ,,cauda eqina” se lasd observate azi in
direct. Leziunile vasculare medulare si perimedulare se pot manifesta prin hemoragii intra- sau epidu-
rale, prin infarct medular sau mielopatie. Cordonul medular si structurile perimedulare pot fi afectate
de malformatii vasculare, care, In majoritatea lor, sint congenitale. Cele din urma sint depistate la
copii sau la adulti si, de obicei, sint intramedulare, mai rar extramedulare in regiunea toracolombara.
Aceastd imagerie presupune $i 0 mai mare atentie in interpretare.

Materiale si metode. Au fost studiate 6 cazuri cu patologie medulara, care prezentau diferite
interferente 1n plan diagnostic. Infarctul medular ischemic apare la pacientii varstnici si in caz de os-
teohondropatia Schoeuermann la pacientii tineri. La varsta medie cauzele ictusului ischemic medular
mai frecvent sint conflictul discovertebral, disectia sau aneurismul aortal, operatiile de cord sau aor-
tale. Cel mai afectat este sistemul arterei radiculomedulare sau spinale anterioare, ce vascularizeaza
preponderent substanta cenusie, care are un metabolism mai crescut. Formele acute ale infarctului
medular sint localizate la nivelul toracolombar in sistemul vascular medular inferior. Infarctul lent
progresiv se intdlneste mai frecvent la nivelul cervical in sistemul arterei spinale anterioare §i in
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zonele vulnerabile sau ,,critice” la frontiera dintre bazinele vasculare superior si inferior si In plan
orizontal.

In stadiul acut aspectul cordonului medular poate fi normal, ulterior apare un hipersemnal in T2
lentiform ,,in flacara”, aflat la extremititi. In secventele T1 aceasta apare in hiposemnal. In plan ori-
zontal infarctul ocupa cele % anterioare, localizarea poate fi limitata de cordoanele anterioare, ceea
ce a generat comparatia cu ,,ochi de bufnitd” (I.Mihaitd, 2000), sau extinsd in ansamblul substantei
cenusii.

Extensia cranio-caudala a leziunii este importanta, depasind lungimea a 2-3 corpuri vertebrale.
Hipersemnalul T2 poate persista multd vreme, initial el reprezentand edem medular, iar mai tarziu
glioza. In caz de infarct major tesutul medular se deterioreaza in proteine, formand cavititi, care, de
multe ori, sint tratate ca siringomielie.

Diagnosticul diferential in stadiul acut se face cu mielitele sau scleroza multipld cu debut acut.
In stadiul cronic cu atrofia medulara, provocata de alte cauze.

Rezultate si discutii. Rezonanta magnetica nucleard in afard de localizare poate aprecia ex-
tinderea procesului ischemic, gravitatea si pronosticul procesului ischemic. Ischemia acuta, care se
manifesta la debut prin edem medular in forma de focar lentiform ,,in flacara” in T2, ulterior se poate
manifesta n focar ischemic cu cavitati in cazurile grave, ireversibile, iar in cazurile in care extinderea
focarului este mica si se aplica tratament patogenic la debut, acest focar poate fi reversibil si RMN
poate aprecia un proces de glioza.

Cele expuse pot fi confirmate de urmatorul caz clinic.

Pacienta M., varsta 52 de ani, pensionara, internata pe data de 03.10.05, cu acuzele: slabiciune
musculara in extremitati, mai pronuntata in membrele superioare si in partile distale ale mainilor,
senzatie de amorteald in corp n forma de centurd de la nivelul cutiei toracice in jos, atrofii ale mus-
chilor tenarului, contractura degetului I la mana dreapta.

Anamnesis morbi: se considerd bolnava de pe data de 07.09.04, cand dimineata, dupa ridicarea
unor greutati, au aparut dureri pronuntate in coloana vertebrald intre omoplati, in stern i Tn umeri.
Dupa 10-15 min., a aparut amorteala in partile distale ale mainilor, care s-a raspandit pe tot corpul.
Peste 30 min. de la debutul bolii a aparut o slabiciune in membrele inferioare. A fost internata in
clinica de neurologie, unde a primit un tratament intensiv, cu o ameliorare, apoi o curd de tratament
recuperator cu ameliorarea starii, debut de deplasare de sine statatoare.

Antecedente patologice: pielonefritd cronicad din tinerete (ultima acutizare in 1997), hepatita
toxica — 1997, colecistita acalculoasa — 1997.

Explorari paraclinice: Analiza de rutina a sangelui si urinei in limitele normei. Roentgenografia
reg. cervicale: artroza interapofizara pronuntata. Instabilitate vertebrala pronuntata tip de scara. Os-
teocondroza polisegmentara, reg. toracala: hiperchifoza toracala. Osteoporoza gr. II.

Examenul tomografic prin RM multiplanar evidentiaza prezenta unui teritoriu patologic tip
“flacdra”, plasat intramedular la nivelul C5 — Th1, marcat prin semnal hipertens in T2w si usor hi-
pointens in T1w cu Ingrosarea cordonului medular si ingustarea spatiilor subarahnoidiene la acest
nivel. Concomitent modificari degenerativ distrofice in discurile intervertebrale C5 — C6, C6 - C7 cu
prezenta unei hernii discale C5 — C6 dorsal, paracentral (0,3x1,0 cm) cu ingustarea canalului medular
si a celui radicular pe dreapta (fig. /a).

RMN — vertebrala repetata peste un an: Examenul tomografic prin RM multiplanar evidentiaza
modificari degenerativ-distrofice in discurile intervertebrale C5-C6, marcate prin diminuarea etero-
gend a semnalului RM 1n T1w si T2w. Extruzie de nucleu pulpos C5-C6, dorsal paramedian dreapta
(0,4x1,8), cu ingustarea canalului medular si a celui radicular dreapta. Focarul patologic intramedular
de la nivelul C6 este inlocuit de un sector de glioza. Cordonul medular subtiat la acest nivel (fig. /b).

Diagnosticul: Accident vascular medular ischemic la nivelul C5-Thl, in teritoriul arterei spina-
le anterioare superioare, cu evolutie reversibild. Tetrapareza spasticoatrofica. Dereglari sfincteriene
tip central (chemari imperioase).
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Fig.1. RMN a pacientei M.:

a) Ictus ischemic acut in “flacara® la
nivelul cervical;

b) focarul ischemic peste un an,
inlocuit de un sector de glioza.

Concluzii. La pacienta M., 52 de ani, dupa o munca fizica excesiva timp de 30 min., acut s-a
declansat o sldbiciune in membrele inferioare §i mai putin in portiunile distale ale membrelor superi-
oare, dereglari de sensibilitate segmentare in maini si de tip conductor in partea inferioara a corpului,
dereglari de mictiune. RMN a elucidat un focar ichemic in “flacara“ la nivelul cervical C5-C8. Tra-
tamentul cauzal a dus la restabilirea miscarilor in membrele inferioare si la ameliorarea in membrele
superioare. RMN peste un an s-a manifestat printr-un proces glial in regiunea focarului ischemic.
Deci in cazul prezentat focarul ischemic n-a fost grav, fiind reversibil, insa restabilirea completa nu
s-a manifestat.

De mentionat ca nu totdeauna focarul ischemic corespunde nivelului vasului afectat. Au impor-
tanta particularititile vascularizarii cordonului medular. in cazul prezentat extruzia discului a fost la
nivelul C5-C6, ictusul ischemic s-a declansat la nivelul C6-Thl. Asemenea cazuri se intalnesc si la
nivelul bazinului vascular inferior. Prezentdm urmatorul caz clinic:

Pacienta F., 42 de ani, a fost internata in clinica de neurologie pe data de 6 martie 2006 cu
acuze la lipsa miscarilor in membrele inferioare, dereglari sfincteriene. Debutul bolii a avut loc pe
data de 22.09.05, cand in timpul unei munci a simtit dureri violente in centurd in regiunea lombara,
slabiciuni in picioare si in timp de 3 ore au disparut complet miscarile in membrele inferioare si au
aparut dereglari sfincteriene si de sensibilitate. Pdna la acest accident timp de o luna acuza dureri
lombare fara iradiere in picior. A fost tratata timp de 5 luni in Italia, unde se afla in deplasare de
serviciu. Peste o luna s-au restabilit functiile sfincteriene, iar peste 4 luni au aparut miscarile in
membrul inferior stang, reflexele rotulian si achilian. Sensibilitatea superficiala si profunda treptat
se restabileste.

Examinarile paraclinice de rutind in limita normei.

La RMN se apreciaza focar ischemic la nivelul conului la nivelul vertebrelor Thil-L2, confir-
mat Tlw si T2w. Extruzie de disc la nivelul L4-L5 si protruzia discului L3-L4. (fig.2a,b).

Asadar, la pacienta F., de 42 ani, in timpul unei munci fizice s-a declangat acut un ictus ische-
mic medular de etiologie discogena in sistemul art. Adamkiewicz. Pacienta timp de o luna a suferit
de dureri lombare. In acest caz prezinti interes ca art. Adamkiewicz patrunde in canal nu la nivelul
Th11-L1, insd mult mai jos, la nivelul L4-L5, insotind radicula L5, unde tocmai se formase extruzia
discului intervertebral. De mentionat ca daca tratamentul se aplica in primele ore, posibil, nu s-ar fi
declansat o stare atit de grava.
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Fig. 2 (a,b). Ictus ischemic in sistemul art. Adamkiewicz la nivelul Th11-L2. Sectiunea axiala la nivelul Th12
prezinta aspectul de “ochi de bufnita*

Scleroza multipla (SM), forma spinala poate fi confundata cu un ictus medular, daca are un de-
but acut, insa 1n aceastd maladie parapareza, de cele mai multe ori, este spasticd, mai frecvent asime-
trica si dereglarile de sensibilitate sint disociate. O stare grava ca in caz de infarct medular, in SM nu
se intalneste. In SM, care are un debut la o varsta tAniri, mai devreme sau mai tarziu apar simptome
cerebrale diseminate, dereglari psihice si sint absente schimbarile in LCR. RMN confirma prezenta
placilor diseminate cerebral, paraventricular.

Caz clinic care confirma cele relatate.

Pacienta B., 43 de ani, a fost internata in clinica de neurologie cu acuze: senzatie de amorteala
si slabiciune in membrele inferioare, preponderent cel drept, dificultati de deplasare, senzatie de in-
cordare in regiunea toracelui bilateral. Primele semne clinice la pacientd au debutat cu 6 saptamdni
pana la internare, cand fara motiv au aparut amorteli ale talonului stang, care timp de 2-3 zile au
cuprins tot piciorul. Peste 3 zile procesul a trecut pe piciorul contralateral, aparand, in acelasi timp,
slabiciune in ambele membre inferioare. Se suspecta mielita toracica, proces de volum de corn pos-
terior, s-a indicat tratament cu preparate vasculare inefectiv. Examenul neurologic: NC fara particu-
laritati, proba Barre inferioara pozitiva, cu accent pe dreapta, forta musculara in portiunile distale
ale membrelor inferioare 3 puncte si 3-4 puncte in cele proximale. ROT la maini vii, egale bilateral,
rotuliene exagerate cu accent pe dreapta, achiliene exagerate egale bilateral. Babinski, Rossolimo,
Jucovski din ambele parti, cu accent pe dreapta. Tulburari de sensibilitate superficiala de tip conduc-
tor — hipoalgezie — Th10 pe stinga. Sensibilitatea profunda — intacta.

Planul de investigatie a inclus: analiza generala a sangelui (anemie), RMN vertebral toracic
(ingrosarea cordonului medular in portiunea Th2-5 cu prezenta unui focar hiperintens in T2W de
extensie la acest nivel cu plasament central. Date imagistice sugestive pentru accident vascular is-
chemic, RMN repetat peste 10 zile a evidentiat diminuarea focarului de extensie. (fig.3)

S-a urmarit o evolutie negativa a bolii: au aparut tulburari sfincteriene tip retentie, s-au in-
tensificat amortelile, a crescut moderat deficitul motor in ambele picioare, s-au intensificat durerile
abdominale infraombilical, durerile sub omoplatul sting.
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Fig. 3 RMN a pacientei B.

In baza datelor imagistice ale pacientei s-a diagnosticat ictusul medular ischemic la nivelul
Th2-5 cu pareza spasticd inferioard, retentie de urind. S-a indicat tratament cu corticosteroizi — 8 mg
de 2 ori in zi, s-a obtinut o ameliorare a stdrii generale. De asemenea, a scdzut nivelul de sensibilitate
cu 3 segmente. La externare au fost indicati trental, dexametazon, sorbifer, pentifilina.

Pacienta s-a internat repetat peste o lund cu acuze la scdderea acuitatii vizuale la ochiul stang,
durere si discomfort, “ceatd” si scaderea acuitatii vizuale. Consultul oftalmologului a stabilit o ne-
uritd optica retrobulbara. A fost examinata prin RMN cerebral pentru a exclude SM, dar semne certe
de SM nu au fost depistate in afara de ingrosarea nervului optic stang.

In baza acuzelor, anamnezei (suferintd medulara in trecut), datelor complementare (neurita op-
tica retrobulbara la FO), s-a stabilit diagnosticul de opticomielitd Devick si s-a recomandat un curs de
corticosteroizi, vasculare, anabolici cerebrali.

In cazul prezentat patologia medulari subacuti a semnalat un ictus ischemic medular, confirmat
imagistic. La RMN uneori se pot evidentia schimbdri eronate, care se aseamana si pot fi confundate
cu ictusul ischemic medular. In cazul descris diagnosticul de opticomielitd Devic a fost confirmat in
baza evolutiei maladiei, depistandu-se ulterior o neurita retrobulbara.

In cazurile in care focarul ischemic este extins si tratamentul cauzal se aplica tardiv focarul
ischemic poate sa se transforme intr-o cavitate.

Infarctul medular poate fi asociat cu alte afectiuni si atunci apar erori de diagnosticare. Drept
exemplu poate fi urmatorul caz clinic.

Pacientul P. internat pe 03.08.05.

Acuzele la internare dificile din cauza starii confuzionale.

Istoricul afectiunii din spusele sotiei din luna martie, cand a facut subfibrilitate (37-37,2° C)
cu tusa periodica. Cu doua saptamani pdana la internare, s-au asociat cefaleea, diareea, pacientul a
devinit confuz. S-a initiat tratament antibacterian, dar pe parcurs a aparut slabiciune si absenta mis-
carilor in picioare, dereglari sfincteriene (incontinenta de urina). A fost internat in spitalul raional,
punctat (LCR — prot-3,3 g/l, citoza 4 celule). Dupa tratamentul cu preparate reologice, antibacterie-
ne, starea pacientului relativ s-a imbunatatit, a devinit mai adecvat, pe 31.07.05 pacientul a devenit
confuz i a fost internat in sectia de neurologie.

Din anticedente: pierdere ponderala timp de 6 luni cu 5-6 kg, pe parcursul ultimelor 5 luni a
facut subfibrilitate.

Statutul neurologic la internare: Scala Glasgow 13 p. Pupilele D egal S 4 mm, convergenta
diminuata. Forta musculara in mdini -5 p., picioare -0 p. Hipotonie musculara in picioare. Reflexele
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osteotendinoase la mdini D egal S, rotuliene si achiliene absente bilateral. Reflexe patologice: ab-
sente. Hipoestezie de tip conductor Th10-Thll. manevre de elongatie absente. Semne meningiene:
redoare occipitala, Kernig bilateral. Dereglari sfincteriene —incontinenta.

Diagnosticul preventiv: Meningoencefalomielita acuta. Paraplegie inferioara flasca, dereglari
sfincteriene (retentie). Tulburari cognitive.

Punctia lombara: 3.08.05 LCR —xantocrom, reactia Pandi 4+, s-a format cheag de fibrina, protei-
ne 18,160 g/l, leucocite 106/3 — 35, n-72%, 1-28%, glucorahia-0,89 mmol/l, glicemia-5,12 mmol/l.

RMN cerebral: hidrocefaleea ocluziva cu dilatarea ventriculilor.

RMN lombara (5.08.05). Protruzie anulara L4-L5 dorsal radial (0,4 cm) cu ingustarea canalu-
lui medular si a celui radicular. Ligamentul longitudinal dorsal ingrosat la nivelul L4-L5. Cordonul
medular Th12-L2 ingrosat cu vizualizarea unui sector patologic lentiform de extindere plasat central
(fig-4).

5.08.05 Consultul ftiziopulmonologului: nu se exclude un proces tuberculos. Se recomanda
tratament exjuvantibus cu preparate antituberculoase.

12.08.05 — decesul pacientului.

Diagnostic postmortem: boala septica. Infectie mixta bacteriand, posibil tuberculoasa. Menin-
gomielita ascendenta cu blocare de drenaj al cailor lichidiene, hidrocefalee ocluziva. Posibil ictus
ischemic la nivelul conului.

Edem si angajare a trunchiului cerebral. Stop cardiorespirator. Insuficientd poliorganica toxi-
co-infectioasa. Bronhopneumonie bilaterala, posibil specifica. Hepatita cronica.

Fig.4. Ictus ischemic la nivelul conului medular provocat de compresia art. Deproges-Gotteron, la nivelul
L4-L5

Concluzie. In cazul dat pacientul a avut osteocondroza vertebrali si protruzie de disc la nivelul
L4-L5. Patologia medulara a fost tratatd drept mielita tuberculoasa. Lichidul cefalorahidian a depistat
o hiperproteinemie pronuntata 18,1; 26,4 g/l cu 35 de celule, din care predomind neutrofile, ceea ce
nu este caracteristic pentru tuberculoza, dar pentru infarctul medular in perioada tardiva de la debut
(disociatia proteicocelulard absoluta). Infarctul medular confirma si RMN lombara, care prezinta o
protruzie anulara L4-L5 dorsal radial (0,4 cm) cu ingustarea canalului medular si a celui radicular,
precum si ingrosarea ligamentului longitudinal. Cordonul medular in portiunea conului ingrosat cu
vizualizarea unui sector patologic lentiform de extindere plasat central. Cazul prezentat demonstreaza
ca ictusul medular ischemic poate fi asociat cu alte patologii infectioase, demielinizante si focarul
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ischemic poate fi tratat eronat ca mielita. Infectia tuberculoasa la pacientul prezentat a urgentat de-
clansarea ictusului ischemic.

Asadar, diagnosticul afectiunilor medulare vasculare vertebrogene necesitd o examinare clinica
si paraclinica minutioasa. In acest context un suport considerabil de depistare a procesului medular
se datoreazd meritului RMN. Insi si aceasta metoda de performantd uneori poate cauza un impact
clinico-imagistic.

Concluzii

1. Rezonanta magnetica nuclearad este o investigatie de electie si ocupa tot mai mult teren in
examinarea vertebromedulara.

2. Focarele medulare ischemice depistate prin RMN pot fi tratate uneori ca focare inflamatorii,
demielinizante si invers. In asa cazuri o importanti deosebita au clinica, semiologia si evolutia pro-
cesului patologic.

3. Focarul ischemic frecvent nu corespunde cu teritoriul arterei afectate, mai ales In sistemul
vascular medular inferior.

4. Pentru precizarea diagnosticului o importantd deosebita are selectia corectd a nivelului de
investigare.

Bibliografia selectiva

1. Nagashimac et al ., Magnetic rezonance of human spinal cord infarction, Surg.Neurol.,
1991, mai; 35 (5) 368.

2. Belit P. et al., Spinal cord infarction: MRI and MEP findings in three cases, J.Spinal Disor-
ders, vol.5, N2, 1992, pag. 212-6.

3. Mihaita L., Opris L. IRM vertebro-medular, Bucuresti, 2000.

4. Gherman D. si colab., Impactul clinico-imagistic al ictusului ischemic medular //Analele
stiintifice ale USMF ,,N.Testemitanu”, vol.Il, editia 5, Chisindu, p. 529.

Rezumat

Avantajele metodei imagistice de examinare vertebromedulard prin RMN sint evidente. Ele
se deosebesc de metodele precedente prin contrastul spontan intre compartimentele osos, extradural
medular, fiind lipsite de invazitate.

Au fost descrise 5 cazuri clinice, care s-au manifestat cu interferente clinico-imagistice atat
in plan diagnostic, cat si patogenetic cu asa patologii ca opticomielita Devic, siringomielia, mielita
tuberculoasa. Focarele medulare frecvent sint asemandtoare in interpretarea imagisticd i numai se-
miologia medicald neurologica capata interpretari noi in diagnosticul neurologic. Focarul uneori nu
corespundea cu localizarea vasul afectat.

Summary

The advantages of MRI examination in case of vertebro-medular pathology are obvious. It
differ from other methods by non-invasivity and spontaneous contrast between bone and extramedular
tissues.

In this article we described 5 clinical cases of clinic-imagistic interferences between vertebro-
medullar pathology and Devic opticomyelitis, syrinfomyelitis, mielitis tuberculosis from clinical and
diagnostical point of view. Imagistic interpretations of medullar foci often are similar and neurological
diagnosis can be made only in strong correlation with neurological semiology. Imagistic localization
often doesn’t fit the affected vessel.
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FENOTIPURILE DE EVOLUTIE A POLINEUROPATIEI DEMIELINIZANTE
INFLAMATORII CRONICE

Vitalie Lisnic, dr. in medicina, conf. univ., USMF, Nicolae Testemitanu”

Evaluarea unei polineuropatii reprezintd una dintre cele mai frecvente probleme clinice cu care
se confruntd un neurolog, desi simptomele sugestive pentru afectarea fibrelor nervilor periferici sint
bine cunoscute [1-3]. Nu sint numeroase cercetarile care au vizat prevalenta neuropatiei in populatie,
dar cele existente sugereaza o cifra impundtoare intre 2 si 8%, plasand neuropatia cel putin la acelasi
nivel cu cel al accidentelor vasculare cerebrale [4].

Determinarea factorului etiologic al neuropatiei prezintd o enigma pentru medici. Cu toate ca
cunostintele in domeniul patologiei sistemului nervos periferic au progresat mult in ultimul deceniu,
existand perspective remarcabile, in circa 50% cazuri din practica cotidiand a neurologului factorul
etiologic al neuropatiei este stabilit incorect. In majoritatea cazurilor rimane nediagnosticata poli-
neuropatia demielinizantd inflamatorie cronicd (PDIC), o neuropatie periferica dobandita de origine
necunoscuta, prezumtiv imunologica.

Austin J. a fost primul care a descris polineuropatia cronica, sensibila la administrarea cor-
ticosteroizilor. Lucrarea a fost publicatd Tn 1958 [5], cu 50 de ani dupa descrierea paraliziei acute
ascendente Guillain-Barré [6]. Expunerea clasicd a PDIC apartine renumitului neurolog al contempo-
raneitatii Dyck P.J. [1], care in 1975 a publicat impreuna cu colaboratorii sai datele examinarii unui
lot de 53 pacienti din Clinica Mayo (SUA). Ulterior numerosi cercetatori au descris grupuri similare
de pacienti [7, 8]. Totodata, au fost marcate si unele paterne de PDIC in aspectul prezentarii clinice,
rezultatelor examindrii de laborator, prognosticului. Diferentierea formei de evolutie a PDIC are o
importantd majora, deoarece stabilirea corectd a fenotipului de evolutie a polineuropatiei permite ini-
tierea unui tratament precoce si eficient. Obiectivul studiului prezent a fost determinarea fenotipului
de prezentare clinica a PDIC.

Materiale si metode. In studiu au fost inclusi 55 de pacienti cu PDIC (34 de barbati si 21 fe-
mei) cu varste cuprinse intre 20 si 84 de ani, varsta medie fiind de 47,38+1,92 ani. Diagnosticul de
PDIC a fost stabilit in baza criteriilor clinice si electrofiziologice ale Academiei Americane de Neuro-
logie [9], prezentate in tab. 1.

Tabelul 1
Criteriile clinice si electrofiziologice de diagnostic al PDIC
Implicarea clinica Disfunctie motorie si/sau disfunctie senzorie in 2 sau mai multe membre
Evolutia in timp > 2 luni
Reflexele tendinoase Diminuate sau absente
Rezultatele examenului | Oricare 3 din urmatoarele 4 criterii:
electrofiziologic Bloc de conducere partial in cel putin un nerv motor

Reducerea vitezei de conducere 1n cel putin 2 nervi motori
Majorarea latentei distale in cel putin 2 nervi motori
Prelungirea latentei sau absenta undei F in cel putin 2 nervi motori

Criteriile clinice si electrofiziologice au fost suportate de disociatia proteocelulard in LCR si
evidenta procesului de demielinizare si remielinizare la biopsia nervoasa.

Cercetarile electrofiziologice au cuprins examenul de stimulodetectie in fibrele motorii ale ner-
vilor median, ulnar, popliteu extern, tibial si fibrele senzitive ale nervilor median, ulnar si sural. In
unele cazuri pentru confirmarea diagnosticului a fost efectuata biopsia nervoasa. Examinarile elec-
troneuromiografice au fost efectuate la electromiograful “Keypoint”, Danemarka. Examenul de sti-
mulodetectie 1n fibrele motorii ale nervilor periferici a fost completat cu examenul conductibilitatii In
fibrele tractului piramidal prin potentiale evocate motorii (PEM), obtinute dupd stimulare magnetica
transcorticala si radiculara. Campul magnetic a fost generat de stimulatorul “MagLite 2, Danemarka.
In unele cazuri pacientii au fost examinati la imagerie prin rezonanti magnetici cerebrala.
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Rezultate si discutii. La pacientii inclusi In studiu s-a constatat o polineuropatie demielinizanta
cu deficit motor-senzitiv, pur motor sau pur senzitiv, datorat disfunctiei nervilor periferici. Manifes-
tarile clinice ale pacientilor s-au instalat intr-o perioadd de 2 sau mai multe luni. Diagnosticul de
polineuropatie demielinizantd a fost confirmat prin examenul de stimulodetectie a nervilor periferici
si/sau biopsie nervoasa, eficienta clara a tratamentului imunosupresiv administrat. Rolul decisiv in
precizarea diagnosticului de PDIC a revenit examenului de stimulodetectie.

Studiul efectuat a aratat ca PDIC este o entitate nozologica polimorfa si in cadrul acestei poli-
neuropatii pot fi evidentiate 3 fenotipuri clinice: neuropatie mixta motorie-senzitiva, neuropatie mo-
torie si neuropatie senzitiva (tab. 2).

Tabelul 2
Fenotipul de evolutie clinica a PDIC
Nr d/o Fenotipul PDIC Numa'rul ‘de Virsta nltedte, Relatia baf’ba,tt/
pacienti ani femei
1. Neuropatie motorie-senzitiva 42 48,7+2.3 24/18
Neuropatie I motorie-senzitiva simetrica -39
- cu afectarea SNC -7
- fara de afectarea SNC -32
Neuropatie motorie- senzitiva multifocala
-3
2. Neuropatie motorie 9 42,5429 6/3
- PDIC pur motorie 2
-Neuropatie motorie multifocald 7
3. Neuropatie senzitiva 4 49,1+£3,5 4/0

In majoritatea cazurilor PDIC se manifesta prin fenotipul mixt motor-senzitiv. El a fost stabilit
la 42 de pacienti din 55 examinati (76,36% cazuri). In acelasi timp, s-a constatat ci si neuropatia
motorie-senzitiva este o entitate neomogend. Mai frecvent ea evolueaza sub forma unei neuropatii
motorii-senzitive simetrice. Acest subtip a fost determinat la 39 din 42 de pacienti (92,86% cazuri).
Mai rar se constata subtipul de neuropatie motorie—senzitiva multifocala — 3 cazuri din 42 (7,14%).
In cadrul neuropatiei motorii-senzitive simetrice la 7 pacienti (17,95% cazuri) s-au depistat si semne
de afectare a SNC. In cazurile mentionate s-a constatat prezenta semnului Babinski, ce reflectd im-
plicarea tractului piramidal in procesul patologic.

Rareori s-a determinat paternul motor: 9 din 55 de cazuri de PDIC (16,36%). El poate evolua
sub forma de neuropatie motorie multifocald — 7 din 9 cazuri si sub forma de PDIC pur motorie - 2
din 9 cazuri.

Paternul senzitiv a fost constatat si mai rar — la 4 din 55 de pacienti cu PDIC (7,27% cazuri).
Sindromul de ataxie senzitiva determina starea clinica a acestor pacienti.

Modificari patologice din partea PEM au fost constatate in 18 din 40 de cazuri de PDIC exa-
minate, ceea ce constituie 45% din lotul examinat. PEM au fost considerate modificate patologic
atunci, cand s-a Inregistrat modificarea indicelui de baza studiat — timpului central motor de condu-
cere (TCMC). Astfel TCMC, 1nregistrat de pe m. abductor pollicis brevis in cazurile de PDIC era
semnificativ majorat, avand valoarea medie de 9,21+0,33 ms pe dreapta si 9,53+0,18 ms pe stanga
(limita superioara a valorilor normale este de 9 ms).

Examenul IRM cerebral a fost efectuat la 34 de pacienti cu PDIC. In 14 cazuri (41,17%) au
fost determinate modificari ale substantei albe localizate periventricular, la nivelul trunchiului cere-
bral, substantei albe a cerebelului si substantei albe a emisferelor cerebrale, similare celor depistate
la pacientii cu scleroza multipla. La pacientii, la care au determinate focare de demielinizare, in
medie au fost constatate 4,36+0,46 focare pentru caz. La toti pacientii focarele de demielinizare au
fost vizualizate periventricular. In medie in fiecare caz se depistau 2,94+0,33 focare de demielinizare
periventricular.
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Dupa manifestari clinice PDIC se aseamana foarte mult cu sindromul Guillain-Barré (SGB),
distinctia de baza fiind evolutia manifestarilor in timp [2]. In cazurile de PDIC evolutia progresiva se
constata pentru o perioada mai mare de 8 saptamani, spre deosebire de SGB, in cadrul caruia apogeul
manifestarilor neurologice se instaleaza in mai putin de 2 luni.

Studiul a constatat ca la pacientii cu PDIC cel mai frecvent se depisteaza varianta mixtd mo-
torie-senzitiva, in cadrul careia se determina semne clinice de afectare atat a fibrelor motorii, cat si a
celor senzitive ale nervilor periferici. In majoritatea cazurilor pacientii se prezinta cu deficit motor si
senzitiv simetric, antrenand portiunile distale si cele proximale ale membrelor. Se afecteaza atat fi-
brele nervoase ale membrelor inferioare, cat si ale celor superioare, insd gradul de suferinta a fibrelor
nervoase ale membrelor inferioare este mai avansat decat al fibrelor nervilor membrelor superioare.
Maladia poate avea o evolutie monofazica progresiva sau in pusee. Neuropatia motorie-senzitiva si-
metrica poate evalua cu si fara semne de afectare a SNC. Semne clinice de afectare a SNC, au fost de-
terminate Tn 12,7% cazuri, insd mult mai frecvent se depisteaza semne subclinice de afectare a SNC,
care pot fi detectate in baza examenului prin PEM sau imagerie prin RM cerebrala sau spinala.

PDIC cu semne de afectare a SNC se constata cu predilectie in cazurile evolutiei in puseuri a
maladiei, mai frecvent la genul feminin. Comparativ cu formele fara de afectare a SNC 1n cele cu
semne de implicare a SNC in procesul patologic debutul maladiei este mai timpuriu, gradul deficitului
motor §i senzitiv este mai exprimat. Aceastd varianta este rezistenta la tratamentul imunomodulator
conventional administrat.

Forma de neuropatie motorie-senzitiva multifocala, caracterizata printr-o asimetrie evidenta
sau deficit motor-senzitiv multifocal se intalneste rar. Evolutia maladiei este lent progresiva. Prepon-
derent sufera muschii distali ai membrelor, cu predilectie se afecteazd membrul superior.

In cadrul variantei pur motorii de PDIC deficitul motor evolueazi monofazic progresiv, impli-
cand muschii atat ai membrelor superioare, cat si ai celor inferioare. Se afecteaza si muschii proxi-
mali, si distali ai membrelor [10]. In cazul neuropatiei motorii multifocale deficitul motor este evident
asimetric, antrenand cu predilectie muschii mainii propriu-zise. in ambele forme motorii se depistea-
za blocuri de conducere si dispersia temporala.

La pacientii cu forma senzitiva tabloul clinic este determinat de manifestari senzitive, sindromul
de baza fiind ataxia senzitiva. Desi in aceste cazuri nu se depisteaza semne clinice de afectare motorie, la
examenul de stimulodetectie se determind o diminuare importanta a vitezei de conducere in fibrele mo-
torii, care se include in criteriile necesare pentru stabilirea diagnosticului unei polineuropatii demielini-
zante. O explicare posibild a acestei preservari relative a functiei motorii in pofida micsorarii vitezei de
conducere in fibrele motorii constd in absenta blocurilor de conducere si degenerarii axonale in axonii
motori ai nervilor periferici [6]. In cazurile mentionate amplitudinea potentialului de actiune muscular
compus era intactd. Ulterior la acesti pacienti ar putea aparea si manifestari clinice motorii.

Concluzii
Sub antetul de PDIC pot evolua mai multe entitdti nozologice, ceea ce complica diagnosticul si
managementul neuropatiilor demielinizante. Desi fenotipurile de PDIC dispun de mai multe similari-
tati, totodata, exista si diferente importante. Pot fi evidentiate 3 fenotipuri de evolutie a PDIC: motor-
senzitiv, motor §i senzitiv. Fenotipul motor-senzitiv, Tn majoritatea cazurilor, evolueaza sub aspectul
neuropatiei motorii-senzitive simetrice. Semne clinice de afectare a SNC se determind cu predilectie
in neuropatia-motorie senzitiva simetrica.
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Rezumat

In baza studierii unui lot de 55 de pacienti cu polineuropatie demielinizanta inflamatorie croni-
ca, diagnosticul carora a fost stabilit Tn baza criteriilor Academiei Americane de Neurologie, au fost
evidentiate 3 fenotipuri de manifestare clinica a PDIC: motorie-senzitivd, motorie si senzitiva. Cel
mai frecvent in cazurile de PDIC se determina fenotipul motor-senzitiv, care poate evolua sub forma
de neuropatie simetrica distala cu sau fara semne de afectare a sistemului nervos central si forma
motorie-senzitivd multifocala. Mai rar in cazurile de PDIC se constatda fenotipul motor sub forma
de neuropatie motorie multipld si PDIC pur motorie. Rareori la pacientii cu PDIC se manifesta doar
dereglarile senzitive, sindromul de ataxie senzitiva determinand starea pacientilor.

Summary

Based on investigation of 55 patients with chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy
(CIDP), the diagnosis being established according to the criteria of the American Academy of
Neurology, 3 phenotypes of clinical presentation of CIDP were distinguished: motor-sensitive, motor
and sensitive. In cases of CIDP the most frequently established phenotype is the motor-sensitive one,
which could develop in the form of symmetric distal neuropathy with or without sings of central
nervous system impairment and in the multifocal motor-sensitive form. More rarely in cases of CIDP
is revealed the motor phenotype in the form of multifocal motor neuropathy or pure motor CIDP.
Rarely in patients with CIDP could be established only sensory disturbances, the syndrome of sensory
ataxia dominate the clinical picture.

URGENTA CHIRURGICALA iN CONFLICTUL DISCO-RADICULAR
LA NIVEL LOMBAR INFERIOR

Eduard Eftodiev!, Institutul de Neurologie si Neurochirurgie; Vasile Galearschi?, asist.
univ., USMF , N.Testemitanu”

Hernia discald lombard (HDL) constad in deplasarea tesutului discal in afara cavitatii interver-
tebrale, mai frecvent in directie posterioard, comprimand, astfel, radacinile rahidiene, sacul dural sau
maduva spindrii in functie de nivelul afectat. Aceasta frecvent necesitd solutionare chirurgicala: in
anul 2005 ea a constituit 47% din interventiile neurochirurgicale efectuate in CSPNN.

Scopul studiului este stabilirea exacta a diagnosticului de HDL, ca o patologie neurochirurgica-
1a de urgenta, si determinarea indicatiilor pentru tratamentul chirurgical urgent.

Materiale si metode. Studiul cuprinde 41 de cazuri de herniere de disc lombara inferioara,
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operate in mod urgent, dintr-un numar total de 657 de pacienti supusi tratamentului chirurgical in anul
2005 in Centrul Stiintifico-Practic Neurologie si Neurochirurgie.

Repartizarea dupa sex releva o usoara predominare a partii masculine [barbati - 24 (58,5%),
femei - 17 (41,5%)]. Cel mai frecvent au fost afectate persoanele cu varsta intre 30 si 50 de ani - 28
de cazuri (68,3%), urmate de cele cu varsta peste 50 de ani - 7 cazuri (17,1%) si sub 30 de ani - 6
cazuri (14,6%). In ceea ce priveste nivelul, se poate constata ci hernia de disc lombari apare cel
mai frecvent la L5/S1 - 34 de cazuri (82,9%), mai rar la L4/L5 - 7 cazuri (17,1%). Studiul prezent a
demonstrat o repartizare aproape egala dupd lateralitate: pe dreapta 19 cazuri (46,4%), pe stanga 18
cazuri (43,9%) si rar afectare bilaterala - 4 cazuri (9,7%). Durata medie a maladiei a constituit cca 3
ani [cel mai frecvent incadrandu-se 1n diapazonul 1-5 ani - 20 de cazuri (48,7%), apoi urmeaza durata
de pana la un an de la debut - 19 cazuri (46,3%), cu durata de peste 5 ani au fost inregistrate doar 2
cazuri (4,8%)].

In 12 cazuri (29,2%) manifestarile clinice s-au inregistrat dupa efort fizic, in 29 de cazuri
(71,8%) au fost decelati alti factori, cum ar fi traumatismele, miscarile spontane, sportul etc.

Durata ultimei acutizari este reprezentatd dupd cum urmeaza: o zi — 9 cazuri, o saptdmana — 29
de cazuri, peste o luna — 3 cazuri. La internare deficitul motor a fost constatat in 26 de cazuri (63,4%),
tulburari de mictiune in 14 cazuri (34,1%). Modificarile reflexelor osteotendinoase: achilian absent in
29 de cazuri (70,7%) si diminuat in 12 cazuri (29,3%); rotulian present - 30 de cazuri (73,2%), dimi-
nuat - 11 cazuri (26,8%). Semnele de elongatie au fost constatate in 36 de cazuri (87,8%) ipsilateral
si In 13 cazuri (31,7%) contrlateral.

Indicatiile pentru chirurgia de urgenta au fost determinate de urméatoarele semne clinice, care au
sugerat un conflict discoradicular acut: a) sindromul de coada de cal (lumboscistica asociatd cu modi-
ficari de sensibilitate in perineu, tulburari motorii, reflexe osteotendinoase diminuate sau abolite, abo-
lirea reflexului anal, tulburari de sensibilitate, tulburari sfincteriene si genitale, tulburdri vasomotorii
si trofice cutanate) - stare patologica cauzatd de o herniere discala masiva, de obicei, mediana, adesea
pe un fundal patologic preexistent (stenoza spinald etc.); b) instalarea unui deficit motor progresiv,
partial sau complet (pareza caputelor), insotit sau nu de dereglari sfincteriene; c) dureri persistente,
intolerabile, ce nu se supun tratamentului, In ciuda unei medicatii analgetice adecvate.

Metodele de diagnostic complementare, in toate cazurile, au fost urmatoarele:

examinarea imagisticd prin rezonanta nucleomagnetica - 38, examinarea computer tomografica
- 2, mielografie - 1.

Inzestrarea tehnici a silii de operatie este reprezentati de microscopul de operatie NC32 cu sis-
tem optic Zeiss (Germania), setul de instrumente microchirurgicale (cipitoare Kerrisson, conhotoame
etc.), de asemenea este disponibild radiografia intraoperatorie de control (“Siremobil” Siemens).

Manopera chirurgicald a fost aplicatd indiferent de rezultatul explorarilor imagistice, care evi-
dentiaza conformatia coloanei vertebrale, forma si gradul de herniere a discului intervertebral. Meto-
dele de tratament cirurgical utilizate au fost: microchirurgicald - 8 cazuri (19,5%), chirurgia clasica
- 33 de cazuri (80,5%). La capitolul aborduri utilizate se poate mentiona cd cel mai frecvent a fost cel
interlaminar - 34 de cazuri (82,9%), urmat de abordul interlaminar—interapofizar - 4 cazuri (9,8%),
hemilaminectomie - 2 cazuri (4,8%), laminectomie - 1 caz (2,5%).

Rezultate si discutii. Sindromul radicular prin hernie de disc afecteaza circa 1/100000 locuitori
pe an din numarul populatiei adulte [2]. Alegerea timpului oportun pentru operatie raiméane discutabi-
la. Unii autori relateaza ca decompresia precoce majoreaza rata succesului tratamentului [1,3]. Alte
studii mai mici nu determina o corelare intre timpul operatiei si rezultatul final [6]. In studiul nostru
interventia chirurgicala a fost efectuata in mod urgent o datd cu stabilirea diagnosticului. Durata
medie de la debut pana la operatie a constituit o siptimana. In perioada postoperatorie precoce s-a
constatat: regresarea intensitatii sindromului algic in 89% cazuri la a doua zi dupa operatie, valori si-
milare cu cele ale lui Borenstein DG [4]; dereglarile sfincteriene au regresat la a 2-5 zi in 66% cazuri.
Deficitul motor persistd, de obicei, pe durata perioadei de spitalizare [5], cu toate ca are o tendinta
spre a regresa in 46% cazuri, fapt demonstrat de prezentul studiu. Durata spitalizérii pacientului in
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stationarul neurochirurgical a constituit 7- 10 zile in 30 de cazuri (71%) si peste 10 zile in 11 cazuri
(29%) cu o medie de 12 zile.
Concluzii
1. Precizarea exacta a diagnosticului oferd bolnavului sansa de a beneficia de o interventie neu-
rochirurgicala urgenta.
2. Pe lotul studiat am confirmat necesitatea aprecierii clinice §i imagistice corecte a conflictului
discoradicular acut, precum si eficacitatea tratamentului chirurgical de urgenta.
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Rezumat
Hernia de disc la nivel lombar, starea patologica, ce adesea necesitd solutionare chirurgicald, au
constituit cca 47% din numarul total de operatii efectuate in anul 2005 in Centrul Stiintifico-Practic de
Neurologie si Neurochirurgie. Studiul este bazat pe un lot de 41 de cazuri urgente, din 657 de cazuri
de hernii de disc operate. Au fost confirmate necesitatea aprecierii corecte, clinic si prin metode supli-
mentare de investigatie, a conflictului discoradicular si eficacitatea tratamentului chirurgical urgent.

Summary
Lumbar disk herniation, a condition commonly encountered among disorders that insist on
surgery, accounted for 47% of all operations performed in 2005 on the Center of Neurology and
Neurosurgery. The study is based on a 41 cases, on which emergency surgery has been performed,
out of a series of 657 patients subjected to surgical treatment last year in our clinic. We corroborated
the need to correctly assess the acute disk-root conflict, both clinically and by additional investigation
means, and the efficiency of the emergency surgical treatment.

AFECTAREA NERVILOR PERIFERICI IN LIMFOAMELE MALIGNE:
CONFIRMARE ELECTROFIZIOLOGICA

Evelina Gherghelegiu', doctorand, Mihai Gavriliuc?, dr. h. in medicina, prof.univ., Vitalie
Lisnic', dr. in medicina, conf.univ., USMF “N.Testemitanu™', Institutul de Neurologie si
Neurochirurgie?

Limfoamele maligne pot afecta atat sistemul nervos central, cét si cel periferic. Mai frecvent
sistemul nervos periferic sufera in cadrul limfoamelor non-Hodgkiniene. Polineuropatiile sint cele
mai frecvente manifestari clinice de implicare a sistemului nervos periferic in limfoamele non-Hodg-
kiniene, fiind inregistrate la circa 35-40 % de pacienti. Frecvent Insd diagnosticul se stabileste numai
in cadrul unei consultatii neurologice, deoarece pacientii nu relateaza careva acuze sugestive.

Scopul studiului este cercetarea interrelatiei clinice-electrofiziologice de afectare a sistemului

140



nervos periferic in limfoamele maligne prin determinarea particularitatilor clinice si electrofiziologi-
ce si aprecierea fenotipului evolutiv al polineuropatiilor asociate limfoamelor maligne.

Materiale si metode. Evaluarea neurologica si electrofiziologica desfasurata a fost aplicata
la 17 pacienti cu limfoame maligne, spitalizati in sectia de hematologie a Institutului Oncologic in
perioada februarie-mai 2006. Toti pacientii inclusi in studiu au fost diagnosticati prin confirmare
morfologicd: 15 pacienti - cu limfom non-Hodgkin (13 pacienti - varianta limfoblastica de afectare;
2 pacienti — varianta prolimfocitard); 2 pacienti - limfom Hodjkin. Varsta medie estimatd — 56, 2 ani,
cu variatii cuprinse Intre 20 si 70 de ani. Raportul femei:barbati a constituit 8:9.

De mentionat faptul ca toti pacientii inclusi In studiu, la momentul examinarii nu au fost supusi
tratamentului specific antitumoral de tip chimioterapie sau radioterapie. Alte cauze frecvente de im-
plicare a nervilor periferici, de asemenea, au fost excluse.

Metodele clinice aplicate s-au bazat preponderent pe examenul neurologic desfasurat cu utili-
zarea scalei MRC, extinsa pentru testarea musculara manuald si scala NINDS de gradare a reflexelor
osteotendinoase.

Studiul electrofiziologic a fost efectuat in scopul depistarii si aprecierii tipului de afectare a
nervilor periferici, gradului de gravitate si extensie a procesului.

In total studiul a cuprins 126 de nervi periferici. Viteza de conducere, latenta distald, ampli-
tudinea au fost inregistrate in fibrele senzitive si motorii, cu studierea preponderenta a urmatorilor
nervi periferici: nn. Median si Ulnar de la extremitatile superioare nn. Peroneu si Tibial pentru cele
inferioare. Unda F si reflexul Hoffman au fost studiate suplimentar in 4 cazuri; in doua cazuri din 17
a fost apreciata electrofiziologic si functia n. Facial bilateral.

Rezultate si discutii. De subliniat cd la momentul examinarii nici unul din pacienti nu a pre-
zentat acuze sugestive implicarii sistemului nervos periferic. Exceptie au constituit doar 2 pacienti cu
acuze de asimetrie faciald. Examenul clinic a depistat urmatoarele alterari functionale nervoase:

1.Olfactometria calitativa a depistat absenta mirosului la 10 pacienti.

2.Sensibilitatea vibratoare s-a dovedit a fi alteratd la majoritatea pacientilor, doar unul prezen-

.....

doar in membrele inferioare.

3.Sensibilitatea superficiald alterata tip polineuritic ,,ciorapi-manusi” a fost Tnregistrata mai rar,
doar in 7 cazuri (50%)

4.Reflexul achilian a fost depistat abolit la 5 pacienti, la altii 7 fiind prezent dupa sustragere.
MRC 1n majoritatea cazurilor numara 115 puncte din 115 maximal, fiind usor diminuat in 3 cazuri
(respectiv cu 1,4 si 5 puncte).

Datele expuse permit a stabili un diagnostic clinic cert de polineuropatie distald senzitiva-mo-
torie cu deficit predominant senzor la cel putin 12 pacienti, ceea ce prezinta 70,5 % din lotul total de
pacienti, chiar si Tn absenta acuzelor specifice subiective.

In acest context, rezultatele examenului electrofiziologic confirma diagnosticul de polineuro-
patie, sugerand o implicare predominant axonala la toti pacientii analizati.

Din motive tehnice testarea senzoriald a fost efectuatd desfasurat numai la 4 pacienti din 17.
La toti patru pacienti scaderea vitezei de conducere, a amplitudinii, aldturi de diminuarea undei F,
sugereazd suferinta certad a fibrelor senzitive. Reducerea netd a amplitudinii raspunsurilor senzitive
in acest caz este un indicator mult mai senzitiv al pierderilor axonale, argument fortificat si de dimi-
nuarea vitezei de conducere in fibrele respective. Conform datelor, atat fibrele senzitive subtiri, cat si
cele groase sint implicate.

Deficitul motor Inregistrat s-a dovedit a fi de expresie moderatd sau minima. Diminuarea vitezei
de conducere si a amplitudinii 1n fibrele motorii predomina net in membrele inferioare, fiind Inregi-
strata la 15 pacienti. Mainile se implica mai rar, alterarea parametrilor respectivi a fost inregistrata
doar la 9 pacienti, fiind moderata in 3 si usor exprimata in 6 cazuri.

Evolutia polineuropatiei este relativ benigna. O predominanta semnificativa a polineuropatiei a
fost inregistratd la pacientii cu limfoame non-Hodgkiniene derivate din B limfocite.

Limfoamele maligne prezinta neoplasme hematopoietice originare din celule imunocompeten-
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te limfocitare, care disemineaza n alte tesuturi, fie limfoid sau nonlimfoid prin infiltrare directa sau
diseminare hematogena. Limfoamele sint divizate in doud grupuri mari: limfoame Hodgkin si non-
Hodgkin. Incidenta anuala a limfoamelor, spre exemplu in SUA, este estimata la 3,5 la 100000 po-
pulatie si constituie 8% din toate cancerele diagnosticate de novo. Limfoamele non. Hodgkin se mai
divizeaza in tip B si T in functie de limfocitul T sau B de la care provin. Limfoamele non-Hodgkin
B sint mai frecvent intalnite. Existd o reguld: cu cat este mai nediferentiatd tumora, cu atat probabi-
litatea de afectare a sistemului nervos creste. Limfoamele Hodgkin sint specifice tinerilor (16-34 de
ani) si au un pronostic net favorabil comparativ cu limfoamele non-Hodgkin. Dar ambele cauzeaza
complicatii din partea sistemului nervos. Totusi o incidentd mai sporitd a complicatiilor neurologice
se observa in limfoamele non-Hodgkin (6,5-17,5% dupa diferiti autori), iar complicatiile neurologice
in limfoamele Hodgkin sint totusi rare. O’Neil BP (2001) raporteaza numai 82 de cazuri analizate
intr-un reviu clinic MedLine, efectuat in baza datelor acumulate pe parcursul a 34 ani.

Din pacate, nu exista statistici concludente privind afectarea nervilor periferici in limfoame,
majoritatea publicatiilor Tn domeniu raportand cazuri clinice izolate sau despre serii mici de pacienti.
Chiar daca clinica aparenta de afectare a sistemului nervos in limfoame lipseste, s-a observat ca ele
exercitd un efect biologic, preponderent asupra nervilor periferici la foarte multi pacienti. Conform
unor statistici, doar 8% din totalitatea pacientilor cu limfoame prezinta manifestari evidente de poli-
neuropatie. Efectuarea examenului electrofiziologic si morfologic insa creste procentul de depistare
a polineuropatiilor in limfoame la 35% (Walsh, J. Kelly 2004). Dickerman R.C. si Charson J.L.
confirma acest lucru, raportand o incidenta sporita de modificéri patologice in ganglionii senzitivi in-
tervertebrali, confirmata printr-o serie de autopsii al pacientilor decedati de limfoame fara manifestari
clinice evidente de implicare a sistemului nervos periferic.

Este deja cunoscut faptul cd o serie de complicatii neurologice in limfoamele maligne apar
drept rezultat al compresiei directe, infiltrarii sau efectului la distanta. Totusi mecanismul de aparitie
a polineuropatiilor in limfoamele maligne foarte frecvent rdimane obscur. Deseori neuropatii similare
apar fara o explicatie certd, ca 1n cazul altor malignitati. Polineuropatia existenta are un grad moderat
de exprimare, este simetrica si predominant senzitiva. Ea apare din cauza leziunilor axonale survenite
(J.J.Kelly, D.S.Karcher 2004). Mecanismul de afectare frecvent raimane neelucidat, insd se discuta
influenta factorilor metabolici si, posibil, toxici asupra sistemului nervos periferic de catre hemo-
blastozele respective. In cazul unui patern asimetric de polineuropatie, instalati, de obicei, brusc, se
suspecteaza o etiologie vasculiticd sau infiltrativa. $1 numai o anamneza colectata extrem de minutios
ne ajutd sa clarificam acest lucru.

In mod paradoxal, limfoamele maligne pot cauza neuropatii distale, preponderent axonale si
in cazurile terminale de boald. Aditional, s-a observat cd sistemului nervos periferic poate fi afectat
si cand limfoamele se afla in remisiune. Posibil, acest lucru are loc din cauza efectului nociv asupra
barierei hematonervoase, cauzate de chimioterapicele aplicate in tratamentul limfoamelor.

Totusi 1n realitate multi pacienti sint diagnosticati numai la autopsie. Acest lucru sugereaza ne-
cesitatea unei abordari mai serioase a pacientilor cu limfoame, din perspectiva dezvoltarii unei posi-
bile alterari ale sistemului nervos. Iar examenul electrofiziologic trebuie efectuat in mod mandatoriu
la toti pacientii suspecti, chiar si in lipsa acuzelor sugestive.

Concluzii

Pacientii cu diagnostic de limfom malign, confirmat morfologic, dezvolta complicatii asimpto-
matice ale sistemului nervos periferic in absenta tratamentului radio sau chimioterapic.

Polineuropatiile depistate, chiar fiind asimptomatice pentru pacienti, releva o afectare semni-
ficativa de nervi periferici, preponderent la nivelul membrelor inferioare. Polineuropatiile axonale
distale senzitivo-motorii sint mai frecvent intalnite in cadrul limfoamelor non-Hodgkiniene derivate
din B limfocite.

Examenul electrofiziologic detaliat, alaturi de examinarea minutioasd neurologicd permite a
localiza si confirma diagnosticul de polineuropatie.

Este necesara studierea in continuare a grupului de pacienti respectivi in scopul consolidarii a
datelor obtinute.
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Rezumat

Atat sistemul nervos central, cat si cel periferic pot fi afectate de maladii oncologice, compli-
catiile neurologice survenind la 15-20% pacienti cu cancer de diferita origine. Complicatiile neuro-
logice pot apdrea concomitent cu una de cancer sau cu mult inainte de diagnosticul propriu-zis al
neoplasmului. Orisice compartiment structural al sistemului nervos, fie central sau periferic, poate fi
afectat de catre procesul tumoral prin cele mai diverse mecanisme: infiltrare directd, invazie metasta-
ticd, leziune la distanta prin reactii autoimune specifice, tratament radio si chimioterapic.

Limfoamele maligne sint urmatorul grup de maladii de profil oncologic dupa cancerul pulmo-
nar, care inregistreaza o incidenta sporitd de afectare a sistemului nervos. Studiului electrofiziologic
ii revine rolul de apreciere a tipului de afectare a sistemului nervos, a gradului de gravitate si extensie
a procesului.

Summary

The central nervous system as the peripheral one can be affected by oncological diseases,
main neurological complications counting up to 15-20% of all oncological patients with cancer of
diverse origins. These complications can occur in parallel with a cancer or can be diagnosed long
before the diagnosis of cancer is made. Each structural compartment of the nervous system can be
involved either central or peripheral one. The mechanisms of such involvement can be trough direct
infiltration, metastatic invasion, remote effect trough specific autoimmune mechanisms, radiotherapy
or chemotherapy.

The malignant lymphomas are the second cause of oncological groups of diseases after lung
cancer which registers a high incidence of nervous system involvement. Electrophysiological study
has the main role in appreciation of the type of nervous system involvement, the appreciation of the
severity and the extension of nervous system involvement.

DEREGLARILE IMUNE iN PATOGENIA EPIDURITEI FIBROZANTE
DISCOGENE SI TRATAMENTUL IMUNOMODULATOR CU PREPARATUL
AUTOHTON BIOR

Nina Istrati, doctorand, Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie ,,N.Testemitanu”

Epidurita fibrozantd lombara este o afectiune declansata, de obicei, drept rezultat al conflictu-
lui discoimun, cu deplasarea materialului discului intervertebral in canalul vertebral cu reactia ulte-
rioard a tesutului conjunctiv paramedular (P.Reickmann, S.Dalloul, 1989; K.Striard si coaut., 1990;
E.V.Pankratov si coaut., 1997). Leziunea capsulei discului declanseaza un proces inflamator-auto-

143



imun cu posibild evolutie Intr-un proces fibrozant local de diferit grad in corelatie cu statusul imun al
organismului. Acest proces fibrozant poate implica suplimentar complexele radicular si vascular.

Cauzele patologiei autoimune pot fi antigenele generale sau de reactionare in foarfeca, ale
microorganismelor si tesuturilor bolnavului, cand anticorpii sint elaborati fata de antigenele micro-
organismelor si fatd de determinantele antigenice autologice (L.I.Brusnina, A.M.Sapojnikov, 1986;
G.V.Mordvinov, S.S.Ghinda, 1991), M. Leprae si celulele Shwan ale nervilor periferici (J.G.Umerov,
1989).
in radiculopatiile lombosacrate de tip reactii autoimune (A.M.Murzaliev et al., 1989; N.B.Mironov
et al., 1997). Este demonstrat faptul ca nucleul pulpos are proprietati antigenice, datoritd acestui fapt
in osteocondroza dezvoltandu-se reactii autoimune (K.Strigard, 1989; E.V.Pancratov et al., 1997).
Imunizarea subcutana cu antigen al nucleului pulpos duce la infiltrarea locala plasmocitaro-eozinofi-
lica cu o reactie plasmocitard exprimata a ganglionilor limfatici. La studierea reactiilor autoimune la
pacientii cu osteocondroza lombara, induse prin acid hialuronic, ce intrd in componenta substantei de
baza a tesutului conjunctiv al discului, s-a stabilit cd aceasta patologie este nsotitd de sensibilizarea
organismului fatd de antigenele din tesutul discului si a acidului hialuronic(A.M.Murzaliev et al.,
1989; N.B.Mironov et al., 1997). O mare importanta in cazul dat o are indicarea precoce a terapiei de
imunoreabilitare pentru corectarea dereglarilor imune.
ta fibrozanta discogena lombosacrata cu diverse scheme de imunocorectie fata de o serie de antigene
ale microorganismelor si influenta corectorului imun autohton “BioR” (este un derivat al spirulinei
cultivat in vitro, adaptat prin introducerea componentilor activi la utilizarea ca imunocorrector) asu-
pra imunoreabilitarii modificarilor determinate. Reactia imuna fatd de antigenele micobacteriene a
fost studiatd pornind de la considerentele cd ele ar putea influenta declansarea unui sir de patologii
autoimune (A.Gatrill et al., 1990).

Materiale si metode. In studiu au fost inclusi bolnavii (43) cu epidurita fibrozanti discogena
lombosacrata, carora li s-a administrat imunocorectorul autohton “BioR”. Cantitatea limfocitelor T,
subpopulatiilor lor si limfocitelor B a fost determinata in reactii veridice (S.S.Ghinda, 1988). Nivelul
de anticorpi antiduramater, antidisc si antiradacina spinald era determinat in analiza imunofermenta-
tiva adaptata de D.V.Mordvinov (1993).

Imunitatea celulara specifica a fost studiatd (pana la/si dupa tratamentul imunocorejant cu pre-
paratul BioR) la 24 de pacienti in cadrul reactiei de transformare blastica a limfocitelor (S.S.Ghin-
da, 1982) cu antigenele microbacteriei tuberculozei, stafilococului, streptococului si pneumococului.
Raspunsul umoral specific a fost studiat In analiza imunoenzimatica cu antigenele microbacteriei
tuberculozei si virusului herpetic.

Rezultate si discutii. Studiul sensibilizarii specifice celulare, in dinamica, la bolnavii cu epu-
durita fibrozantd discogenad lombosacrata, sub influenta imunocorectorului autohton “BioR”, s-a 1n-
registrat in dinamicd dupa tratament, constatandu-se scaderea sensibilizarii fatd de toate antigenele
utilizate in studiu. Astfel, indicii sensibilizarii specifice a limfocitelor catre toate antigenele scadeau
veridic (p<0,001 catre antigenele microbacteriei tuberculozei si p<0,01 catre antigenele stafilococu-
lui, streptococului si pneumococului). Preparatul “BioR” are efect imunocorejant si desensibilizant
asupra raspunsului imun cellular specific la bolnavii cu patologie vertebrogena.

Concentrarea anticorpilor antituberculosi si antivirali la administrarea preparatului “BioR” in
dinamica la finele tratamentului scidea. La administrarea preparatului “BioR” s-a inregistrat reduce-
rea veridica atdt a anticorpilor antituberculosi, cat si a celor antivirali (p<0,01 in ambele cazuri).

Studierea raspunsului imun fatd de un sir de antigene ale microorganismelor, ce au determinan-
te antigenice commune cu tesuturile mamiferelor, a demonstrat prezenta atat a sensibilizarii celulare,
cat si a celei humorale catre antigenele microbacteriei tuberculozei, stafilococului, streptococului,
pneumococului si virusului herpetic la bolnavii cu patologie vertebrogena.
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Tabelul 1
Reactia imuna specificd umorala in grupele studiate

Reactia Antigenul Grup (n-24)
Pana la tratament tuberculina 3,9+0,29
Dupa tratament « 2,7+0,22m
NTU pana la tratament Herpes 10,3+1,03
Dupa tratament « 6,6+0,4%m

m — veridicitatea intre indici panad la si dupa tratament.

Intrucat maladia autoimuni poate fi provocata prin reactii, mediate de citre virusi (J. Weise
Michael, R.Carnegie Patrick, 1988), care, inoculati in membranele celulare, confera celulelor infec-
tate caracter de corp strdin, ceea ce provoaca reactia celulelor imunocompetente (H.Waksman Byron,
1984; S.Doutlik et al., 1986; C.Leport et al., 1987), de asemenea prin influenta antigenelor intersectate
ale micobacteriei tuberculozei (A.Gatrill et al., 1990), stafilococului, streptococului, pneumococului
(P.Lassalle et al., 1990), atunci studierea sensibilizarii celulare si humorale fatd de acesti antigeni la
bolnavii cu patologie vertebrogena este justificata si necesara pentru determinarea acelor modificari
care le provoaca in patogeneza dezvoltarii patologiei vertebrogene.

Utilizarea imunocorectorului autohton “BioR” pentru corectia imuna a schimbadrilor determina-
te la bolnavii cu epudurita fibrozanta discogena lombosacrata, a demonstrat posibilitatea administrarii
lui in acest scop. Preparatul “BioR” are avantajul exercitarii efectului imunocorejant si desensibi-
lizant, care exercitd efect imunocorejant asupra verigii humorale a imunitétii, dar simultan induce
sensibilizarea celulara ulterioard catre antigenele micobacteriei tuberculozei, stafilococului, strepto-
cocului, pneumococului.

Continutul limfocitelor T pana la inceperea tratamentului era veridic mai jos, dupd tratament
indicii continutului limfocitelor T au crescut (t — 2,4, a p<0,05 respectiv).

Tabelul 2
Continutul limfocitelor T, subpopulatiilor lor si limfocitelor B in
diverse grupe de pacienti pana la si dupa tratament (in %)

Indicii Sdndtogi (n-50) (n-24)

Limfocitele T pana la tratament 60,2+0,75 50,7+0,840
Limfocitele T dupa tratament 58,6+0,81e
TFR-T pana la tratament 43,7+0,85 41,1+0,930
TFR-T dupa tratament 43,5+0,82
TFS-T pana la tratament 16,6+0,72 9,6+0,6900
TFS-T dupa tratament 15,5+0,89e
TFR/TFES pana la tratament 3,0+0,17 5,0+0,4600
TFR/T®S dupa tratament 3,3+0,27e
Limfocitele B pana la tratament 24,9+0,70 34,240,940
Limfocitele B dupa tratament 27,3+£0,94e0

e - veridicitatea indicilor pana la si dupa tratament.

Continutul limfocitelor T teofillinrezistenti (TFR-T) la internare era evident mai jos fatd de
continutul celor sandtosi (p<0,05 respectiv). Dupa tratament, a fost semnalata cresterea continutului
limfocitelor TFR-T panad la nivelul normei. Continutul limfocitelor T teofillinsensibili (TFS-T) la in-
ternare a fost evident mai jos fata de continutul celor sdnatosi. Dupa tratament, s-a observat cresterea
veridicad (p<0,001) a continutului TFS-T limfocitelor. Continutul TFS-T limfocitelor nu se deosebea
de indicele la persoanele sanatoase. Raportul TFR/TFS-T limfocitelor, care in procese autoimune este
majorat, la momentul interndrii era mai inalt (p<<0,001).

Imunocorectorul BioR reprezinta un preparat vegetal, nu provoaca reactii alergice si aduce ra-
portul TFR/TFS-T limfocitelor la o varianta mai optima.

145



Continutul limfocitelor B pana la tratament era evident mai Tnalt fata de cel al persoanelor sina-
toase (p<0,001). Dupa tratament, s-a observat scaderea limfocitelor B, in inducerea imunocorectoru-
lui BioR aceasta scddere era semnificativa. Dar si dupa tratament continutul limfocitelor B continua
sa rdmana mai 1nalt decat la persoanele sdnatoase (t — 2,04, iar p<0,05 respectiv). Analiza efectuata
a continutului limfocitelor B aratd o actiune inaltd a imunocorectorului R in reabilitarea indicilor
schimbati ai imunitdtii in cadrul epiduritelor fibrozante discogene lombosacrate.

Tabelul 3

Continutul autoanticorpilor tesuturilor discale, radiculei spinale
si dura mater la diferite grupe de pacienti pana la/si dupa tratament

Autoanticorpi tisulari Sanatosi (n-37) |(n-24)

Disc pana la tratament 0,88+0,021 1,49+0,0680
Disc dupa tratament 1,15+0,052e0
Radicula spinala pana la tratament 0,83+0,023 1,22+0,047o
Radicula spinald dupa tratament 1,01+0,031e0
Dura mater pana la tratament 0,79+0,028 1,23+0,050
Dura mater dupa tratament 1,01£0,043 @

e - veridicitatea indicilor pana la si dupa tratament.

Continutul autoanticorpilor fata de tesuturile discului pana la tratament era mai 1nalt (p<<0,001).
Dupa tratament, s-a observat reducerea evidentd (p<0,001) a continutului autoanticorpilor fata de
tesuturile discului. Dar si dupa tratament continutul de autoanticorpi continua sa rdmand mai inalt
comparativ cu cel Inregistrat la persoanele sanatoase (p<0,001 respectiv).

Nivelul continutului autoanticorpilor fata de tesutul radiculei spinale pana la tratament era mai
inalt (p<0,001). Dupad tratament, s-a observat reducerea continutului autoanticorpilor antirddacina
spinald (p<0,001). Dar si dupa tratament continutul autoanticorpilor continua sa rdmana mai inalt
comparativ cu cel semnalat la persoanele sanatoase (p<0,01).

Indicii continutului autoanticorpilor fatd de tesuturile durei mater pana la tratament era mai
inalt (p<0,001). Dupa tratament, s-a inregistrat scaderea indicilor continutului autoanticorpilor anti-
duramater (p<0,01). Dupa tratament, indicii continuau sa ramana la un nivel mai inalt comparativ cu
cel la persoanele sanatoase (p<0,001).

Concluzii

1. La pacientii cu epudurita fibrozantd discogena lombosacratd s-a determinat sensibilizarea
specifica celulara si humorala catre antigenele micobacteriei tuberculozei, stafilococului, streptoco-
cului, pneumococului si virusului herpes.

2. Preparatul “BioR” exercitd efectul imunocorejant si desensibilizant fata de sensibilizarea
specifica celulara si humorala catre antigenele micobacteriei tuberculozei, stafilococului, streptoco-
cului, pneumococului si virusului herpes.

3. La pacientii supusi cercetarii se observa scaderea continutului limfocitelor T, cresterea limfo-
citelor B, dereglarea raportului TFR/TFS- T limfocitelor si nivelurile crescute de autoanticorpi anti-
tesuturile discului intervertebral, radiculei spinale si durei mater. Utilizarea in tratament in calitate
de imunocorector al dereglarilor depistate a preparatului tisular imunomodulator R a demonstrat o
eficacitate Tnalta. Folosirea preparatului este argumentata prin faptul ca el nu provoaca alergizarea
suplimentara a organismului.
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Rezumat

Pe un lot de 43 de pacienti a fost cercetatd actiunea preparatului imunomodulatorului BioR
asupra starii indicilor continutului limfocitelor T, a subpopulatiilor lor, limfocitelor B, autoanticor-
pilor tesuturilor discului intervertebral, radacinii spinale si dura mater. Este demonstrata eficacitatea
mai inalta a actiunii imunocorectorului BioR 1n imunoreactivitatea indicilor schimbati ai imunitatii
celulare si umorale. A fost studiat raspunsul imun fata de un sir de antigene ale microorganismelor pe
un lot de 24 de pacienti, care poseda determinante antigenice comune cu tesuturile umane si influenta
corectorului imun autohton “BioR” asupra imunoreabilitarii modificarilor determinate.

Summary
The clinical study was based upon the analysis of the activity of immunomodulator BioR on the
T-limphocities, theier subpopulations, B-limphosities, autoantibodies antidiscus intervertebral, spinel
radicula and dura mater in groop of 43 patients with fibrosal lombo-sacral epidurities. In the study
have been demonstrated the major eficacity of immunomodulator R in immunoreactivity of umoral
and celular human immunity.

CORTICOTERAPIA EXACERBARILOR DE SCLEROZA MULTIPLA

Olesea Odainic, cercet.st., Andrei Uncuta, medic, Mihai Gavriliuc, dr. h.in medicina,
prof. univ., Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Numarul bolnavilor cu scleroza multipla (SM) pe Glob este de 1,1-2,5 mln., fiind diagnosticate
10000 de cazuri noi pe an. Afectdnd adultul la varsta de 20-45 de ani, aceastd maladie impune nece-
sitatea aplicarii metodelor cu randament contemporan.

Cele mai frecvente forme de manifestare clinicad a sclerozei multiple sint urmatoarele: pirami-
dala, cerebeloasa, vestibulara, optica, senzitiva, cu tulburari ale sistemului nervos autonom (manifes-
tari urinare, sexuale, de tranzit intestinal), dureroase si sub forma convulsiva.

Din punct de vedere evolutiv se disting urmatoarele forme ale bolii:

- scleroza multipla recurent recidivantd;

- scleroza multipla primar progresiva;

- scleroza multipla secundar progresiva.

Scleroza multipld recurent recidivanta este cea mai frecventd forma a bolii, manifestandu-se la
a II-a sau a IlI-a decade ale vietii si predominand la femei (F:B=2:1) in 80% cazuri. Scleroza multipla
primar progresiva este inregistrata la 20% cazuri cu o rata egald la ambele sexe - F:B=1:1.
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Mai mult de 40 de ani in urma au fost efectuate primele studii privind eficacitatea ACTH in
tratamentul SM (H.Miller si colab., Lancet, 1961). S-a demonstrat ca corticosteroizii reduc expresia
procesului de inflamatie si gradul de lezare a mielinei.

Mecanismul de actiune a corticosteroizilor se manifesta prin:

e scaderea expresiei clasei Il a complexului major de histocompatibilitate in relatie cu celula
de prezentare a antigenului;

e reducerea productiei de citokine, leucotriene si prostaglandine ca mediatori ai inflamatiei;

e scaderea activarii si a capacitatii celulei T helper, a efectului lor citotoxic, inductia apoptozei
in unele celule T mature;

¢ inhibd productia si activitatea unor citokine, cum ar fi IL-1, IL-2, IL-6 si, posibil, interferon
gamma;

¢ inhiba permeabilizarea celulelor endoteliale ale barierei hematoencefalice sub actiunea mo-
leculelor de adeziune ICAM-1, VCAM-1, ELAM-1 si exprimarea receptorilor celulelor T pentru
moleculele de adeziune.

Puls therapy- corespunde administrarii intravenoase a unor doze masive de glucocorticoizi,
cel mai frecvent metilprednizolon, int-un timp scurt. Acest tip de administrare confera o eficacitate
importanta si durabild, in timp ce efectele secundare grave sint putin numeroase.

Pentru puseele de SM se utilizeaza urmatoarele scheme terapeutice:

Metilprednisolon 1 g i/v 3 zile, apoi 0,5 g i/v 5 zile, urmat de prednisolon 60 mg oral, cu redu-
cere in trepte - 45 mg, 30 mg, 15 mg, 5 mg la fiecare 5 zile (C.P.Hawkins, J.S.Wolinsky, 2000).

Metilprednisolon 250 mg in 250 ml glucozad 5% x 4 ori pe zi (i/v la 6 ore), 3-5 zile, apoi Pred-
nison oral, 1 mg/ kg / zi sau 60 - 80 mg / zi, doza unica a.m. in zilele 4 -17, apoi 20 mg 1n ziua a 18-a
si 10 mg in zilele 19-21 (Hauser S.L., Goodkin E.D. - Harrison’s Textbook of Medicine).

Scopul studiului a constat Tn analiza eficientei pulsterapiei la pacientii cu scleroza mulitpla in
faza de exacerbare.

Materiale si metode. Drept obiect de studiu au constituit 50 de pacienti, repartizati dupa varsta,
forma de evolutie a bolii §i manifestarile clinice, tratati In CSPNN in perioada 2004-2005 prin pulste-
rapie. Diagnosticul a fost stabilit in baza criteriilor clinice (Mc Donald) si imagistice (RMn cerebral).
Gradul de dizabilitate la pacientii luati in studiu a fost evaluat prin scorul EDSS (Expanded Disability
Status Scale).

Rezultate si discutii. Dintre cei 50 de pacienti luati in studiu 34 au fost femei i 16 barbati.
Analiza cazurilor dupa criteriul de varsta a pacientilor a demonstrat ca maladia a fost prezenta cel mai
frecvent la pacientii cu varsta peste 40 de ani si 31-36 de ani si mai putin la cei cu varsta de 29-30

de ani (fig. /).

o 20-26 de ani (10)
m 29-30 de ani (2)
O 31-36 de ani (14)
- 38-40 de ani (8)

>40 de ani  (16)

Fig. 1. Repartizarea cazurilor de SM dupa varsta

Analiza cazurilor clinice a pus 1n evidenta dominarea formei recurent-recidivante, aceasta fiind
inregistrata la 34 de pacienti. Apoi in rate quaziegale s-au situat formele primar progresiva — 8 cazuri
si primar diagnosticatd — 7 cazuri. Doar un singur pacient a dezvoltat forma secundar-progresiva a
maladiei (fig.2).
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m Recurent recidivanta (34)

- Primar progresiva (8)
O Primar depistat (7)
] Secundar progresiva (1)

Fig. 2. Repartizarea cazurilor de SM dupa evolutie

In manifestarile clinice cel mai frecvent au fost atestate tetrapareza (44 de pacienti), tulburarile
sfincteriene (43 de pacienti) si sexuale (27 de pacienti). Ambliopia, sindromul bulbar, nistagmul au
fost semne clinice mai rar intalnite.

Toti pacientii au beneficiat de tratament cu corticosteroizi prin pulsterapie cu utilizarea Metil-
prednisolonului in doze de 500 mg si 1000 mg pentru o perioada de 3-5 zile, urmata de administrarea
aceluiasi remediu 1 mg/kg per os pentru 5-10 zile.

Eficienta tratamentului a fost evaluata in baza scorului EDSS, realizat pana la initierea trata-
mentului prin pulsterapie si la finele acestuia (fig.3).

Astfel, 1a 31 de pacienti scorul EDSS a diminuat cu 2 puncte fata de cel initial, fapt care a in-
semnat o Tmbunatatire semnificativa a starii bolnavilor. De notat ca acest grup de pacienti a fost for-
mat, predominant, din bolnavi cu forma recurent-recidivantd (25 de cazuri) si cu SM primar depistata
(6 cazuri). La 11 pacienti scorul EDSS a diminuat cu 0,5-1 puncte. In 8 cazuri tratamentul nu s-a
soldat cu succes, scorul EDSS ramanand la cifrele initiale. In aceasti categorie de pacienti au intrat
cazurile de SM primar progresiva (7 cazuri) si secundar progresiva (1) (fig.3).

o Cu ameliorare
] Cu ameliorare partiala
o Fara ameliorare

Fig. 3. Repartizarea dupa efectul tratamentului

Au fost monitorizate: ritmul si pulsul cardiac, tensiunea arteriald, temperatura, electrocardio-
grama, ionograma sangvina (kaliemia), functia renala. In cursul tratamentului efecte secundare din
partea sistemului cardiovascular, complicatii infectioase n-au fost Inregistrate.

Deoarece istoria naturald a puseului este evolutia spontana spre recuperare, nu este necesara
folosirea tratamentelor pentru fiecare exacerbare. Corticosteroizii, de preferintd administrati intrave-
nos in doze mari (metilprednisolon), scurteaza durata puseului acut si au mai putine efecte secundare
decat steroizii administrati pe cale orala sau intramusculara. American Academy of Neurology reco-
manda metilprednisolonul, administrat prin perfuzie (500-1000mg) intravenoasa timp de cateva zile,
ca remediu remarcabil pentru exacerbari. Administrarea intravenoasa a metilprednisolonului reduce
edemul tisular in zonele de inflamatie acutd si modificad temporar permiabilitatea barierei hematoen-
cefalice. Efectele imunologice ale administrarii de metilprednisolon includ o reducere a activitatii
macrofagelor. Alternativa cdii intravenoase poate fi utilizarea perorala.

Studiile recente sugereaza ca tratamentul cu steroizi este eficace in acutizari si raspunsul la
tratament variaza, in mare masura, si fara detectarea efectului terapeutic (Compston, 1998, Andersen
1998,).

In trialuri comparate cu doze majore de metilprednisolon oral (500mg-zi 5 zile, urmata de sca-
derea treptata pe parcurs la 10 zile) si placebo, la pacientii cu scleroza multipla s-a remarcat imbuna-
tatirea conform scarii EDSS. Efectul terapeutic a fost remarcat pe parcurs la cel putin 8 sdptamani.
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Ameliorarea subiectiva si simptomele principale ale scarii vizuale analogice (VAS) au fost, la fel,
cu dinamica pozitiva dupa tratament. Mai multe semne ale eficacitatii tratamentului au persistat pe
parcurs de un an.

In doua trialuri cu aplicarea Metilprednisolonului in doze majore intravenos au fost obtinute
raspunsuri impresionante peste 2 saptdmani cu imbunatatirea scorului EDSS cu aproximativ 2 puncte
(Durelli et al., 1986, Miligan, 1998). lar peste 8 saptamani dupa tratamentul cu Metilprednisolon 1n
doze mari se observa imbundtatirea scorului EDSS cu 1,0 puncte. Acest decalaj reflecta diferenta in
eficacitatea tratamentului oral si intravenos. Conform altor trialuri, diferenta dintre efectele tratamen-
tului oral si ale celui intravenos n-a fost demonstrata (Alam et al., 1993).

Concluzii

1. Corticoterapia, dar, mai ales, metilprednisolonul se folosesc pentru tratamentul pe termen
scurt al puseelor de scleroza multipla, mai rar in cure periodice in cazul formelor secundar-progresi-
ve.

2. Se prefera utilizarea metilprednisolonului in pulsterapie i/v, urmata sau nu de scaderea pro-
gresiva a dozelor, folosind produse de tip metilprednisolon oral sau prednison.

3. Corticoterapia reduce durata atacurilor din scleroza multipla, efectele reducerii sechetelor
dupa un atac, a invaliditatii pe termen lung fiind putin probabile si inca neconvingator dovedite.

4. Nu exista o schema unica recomandata de tratament cortizonic in scleroza multipla.
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Rezumat
Scleroza multipla (SM) este cauza principala a dizabilitétii la adultul tanar. Metodele contem-
porane de tratament includ folosirea pulsterapiei cu Methylprednizolon cu predilectie n faza acuta a
recidivei. Studiul a fost bazat pe analiza eficientei tratamentului prin pulsterapie in diferite forme de
evolutie a SM.
Summary
Multiple sclerosis(MS) is the main cause of disability in young adults. The actual treatment
consists of puls-therapy with Methylprednisolon, especially in acute periode. This is the study of
efficiency of the pulse-therapy treatment in various types of evolution in Multiple Sclerosis.
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DISTROFIA MUSCULARA MIOTONICA. PREZENTARE DE CAZ CLINIC

Olga Schiopu, cercet. st., Nicolae Luchianic, medic, Svetlana Plesca, dr. 1n medicina,
Diana Gaina, cercet. st., Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Distrofia musculara miotonica este de doua tipuri: DM1 sau distrofia miotonica distala si DM2
sau distrofia miotonica proximala. Prevalenta DM1 variaza de la 1:100000 in unele regiuni ale Japo-
niei pana la 1:10000 in Islanda, prevalenta medie in lume este de 1:20000.

DM1 este cauzata de expansiunea tripletului CTG pe cromosomul 19, iar DM2 de expansiunea
quadripletului CTG pe cromosomul 3. In DM si DM2, expansiunea transcriptiei ARN duce la per-
turbarea functiei proteinelor ARN-conjugate, ceea ce conditioneaza expresia fenotipicad multisistemi-
ca a acestei patologii.

Defectul genetic se exprima clinic prin deficienta enzimei miotonin-protein-kinaza, prezenta
in multiple tesuturi, si este codificat prin succesiunea nucleotidelor citozina-timina-guanina. In mod
normal aceastd succesiune se repeta de 5-37 ori in lantul AND, in gena DM aceste secvente se repeta
de 50 si mai multe ori, iar in unele cazuri depaseste 2000 (zab.1).

Tabelul 1
Corelatia genotip — fenotip

Fenotip Simptome clinice Repetarea tripletului CTG Virsta de debut

e Cataracta

e Miotonie usoara

e Slabiciune musculara
e Miotonie

e Cataracta

e Alopecie frontala

e Aritmii cardiace

e Impotenta

e Diabet zaharat

o Altele

e Hipotonie infantila
Congenitald | e Deficit respirator >2000 De la nastere pana la 10 ani
e Retard mental

Usoara 50 pana ~150 20 pana la 70 de ani

Clasica ~100 pana ~1000 10 pana la 30 de ani

Numarul tripletelor consecutive determina varsta debutului si severitatea patologiei. Fe-
nomenul de anticipatie. Fiindca lungimea alelelor genei distrofin-miotonin-protein-kinaza mai mare
decat 35 de repetari de CTG este instabila, alelele se pot alungi in timpul meiozei si probanzii din ge-
neratia urmatoare mostenesc gena defectd mult mai lunga decat cea paternd. Acest fenomen rezultd in
anticipatie: expresia clinica a careia este debutul mai precoce si clinica mai severa. Pentru anticipatie
este caracteristica mostenirea materna, dar este posibila si transmisia paterna.

Tabloul clinic tipic al distrofiei musculare miotonice tip 1. Debutul tipic la 20-30 de ani, mai rar
dupa 40 de ani. In DM1 clasica, simptomul predominant este slabiciunea distala, care duce la tulburari
de mers, perturbarea dexteritatilor manuale. Fata este tipicd, din cauza slabiciunii muschilor faciali si
a levatorului palpebrae, In unele cazuri se semnaleaza oftalmoplegie, dizartrie $i voce nazonata. Im-
plicarea muschilor netezi duce la disfagie, constipatii sau diaree. Cataracta se detecta prin examenul
cu lampa unghiulara, practic, la toti pacientii; din aceastd cauza pacientii tineri cu cataractd necesita
investigatii suplimentare pentru excluderea diagnosticului de DM 1. Majoritatea pacientilor in stadiul
desfasurat al patologiei prezinta tulburari de conducere cardiaca de diversa severitate. Uneori se de-
pisteaza deficiente intelectuale minore. Ultimele publicatii mentioneaza tulburari de personalitate de
tip obsesiv-compulsive si tulburari de somn de tipul hipersomniei si apneei in somn.

Tipice sint endocrinopatiile: hiperinsulinism, atrofie testiculara si, posibil, anomalii in secretia
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hormonului somatotrop (HST). Slabiciunea si miotonia diafragmei creste riscul aspiratiei si infectii-
lor respiratorii, de reguld, la stadiile avansate ale patologiei.

Diagnosticul pozitiv se face prin examenul AND, prin determinarea numarului CTG repetari in
gena distrofin-miotonin-protein-kinazei.

Prezentare de caz clinic: Pacientul A., 57 de ani, internat in clinica neurologica cu urmatoarele
acuze: slabiciune in toate membrele, in special, in portiunile distale, slabiciune a musculaturii cervi-
cale, contractie musculara prelungita imposibild, dificultati la relaxarea muschilor, Incordare muscu-
lard permanentd, crampe musculare periodice, masticatie dificila din motivul slabiciunii muschilor
masticatori, periodic dificultti la deglutitie. Toate simptomele sus-numite se accentueaza la frig, se
amelioreaza sub influenta alcoolului, dusului fierbinte, exercitiilor fizice usoare. Pacientul prezin-
ta, de asemenea, scadere ponderald, in special, sciderea masei musculare, scaderea acuitatii vizuale
(cataracta bilaterald). Periodic sint inregistrate tulburari de conducere cardiaca. Debutul maladiei la
varsta de 45 de ani, primul simptom remarcat de pacient a fost contractia musculara prelungita difi-
cila, dificultati la executarea unei actiuni, manifestate prin deficientd la relaxarea musculara. Ulterior
a aparut slabiciune in portiunile distale ale membrelor superioare, apoi ale membrelor inferioare si
muschilor extremitatii cefalice. Pana in anul 1991 pacientul a facut sport profesional. in 2000 a obser-
vat scaderea lent progresiva a acuitatii vizuale, s-a stabilit diagnosticul de cataracta bilaterala, peste 2
ani a fost operat pentru cataracti la ambii ochi, in 2003 a suportat operatie repetata. In 2005 pacientul
s-a adresat la cardiolog cu acuze la tulburari de ritm cardiac si a fost internat 1n sectia de cardiologie,
unde s-a diagnosticat un bloc incomplet al fascicolului Hiss.

Date relevante din anamnesticul eredocolateral: mama a fost bolnava de aceeasi patologie, a
decedat la 72 de ani, sora pacientului in varsta de 52 de ani este sandtoasa. Pacientul are 3 copii cu
varstele cuprinse intre 16-28 de ani, clinic sanatosi.

In statusul neurologic sint prezente urmatoarele modificari: hipotrofie musculara generalizati
mai exprimatd a muschilor maseteri, muschilor sternocleidomastoidieni si In portiunile distale ale
membrelor superioare si inferioare. Hipotrofia este asimetrica, pe partea dreaptd a corpului mai ex-
primatd. Hipotonia extremitdtilor este usor exprimata. Forta musculard diminuata, predominant in
extensorii membrelor superioare si flexorii membrelor inferioare. Reflexele osteotendinoase: abolite
bilateral, cu exceptia celor rotuliene. La percutia muschilor membrelor si ai limbii este prezent feno-
menul miotonic — burelet muscular. Examinarile de rutina: hemograma si urograma — fara particulari-
tati. EMG releva fenomenul miotonic caracteristic. Consultatia oftalmologului a evidentiat acuitatea
vizuald 0S-0,5, OD-0,7. RMN cerebral: fara patologie.

Concluzii
Distrofia musculard miotonica tip 1 este o patologie ereditara destul de rara. Prevalenta medie
in lume este de 1 la 20000 populatie, in Republica Moldova numarul acestor pacienti este intre 150-
200. In realitate pe parcursul ultimilor 11 ani au fost diagnosticati doar 6 pacienti cu DMI1.
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Rezumat
Distrofia musculara miotonica (DMM) este cea mai frecventd entitate nozologica din sirul di-
strofiilor musculare (DM). Se transmite autosom dominant, are grad inalt de penetrantd. Se carac-
terizeaza prin topografia unica de atrofie musculara asociata cu miotonia si modificari distrofice in
tesuturile nonmusculare (cristalin, testicole si alte glande endocrine, piele, esofag, cord si in unele
cazuri encefal).
Summary
Dystrophia Myotonica is distinguished by an autosomal dominant pattern of inheritance with
a high level of penetrance, a unique topography of the muscle atrophy, an associated myotonia, and
the occurrence of dystrophic changes in nonmuscular tissues (lens of eye, testicle and other endocrine
glands, skin, esophagus, heart, and, in some cases, the cerebrum).

SPECTRUL MUTATIILOR GENEI FENILALANINHIDROXILAZEI LA
BOLNAVII CU FENILCETONURIE DIN REPUBLICA MOLDOVA

Angela Gavriliuc!, dr. in biologie; Stanislav Groppa?, dr. h. in medicina, prof.univ.,
Centrul National de Sanatatea Reproducerii si Genetica Medicald'; Universitatea de Stat de
Medicina si Farmacie ,,Nicolae Testemitanu™>

Mutatiile in gena fenilalaninhidroxilaza (FAH) cauzeazad o afectiune autosomal-recisiva gra-
véa— fenilcetonuria (FCU), care reprezinta una dintre cele mai raspandite dereglari ereditare ale schim-
bului de aminoacizi. Maladia se caracterizeaza prin afectarea preponderentd a sistemului nervos si
prin diverse dereglari psihice, ca rezultat al modificarii metabolismului fenilalaninei in organism,
conditionat, la randul sau, de reducerea activitatii fermentului hepatic FAH.

Gena FAH este localizata pe bratul lung al cromozomului 12, in regiunea q22-24.1, are o
lungime de 90 kb, este constituitd din 13 exoni si codificd proteina ce contine 451 animoacizi [1].
In prezent sint descrise mai mult de 470 de mutatii genetice, incidenta cirora se caracterizeaza prin
deosebiri fundamentale de la o populatie la alta.

Materiale si metode. Pentru cercetarile molecular-genetice intreprinse au fost folosite mostre
de ADN colectate de la 59 de probanzi cu fenilcetonurie, forma clasica. Pentru toate familiile cu un
astfel de diagnostic clinic, confirmat prin cerectarile biochimice ale nivelului fenilalaninei serice, se
completau fige genetice cu alcatuirea obligatorie a arborelui genealogic detaliat.

Extragerea ADN-ului din limfocitele sangelui venos a fost efectuata prin utilizarea metodei
- standard de extractie fenol-chloroform. Amplificarea secventelor de ADN prin metoda reactiei de
polimerizare in lant s-a realizat cu programarea termociclerului cu utilizarea ADN-polimerazei.

Rezultate obtinute si discutii. Mutatia R408W, care duce la pierderea a 97% din activitatea
fermentului FAH [1], este raspanditd pe larg in Europa de Est si de Nord. La populatia Republicii
Moldova a fost identificatd pe 58 din 118 cromozomi mutanti. Din 59 de pacienti, la 43 manifestarea
FCU era legata de prezenta mutatiei in starea de homo- si heterozigota (respectiv 25% si 48%). Ca si
in alte tari ale Europei, in Republica Moldova mutatia datd este una predominanta si constituie 49%
din toate alelele mutante.

In urma analizei cuplarii dezechilibrate a mutatiei genei FAH cu haplotipul VNTR-Msp I(a)-Pvu
II(a)-Bgl II s-a constatat ca printre cromozomii cu mutatia R408W cel mai raspandit este haplotipul
380-A,-E,-D, (84%), care corespunde, conform datelor bibliografice, haplotipului PLFR 2 [2]. Acest
haplotip indica asupra unei asocieri destul de puternice cu mutatia R408W in estul Europei si 1n tarile
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Bazinului Baltic, ceea ce demonstreazi originea baltico-slava a acestei mutatii. In Europa de Nord-
Vest ea a indicat un grad nalt al dezechilibrului de cuplare cu haplotipul PLFR 1 (530-A,-E -D)), iar
in populatia republicii acest haplotip purtau doar 7% din cromozomii cu mutatia R408W. Analiza
asocierii mutatiilor R408W cu anumite haplotipuri ale cromozomilor mutanti, potrivit locusurilor cer-
cetate ale genei FAH, duce la concluzia ca, in principiu, aceasta mutatie in populatia Moldovei este de
origine baltico-slava. Prezenta altor haplotipuri asociate cu mutatia R408W in esantionul de bolnavi
poate fi explicata, probabil, prin prezenta in genofondul republicii a altor componenti etnici.

Mutatia P281L descrisd mai sus pentru bolnavii din sud-estul Europei se intdlnea mai frecvent
in Croatia (12%) [3] si in Grecia (10%) [4]. In populatia republicii mutatia cuprinde 5,1% dintre
toti cromozomii mutanti. De patru ori ea a fost depistata in heterozigotul — compaund cu mutatia
R408W si de doud ori in compaund cu o mutatie neidentificata (P281L/X). In cadrul esantionului
nostru s-a descoperit cuplarea mutatiei P28 1L cu haplotipul PLFR 1, care este asociat cu VNTR 7 sau
VNTR 8.

Mutatia R261Q intalnita la toate populatiile europene a fost inregistrata la doi bolnavi cu ge-
notipul R408W/R261Q), iar la alti doi in compaund cu o mutatie neidentificatd (R261Q/X). Incidenta
acestei deficiente mutationale in esantionul cercetat constituie 3,4% (fig. /). Cea mai mare incidenta
a acestei mutatii a fost descrisd ca fiind in Elvetia (32%) si Franta (17%) [5]. Datele cu privire la
esantioanele noastre sint comparabile cu incidenta mutatiei in regiunea Moscovei (3,2%) [6] si in
Spania (3,9%) [7]. Analiza coreldrii mutatiei R261Q cu haplotipul VNTR-Msp I(a)-Pvu II(a)-Bgl
I a demonstrat ca trei din patru cromozomi (75%) sint asociati haplotipului 530-A-E -D, iar unul
cu haplotipul 380-A -E -D,. Pe baza datelor obtinute s-a constatat cd in cadrul esantionului nostru
mutatia R261Q are doud puncte independente de aparitie: in primul rand, este cuplatd cu haplotipul 1
(530-A,-E-D,), analogic cu alte populatii europene, iar, pe de altd parte, mutatia data este cuplata cu
haplotipul 380-A -E -D, analogic cu esantionul din Sankt-Petersburg [8].

218 bp

136 bp

112 bp
82 bp

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11

Fig. 1. Electroforegrama analizei ADN-lui exonului 7 al genei FAH (dupa restrictia Hinf I si Ava I); 5
— markerul masei moleculare pUC19/Msp I; 1,2,6,7,9 — bolnavii care nu sint purtdtori ai mutatiei R261Q si
R252W; 4 — purtator heterozigot al mutatiei R261Q; 10,11 — purtatorii heterozigoti ai mutatiei R252W

In cadrul esantionului cercetat mutatia R252W a fost depistata pe cromozomii mutanti in 3,4%
din cazuri (fig. 7). Cea mai mare incidentd a acestei mutatii s-a constatat in Sankt-Petersburg (2,8%)
[8] si in Portugalia (3,3%) [9]. Astfel, incidenta mutatiei R252W in Republica Moldova este una
dintre cele mai Tnalte comparativ cu incidenta in celelalte populatii europene studiate anterior. La
bolnavii examinati aceasta mutatie a fost depistatd o singura data in compaund cu mutatia R408W
(R252W/R408W), o datd in compaund cu mutatia R158Q (R252W/R158Q) si de doua ori in com-
paund cu o mutatie neidentificata (R252W/X). In cadrul esantionului nostru s-a constatat o asociere
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stransa a acestei mutatii cu haplotipul PLFR 1, deoarece pe cromozomii cercetati era inregistrata doar
alela VNTR 530 bp.

Mutatia R158Q s-a stabilit in toate cazurile in stare heterozigota. Intr-un caz in compaund cu
mutatia R252W (R158Q/252W) si in doud cazuri in compaund cu o mutatie neidentificata (R158Q/
X). In Olanda si Danemarca a fost inregistrati cea mai mare incidentd a acestei mutatii (13,2%)
[10]. Incidenta ei in Republica Moldova este mai mica (2,5%) decat in populatiile europene studiate
anterior, dar este comparabila cu datele obtinute la populatia turcd, la care R158Q este depistata cu o
incidenta de 2,3% [11]. Analizand datele privitor la cuplarea acestei mutatii, s-a constatat ca in cazul
esantionului nostru, la fel ca si la alte populatii europene, s-a depistat o asociere stransa cu VNTR 3
si haplotipul PLFR 4.

Mutatia site-ului splising IVS10nt546, raspanditd mai mult in tarile din bazinul Marii Medite-
ranene, a fost depistata la un bolnav in stare homozigota, iar la altul in compaund cu o mutatie ne-
identificatd, ceea ce a constituit 2,5% din toate deficientele genei FAH. O incidentd mai mare a acestei
mutatii a fost constatata in Mexic — 42% [12]. Datele cu privire la populatia Republicii Moldova sint
comparabile cu incidenta mutatiei studiate in Cehia (2,6%) si se deosebesc radical de datele privind
populatia turcd (32%) [11]. Potrivit datelor obtinute, mutatia se asociaza cu haplotipul PLFR 6 si este
cuplatd cu VNTR 7.

In esantionul nostru la doi bolnavi in stare heterozigotd a fost stabilita mutatia splising TV-
S12ntl: la unul cu haplotipul IVS12/R408W, iar la celdlalt in compaund cu o mutatie neidentificata
(IVS12/X), ceea ce a constituit 1,7% din toate alelele mutante. Incidenta mutatiei in populatia repu-
blicii corespunde cu datele privind populatiile din Sankt-Petersburg (1,9%) [8] si Polonia (2,3%) [13].
Mutatia IVS12nt] este cea mai raspandita in Danemarca — cu o cotad de 37% din toate alelele mutante
[14]. In esantionul nostru aceasti mutatie este strins asociatd cu haplotipul PLFR 3 si cuplati doar
cu VNTR 8.

Concluzii
Identificarea a sapte dintre cele mai frecvent intdlnite mutatii a permis determinarea defectului
molecular pe cromozomii mutanti in 67,6% din cazuri referitor la populatia Republicii Moldova.
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Rezumat
S-a efectuat analiza molecular-genetica a genei FAH 1n 59 de familii cu FCU. Au fost efectuate
cercetarile a 7 mutatii cel mai frecvent raspandite ale genei FAH, care in suma reprezintd 67,6% alele
defecte: R408W (49%), P281L (5,1%), R261Q (3,4%), R252W (3,4%), IVS10nt546 (2,5%), R158Q
(2,5%), IVS12ntl (1,7%).

Summary
We performed molecular-genetics analysis of the phenylalanine hydroxylase gene of 59 patients
with classical PKU. Were investigated 7 of more frequent PAH gene mutations which in overall
shared 67,6% of defective alleles: R408W (49%), P281L (5,1%), R261Q (3,4%), R252W (3,4%),
IVS10nt546 (2,5%), R158Q (2,5%), IVS12nt1 (1,7%).

VALOAREA ELECTROMIOGRAFIEI CU AC-ELECTROD iN
DIAGNOSTICUL SI TRATAMENTUL MENINGIOAMELOR SPINALE

Mohamed Ali Al-Khalaf', doctorand, Mihail Gavriliuc?, dr.h. in medicina, prof. univ.,
Grigore Zapuhlih', dr.h. in medicing, prof. univ.,
USMF ,Nicolae Testemitanu™!, Institutul de Neurologie si Neurochirurgie?

Meningioamele reprezintd un sfert din tumorile primare ale maduvei si canalului spinal. Diag-
nosticul cert al lor este o problema permanent actuala a neurologiei si neurochirurgiei clinice, deoare-
ce, cu toate ca produc deficite neurologice serioase lent progresive, sunt, in mare masura, reversibile
postoperator [3.,4].

Meningioamele spinale ridica probleme de diagnostic diferential cu metastazele si neurinoame-
le [1,9]. Repartitia meningioamelor spinale de-a lungul axului vertebral este proportionala cu lungi-
mea celor trei segmente vertebrale. La nivelul coloanei cervicale se afld 15-20%, intre 65 si 83% se
afla la nivel toracic, meningioamele lombosacrate reprezintda 4% din meningioamele spinale.

Majoritatea tumorilor sint pozitionate lateral fatd de maduva, intre 9 si 18% sint asezate dorsal,
iar intre 4 si 15% — ventral [5,8]. Meningioamele spinale au o prevalentd netd la femei, raportul intre
cele doua sexe fiind de 8-10 : 1 in favoarea femeilor. Majoritatea tumorilor se manifesta clinic intre 40
s1 70 de ani, desi se intdlnesc cazuri atat la copii si adolescenti, cét si la pesoane varstnice. La varstele
extreme proportia meningioamelor este redusa. La copii repartitia pe sexe este aproximativ aceeasi.

Majoritatea meningioamelor spinale sint de tip sincitial si tranzitional, adica sint benigne [9].
Meningioamele spinale produc tablouri clinice particulare, in functie de localizarea tumorii de-a lun-
gul canalului vertebral. La momentul actual prima optiune in diagnosticul paraclinic al unui menin-
giom spinal este examenul prin rezonantd magnetica [2]. Tumora apare hipo- sau izointensa pe ima-
ginile ponderate in T, si usor hiperintensa pe imaginile ponderate in T,. Dupad injectarea intravenoasa
a gadoliniumului, tumora preia contrastul si devine uniform hiperintensa.

In acelasi timp, in diagnosticul si monitorizarea meningioamelor spinale nu sint deplin eluci-

156



e vyt

sului de denervare-reinervare, care are loc n evolutia sindromului de compresie medulara produs de
meningioame [6].

Materiale si metode. Pentru realizarea acestei cercetari au fost selectati 24 de pacienti cu
meningioame spinale (15 femei, 9 barbati) cu varste cuprinse intre 48 si 79 de ani, la care originea
tumorald sau vasculara a maladiei a fost documentata prin examenul de rezonantd magnetica nucleara
(RMN), cu confirmare histologica postoperatorie.

Lotul martor s-a constituit din 30 de persoane sandtoase cu varsta medie de 46,8 ani.

Examenul clinic a cuprins cercetarea detaliata a statutului somatic cu constatarea tuturor antece-
dentelor, varstei, ocupatiei la momentul spitalizarii, precum si a maladiilor concomitente; cercetarea
statutului neurologic. Datele colectate au fost codificate si introduse in fisa de analizare a manifesta-
rilor clinice, elaborata special pentru acest scop.

Echipamentul §i conditiile tehnice. Cercetdrile au fost realizate la aparatul Keypoint produs de
firma daneza Dantec.

Examenul electromiografic (EMGQG) cu electrod-ac. Dupa dezinfectia pielii electrodul-ac se inse-
ra superficial in muschiul aflat in stare de relaxare maxima, in aceasta faza a examinarii era apreciata
activitatea musculard de insertie. Dupa incetarea activitatii de insertie, electrodul era deplasat lent
in interiorul muschiului examinat, perpendicular directiei fasciculelor lui. In functie de necesititile
studiului au fost examinati mugchii mainilor, picioarelor, centurilor humero-scapulare si pelviene,
precum si muschii trunchiului corpului. In cazul prezentei unei activititi spontane electrodul nu era
miscat mai mult, analizandu-se detaliat semnalul receptionat. Cand electrodul atingea pozitia dorita,
pacientul era rugat sa efectueze o contractie usoara a muschiului respectiv (=5% din posibilitatea
maxima de contractie), astfel incat sa fie posibild inregistrarea potentialului unitatii motorii (PUM).
Respectarea acestei conditii provoca aparitia concomitent a cel mult 3 PUM “vecine”. Pentru fiecare
PUM erau masurati parametrii de amplitudine, durata i numar de faze. Apoi electrodul era deplasat
inapoi, schimbandu-se de 4 ori locul de insertie, astfel incat sa fie posibild Inregistrarea a cel putin
12 PUM diferite. La sfarsit se calculau valorile medii de amplitudine si durata, facandu-se corectii de
varstd pentru fiecare muschi in parte dupa Buchtal, 1959 si Ludin, 1988. Polifazice erau considerate
potentialele care intersectau linia izoelectricd mai mult de 4 ori, rata lor normala fiind cea care nu
depasea 20%.

Rezultatele obtinute erau apreciate, ludndu-se in considerare varsta si talia pacientului. Da-
tele probelor explorative au fost procesate prin intermediul computerului de tip IBM 1n programul
MS Excel (versiunea 7,0). Prelucrarea statistica a rezultatelor s-a efectuat prin diferite metode de
apreciere a concludentei: criteriul de corespundere x2; criteriul t-Student. S-au considerat statistic
concludente diferentele p<0,05. Examinarile electrofiziologice au fost verificate prin metode statistic
unificate, diferenta statistic veridica s-a considerat p<0,05 (t=3).

Rezultate si discutii. In cazuistica noastra bolnavii cu meningioame spinale de nivel toracic au
constituit 72%, de nivel cervical — 26% si de nivel toraco- lombar - 2% (tab. ). Instalarea unei para-
pareze inferioare spastice a predominat la bolnavii cu meningioame spinale de nivel toracic (34%),
fiind urmata, ca incidenta, de nivelulurile cervical (28%) si lombar superior (16%).

Tabelul 1
Repartitia bolnavilor cu meningioame spinale in functie de sindromul clinic si nivelul leziunii

Sindromul clinic - Nivelul me.dular afectat Total
cervical toracic toraco-lombar
Radicular - 2 - 2
Afectare in semisectiune medulara
transversa (sindromul Brown-Séquard) 6 10 - 16
Lezare medulara transversa completa 5 | )
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Sindromul de compresie medulara in semisectiune transversa si de lezare transversa completa
in functie de nivelul medular afectat era Insotit de deficit motor si senzitiv sublezional, tulburari sfinc-
teriene, escare si infectii urinare precoce.

Semnele clinice de atingere izolata a cordoanelor medulare posterioare (dereglarea sensibilitd-
tii vibratorii si mioartrocinetice, instabilitate in pozitia Romberg, ataxie) au fost prezente doar la un
singur pacient cu meningiom spinal de nivel toracic.

CT-mielografia a evidentiat predominanta modificarilor degenerative-distrofice ale coloanei
vertebrale 1n spectrul larg de factori etiologici, care au provocat compresiunea vaselor maduvei spi-
narii, precum si un sir de leziuni obstructive ale aortei.

Examenul RMN realizat bolnavilor cu meningioame spinale a demonstrat o crestere a dimen-
siunilor maduvei la nivelul relevant, precum si o crestere a intensitatii semnalului intramedular in
regimul T2-ponderat de studiu.

Angiografia spinala selectiva cu sustractie digitald, realizata in 2 cazuri cu suspiciu la malfor-
matie arteriovenoase durale, a depistat fistule arteriovenoase, localizate intre nivelurile Th3 si L2.
Fistulele emergente din arterele radiculare se drenau direct in plexul medular venos, care se prezenta
sinuos si dilatat.

Evaluarea electromiografica a bolnavilor cu meningioame spinale a constatat ca activitatea
musculara spontand sub forma de potentiale de fibrilatii, fasciculatii si unde pozitive ascutite a fost
dispersa si persistenta in toti muschii examinati, independent de nivelul lezarii medulare. Prezenta
potentialelor de fibrilatii si unde pozitive ascutite in muschii paravertebralis, vastus lateralis, biceps
femoris, tibialis anterior si gastrocnemius medialis nu corela cu manifestarile neurologice, fiind sem-
nalatd atat in faza de parapareza, cat si in cea de paraplegie (fig./). De asemenea, nu au fost stabilite
careva relatii Intre expresia activitatii musculare spontane si gradul de spasticitate sau gravitate a
leziunii medulare determinate prin examenul RMN.
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Fig. 1. Activitate spontana patologica: unde pozitive ascutite si potentiale de fibrilatii inregistrate preoperator
de pe muschii paravertebrali la un bolnav in varsta de 62 de ani cu meningiom spinal de nivel toracic mediu
cu paraplegie inferioara si tulburari sfincteriene de tip retentie

La 12 pacienti anormalitdtile EMG s-au consumat in decurs de 8 -11 sdptdmani concomitent cu
restabilirea controlului voluntar motor asupra muschilor afectati dupa tratamentul operator realizat.
Analiza statisticd a relevat o apropiere a valorilor medii de amplitudine a potentialelor de fibrilatie si
undelor pozitive la bolnavii cu accidente vasculare medulare ischemice, ele constituind respectiv 112
si 126 uV.

Potentiale ale unitatilor motorii (PUM) cu indici anormali de duratd, amplitudine si fazicitate
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au fost remarcate cel putin in doi mugchi la toti bolnavii cu meningioame spinale. Aceste devieri de la
indicii normali au fost constatate prin compararea rezultatelor obtinute cu valorile PUM la persoanele
grupului de control.

Analiza de corelatie a parametrilor componentului de baza al unitatii motorii la bolnavii cu
mielopatie vasculard cronicd a determinat existenta unei legaturi stranse intre indicii de durata si
amplitudine, amplitudinea potentialului de baza si amplitudinea sumara a PUM (r=0,95, P<0,001).
Aceste date au fost confruntate cu stadiul de evolutie a procesului patologic. Rezultatele obtinute au
demonstrat ca in fazele ulterioare ale procesului de denervare-reinervare configuratia componentului
de bazad ramane aceeasi, insa variabilitatea de duratd si suprafatd totala a PUM este determinata de
componentele instabile si de potentialele-sateliti. Astfel, in faza timpurie de reinervare, care coincide
cu prima saptamana de la efectuarea tratamentului neurochirurgical, predomind PUM cu componente
instabile la finele potentialului. Pe masurd ce procesul de reinervare se extinde in interiorul mus-
chiului, componentele instabile cedeaza locul potentialelor-sateliti, in fazele avansate ale procesului
de denervare-reinervare, corespunzator stadiului clinic subcompensat-decompensat, componentul de
baza al PUM este constant insotit de fenomenul Jitter (fig.2). Acest fenomen a fost recent discutat de
un grup de cercetatori in frunte cu Wakeling [10].

Fig. 2. Fenomenul Jitter inregistrat postoperatoriu la un pacient cu meningiom spinal de nivel Th6-Th9 de pe
muschiul tibial anterior stang

In miotomul inervat din segmentele medulare supuse compresiei cronice de citre procesul neo-
plazic a fost constant sporit numarul de potentiale polifazice al unitatilor motorii. Semnele pertinente
ale lezarii neuronului motor periferic in cazul PUM polifazice sint:

= polifazia depaseste 16% din numarul total de potentiale Inregistrate;

= se modificd atat aspectul intern, cat si cel extern ale potentialului polifazic;

= amplitudinea si durata potentialului polifazic creste corespunzator fazei procesului de dener-
vare-reinervare.

Analiza statisticd n-a stabilit o corelatie concludenta intre numarul de faze ale PUM polifazice
si faza procesului de denervare-reinervare (p>0,05), precum si Intre procentajul de PUM polifazice
si stadiul de evolutie a meningiomului spinal (P<0,1). In acelasi timp, de mentionat ¢ determinarea
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unui potential polifazic, precum si a cotei-parte de PUM polifazice in muschiul studiat este o sarcina
complicata, deoarece depinde exclusiv de experienta si calificarea examinatorului care realizeaza
cercetarea.

Examenul repetat al PUM la 16 pacienti cu dificultiti motorii in muschii extremitatilor superi-
oare si inferioare a permis a stabili trei clase de unitati motorii supravietuitoare: 1) PUM care se supun
controlului voluntar normal, avand acelasi prag de excitabilitate ca si la persoanele grupului-martor;
2) PUM cu activare spontand involuntara, rata lor variind de la 0 la 50% in diferiti mugchi in functie
de expresia parezei sau plegiei extremitatii cercetate; 3) PUM care pot fi activate foarte lent si slab.

In cadrul fiecarei clase de PUM supravietuitoare la bolnavii cu meningioame spinale au fost
observate cate 3 subgrupe suplimentare: a) PUM de forma obisnuita (2-4 faze); b) PUM polifazice (5
si mai multe faze); ¢c) PUM fals polifazice — un tip aparte al PUM al céror numar de faze este normal,
in portiunile negativa si/sau pozitiva ale carora sint prezente oscilatii suplimentare (turnee), dar care
nu ating linia izoelectrica (fig.3).
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Fig. 3. Potentiale polifazice cu ,,turnuri” ale unitatilor motorii inregistrate dupa o sdptaimana de la extirparea
meningiomului spinal la un bolnav cu tetrapareza sever exprimata de pe muschiul vast lateral drept

La toti bolnavii cu pareze severe predomina clasa potentialelor unitatilor motorii, care puteau
fi foarte lent si slab activate voluntar (de la 43 pana la 76% din toate PUM supravietuitoare). Cand
unui asemenea pacient i se propunea sa opreasca activitatea voluntara, el realiza acest lucru in decur-
sul a 5-10 sec. Fiind activate, aceste potentiale ale unitdtilor motorii puteau fi constant inregistrate si
analizate.

Concluzii

1.Utilizarea complexa a examenului clinic, imagistic (computertomomielografia, rezonan-
ta magneticd nucleara, angiografia spinald selectiva cu sustractie digitald) si a electromiografiei cu
ac-electrod largeste esential cunostintele despre patogenia procesului de denervare musculara prin
compresie medulara cronicd progresiva, permite aprecierea starii functionale a maduvei spinale si
monitorizarea pacientilor in perioadele postoperatorii precoce si tardiva.

2.Activitatea musculara spontana persistentd sub forma de potentiale de fibrilatii i unde pozi-
tive ascutite, inregistratd in cadrul examenului de electromiografie cu ac-electrod, este un fenomen
electrofiziologic tipic pentru bolnavii cu meningioame spinale de diversa localizare.
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3.Meningiomul spinal in evolutie lent progresiva provoaca reorganizarea morfofunctionala a
unitatilor motorii i a aparatului neuromotoriu segmentar cu instalarea potentialelor specifice fiecarei
faze de evolutie a compresiei medulare. Cercetarea cu ac-electrod a muschilor inervati din segmen-
tele medulare, nemijlocit supuse ischemiei, a descoperit existenta a trei clase de potentiale de unitati
motorii (PUM) supravietuitoare:

= PUM cu parametri normali, dar lipsite de control voluntar eficient.

= PUM cu parametri normali, supuse completamente controlului voluntar.

= PUM cu parametri de durata crescuta cu o activare si reactivare extrem de lenta.
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Rezumat
In baza a 24 de cazuri de meningioame spinale este analizati simptomatologia clinica cu refe-
rinta speciali la rezultatele examenului EMG cu ac-electrod. In opinia autorilor, in perioada posto-
peratorie are loc o recrutare selectiva a celor mai rapide unitdti motorii, ceea ce confirma ca in unele
circumstante aparatul segmentar medular suferd o reorganizare morfofunctionald. Examenul EMG
poate fi folosit la prognozarea rezultatelor tratamentului neurochirurgical.

Summary
On the basis of 24th cases of spinal cord meningiomas, the clinical symptomatology is dicussed
with special reference to the EMG needle examinations. In the author’s opinion the selective
recruitment of the faster motor units occurred in early postoperative period and indicates that in some
circumstances spinal cord segmentar apparatus suffered morph functional reorganization. An EMG
examination is useful for the prognosis of neurosurgical treatment.
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METODA CITOCHIMICA DE APRECIERE A EFICIENTEI
PREPARATULUI “CEREBRUM COMPOZITUM” LA COPIII CU
PARALIZIE CEREBRALA

Svetlana Hadjiu, dr. in medicind, conf. univ., Universitatea de Stat de Medicina si Farmacie
“N.Testemitanu”

Problema tratamentului de recuperare al bolnavilor cu paralizie cerebralda (PC) in ultimii ani
atrage atentia multor specialisti din domeniu din cauza incidentei Tnalte a acestei patologii printre
sugari. In Republica Moldova, conform datelor Ministerului Sanatatii si Protectiei Sociale, la 1000
de nou-ndscuti sint 2,5 - 5,9% cu deficiente neurologice. In tarile dezvoltate — 1,5// 2,5% la 1000 de
nou-nascuti [7].

Istoria de multe secole cunoaste secretele administrarii preparatelor chimice in tratamentul pa-
tologiilor umane. Pe an ce trece numarul preparatelor care se administreaza cu scop curativ si profi-
lactic creste. Devine tot mai dificil a selecta combinatiile de preparate, dozele si a stabili timpul de
administrare a lor, pentru a face o terapie medicamentoasa individuald efectiva. Poluarea mediului
are efecte negative asupra metabolismului uman si conditioneaza aparitia unui sir de reactii nocive
in cadrul tratamentului medicamentos [2,3]. Din aceste motive in ultimii ani se largeste domeniul de
administrare a preparatelor biologice complexe, ca parte componentd a medicinei clinice moderne
[2,3,4]. Aceasta metoda in prezent se foloseste pe larg in diferite domenii ale medicinei: neonatolo-
gie, pediatrie, neurologie, traumatologie, endocrinologie, gastrologie etc. Antihomotoxicologia, ca
terapie reglatoare, cu ajutorul preparatelor de origine naturald, care sint selectate strict individual,
dependent de reactia pacientului, are ca scop actiunea asupra proceselor de autoreglare [1,5,6]. Pre-
paratele se administreaza per os, intramuscular sau intravenos, nu au contraindicatii, nu dezvolta
deprindere si reactii adverse.

Antihomotoxicologia nu cunoaste preparate specifice pentru diverse patologii. Selectarea co-
rectd a preparatului va avea efecte pozitive in tratamentul multor boli si al organismului in Intregime
[2]. Pentru alegerea preparatului este necesar a cunoaste:

1) Particularitétile de manifestare a bolii la pacientul investigat.

2) Analiza informatiei diagnostice colectate: cum se selecteazd preparatul antihomotoxic in
conformitate cu particularitatile individuale ale pacientului si caracterul bolii; cum se administreaza
preparatul; evolutia reactiei organismului pacientului la preparatul administrat si decizia asupra ad-
ministrarii ulterioare sau a contramandarii preparatului [2].

Este dificil de lucrat cu copiii, din aceste motive medicii pediatri trebuie sa aiba cunostinte apro-
fundate in domeniu, pentru a nu gresi si a selecta cu precizie preparatul necesar pentru tratamentul
copilului.

Scopul studiului a fost efectuarea scriningului in cadrul tratamentului copiilor cu PC cu pre-
paratul antihomotoxic Cerebrum Compozitum, in baza datelor investigatiilor citochimice, pentru a
aprecia eficienta lui.

Materiale si metode: Studiul a cuprins 67 de copii, dintre care 32 de fetite si 35 de baieti cu
varsta Intre 1-3 ani, cu PC forma spastica. Copiii din lotul de studiu (37 de copii) cu PC au urmat
tratament cu Cerebrum Compozitum (0,6-1,0 ml) o data in 5 zile, intramuscular nr.15 la curs) 30 de
copii din lotul de comparatie au urmat tratament neurologic de rutind. Pacientii au fost investigati in
sectiile de neurologie ale ICSOSMC, SCM nr.1, ambulator pe parcursul anilor 2000-2005. Precizarile
anamnestice la bolnavii studiati au urmarit stabilirea existentei unor eventuale antecedente perinata-
le, manifestari neurologice de afectare a SNC. Toate datele au fost inregistrate in anchete speciale,
intocmite pentru copiii de diferite varste, de unde au fost culese semnele clinice. S-a efectuat exa-
menul fizic, care a evidentiat anomalii ale statusului neurologic. Simptomele neurologice de diferit
grad de afectare erau prezente la toti copiii: hiperexitabilitate sau inhibitie neuroreflectora, neliniste,
somn cu intreruperi, anomalii ale tonusului muscular, marcate prin spasticitate, cresterea reflexelor
osteotendinoase, prezenta simptomatologiei oculare (strabism convergent, nistagmus). Datele au fost
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confirmate prin examene paraclinice: oftalmoscopie (congestie venoasa), EcoEG (dilatarea sistemu-
lui ventricular), EEG (anomalii ale traseului, marcate de lentoare, unde paroxismale si patologice),
TC (atrofie corticala de diferit grad). Prin metoda cantitativa la toti copiii au fost apreciati fermentii
limfocitari in sdngele periferic. Datele examenului neurologic si EEG, TC au constituit criteriul de
apreciere a gravitatii lezionale a SNC.

Determinarea cantitativa a fermentilor limfocitari in sangele periferic in ultimii ani a devenit ori-
ginald datorita informativitatii inalte a metodei si accesului ideal la celulele din sangele periferic [5,6,7].
Metoda se bazeaza pe capacitatea p-nitrotetrazolului violet de a forma in procesul reactiei fermentative
granule ovale de formazan, insolubile in apa, care marcheaza mitocondriile active, ceea ce permite a le
numadra intr-un numar anumit de limfocite si a calcula parametrii structurii populatiei [7].

Selectarea statusului fermentativ al limfocitelor ca indicator de actiune se bezeaza pe multe
studii clinic-experimentale, Tn care este confirmat ca limfocitele sint celule, ce indeplinesc nu numai
functia de imunoprotectie, dar sint si elemente ale sistemului unitar informational, care reflecta cu
precizie starea organismului si procesul lui de dezvoltare. Cu atat mai mult, fiind celule migratoa-
re, limfocitele au capacitatea de a reflecta devierile in toate populatiile celulare ale organismului
[5,6,7].

Pentru aprecierea eficientei diferitelor metode de tratament se folosesc studiile citochimice ale
statusului fermentativ limfocitar. Este important a aprecia sensibilitatea individuald la preparatele
medicamentoase cu ajutorul probei in vitro. In particular, prin aceastd metoda se apreciaza eficienta
actiunii cofactorului si a substratelor. S-a confirmat, prin exemplul administrarii mononucleotidei, ca
este posibil in 75% a prognoza reactia organismului copilului conform parametrilor statusului fer-
mentativ initial i rezultatelor probei in vitro [7].

In studiu, prin proba in vitro, am testat preparatul antihomotoxic Cerbrum Compozitum, care
stimuleaza functiile cerebrale, amelioreaza memoria, creste irigatia sangvind a creierului in conditii de
hipoxiischemie, Iimbunatateste capacitatile mintale reduse la persoanele de orice varsta. A fost incubat
frotiul cu sangele periferic si preparatul antihomotoxic pentru 20 min. la temperatura de 37°C, apoi s-a
efectuat analiza cantitativa citochimica pentru aprecierea succinatdehidrogenazei (SDH). La toti copiii
a fost efectuat examenul citochimic pana la a 8-a — 10-a zi de tratament cu Cerbrum Compozitum.

Rezultate. Selectia preparatului antihomotoxic la pacienti s-a efectuat individual in baza da-
telor analizei citochimice initiale si a datelor obtinute drept rezultat al testului in vitro. In functie de
activitatea initiala a SDH pacientii au fost repartizati in loturi in felul urmator: 58% din copii erau cu
nivelul de SDH mai jos si 42% mai sus de limitele normei copilului sanatos.

A fost selectat preparatul Cerbrum Compozitum, care schimba statusul fermentativ al limfoci-
telor, cu activitatea SDH aproape de nivelul unui copil sandtos (rezultatele investigatiilor sint prezen-
tate in des. 1).
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Fig. 1. Dinamica SDH limfocitare la pacientul D. cu nivel initial scazut si la pacientul G. cu nivel initial
marit de SDH cu preparatul Cerebrum Compozitum
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In testul in vitro: nivelul initial 14,52 (n=17) al SDH s-a majorat veridic pani la 18,55 (+0,59)*
gr./limfocit, iar in proba cu nivelul SDH /24,84 gr./limfocit a scazut veridic gr./limfocit 19,23 (+0,83)*
gr./limfocit. Dupad tratamentul cu preparatul Cerebrum Compozitum, nivelul initial scdzut si majorat
al SDH s-a normalizat corespunzator: 18,23 (+£2,22)* si 19,28 (+2,73)* gr./limfocit. Nivelul mediu
al activitatii SDH in limfocite la copiii sandtosi de varsta sugarului constituie in medie 18,80+0,6
gr./limfocit (p<0,05 comparativ cu indicele initial).

Dupa cura de tratament efectuata (1 lund), s-a apreciat o dinamicd pozitiva a statisului neu-
rologic (s-a ameliorat dispozitia copiilor in 92,19% cazuri, se urmarea ameliorarea contactului cu
alti copii, aparitia ,,coloratiei” emotive la indeplinirea unor instructiuni simple in timpul jocului; s-a
ameliorat semnificativ tonusul muscular - in 75,93%, ROT - 1n 72,81%, functiile cognitive la 81,8%
copii, s-a apreciat efectul pozitiv asupra dezvoltarii vorbirii prin aparitia vorbirii silabizate, copiii In-
cepeau sa rosteasca unele cuvinte in 53,8% cazuri) si s-a ameliorat traseul EEG la 95,5% din copiii
investigati.

In studiu a fost depistatd o relatie corelativa (p<0,05) dintre rezultatele investigatiilor citochi-
mice (obtinutd in proba in vitro) si datele inspectiei generale, statutului neurologic si investigatiilor
instrumentale. In baza acestor date au fost confirmate indicatiile individuale pentru administrarea
preparatului Cerebrum Compozitum (rezultatele investigatiilor sint prezentate in tab.1).

Discutii. Selectia corecta a preparatului antthomotoxic necesar pacientului este criteriul de baza
pentru un tratament eficient. Pentru a nu obtine efecte adverse este necesar a cunoaste mecanismul de
actiune si dozele preparatului administrat.

Tabelul 1
Administrarea diferentiata a preparatului Cerebrum Compozitum
la copii cu PC, conform studiului nostru
nr. Date despre Administrarea preparatului Cerebrum Compozitum
d/o bolnay
1. |Aspectul Starea generald medie grava, paloare, constiinta clara, prin labilitate emotionala, de
bolnavului diferit grad de exprimare, tremuraturi, tresariri, ficatul marit, salivatie.
2. |Statusul Exitatie psihomotorie, iritabilitate, anxietate de suparare, deficit de vorbire,
neurologic intarzierea vorbirii, dificultati In intelegerea vorbirii, tulburari de comunicare,
agitatie, tipat, colice, anorexie, deficit comportamental, suptul degetului,
legdnat, onicofagie, tulburdri viscerovegetative, frecvent cardiorespiratorii §i
gastrointestinale, tulburari de somn-veghe, cosmarul, tulburari ale centrului de
termoreglare (reactii hiperpiretice), crize paroxistice cerebrale nonepileptice,
hiperactivitate cu deficit atentional, retard in dezvoltarea neuropsihica, retard
verbal, hiperestezie, dereglari cognitive, convulsii, hipertonie musculara difuza
si frecvent asociat clonusul piciorului, reflexe osteotendinoase exagerate,
tulburari neurovegetative, hiperactivitate simpatica.
3. |Datele EEG Lentoare a traseului, trasee paroxistice si trasee inactive, traseu epileptic
4. |Ecografia Zone hiperecogene, dense si heterogene
transfontanelara
5. |Computer “Hipodensitate” — leziuni ischemice parasagitale, infarctizari focale,
tomografia formatiuni chistice

In baza datelor investigatiilor citochimice, obtinute in studiul nostru, am selectat preparatul
necesar in tratamentul PC si am apreciat dozele lui in fiecare caz individual. Preparatul Cerebrum
Compozitum este un preparat complex cu componentele: Cerebrum suis — reglator metabolic al pro-
ceselor metabolice Tn SNC, balanseaza circulatia centrald si perifericd, functiile mnestice, vazodila-
tator, antispastic, metabolic, hemostatic, biostimulator, antihipoxic, venotonizant [2]; Embrio suis
— stimulator al sistemelor de aparare ale organismului, antisclerotic, rezorbant, are efect la copiii cu
tulburari de geneza organica a SNC, retard mental, fizic[2]; este binevenit la copiii cu sindrom de
hiperexcitatie neuroreflectord, pentru tratamentul sindromului edematos si pentru a preveni distructia
lezionala a SNC; Hepar suis — efect de drenaj, antiedem, stimulator al functiilor de dezintoxicare a
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ficatului [2], se administreaza la copiii cu ventriculomegalii, hipoxii cronice, cu scop de dezintoxica-
re, de limfodrenaj, antiexudativ, antiedem, infectii; Placenta suis — in dereglarile de microcirculatie;
Kalium phosphoricum — in hiperexitatie, nervozitate, dereglari de somn, supraepuizare psihica, fizica,
tulburari de memorie, slabiciuni; Selenium — in salivatie, dereglari de atentie, mnezii; Thuja — anti-
reflux gastroesofagian, dereglari de vorbire, comportamentale; Ignatia — tulburari psihice, convul-
sii; Bothrops lanceolatus — dereglari de memorie, vorbire, vasculare; China — neuralgii; Manganum
phosphoricum — dereglari de memorie, epuizare; si inca alti 17 componenti care amelioreaza starea
SNC, fiind un preparat ideal in terapia PC [2].

Este necesar de administrat preparatul Cerebrum Compozitum la pacientii cu PC timp indelun-
gat, in cure repetate, si de apreciat eficienta tratamentului prin dinamica nivelului de SDH 1n cursul
terapiei.

Concluzii

Modificarea statusului fermentativ limfocitar in proba in vitro poate fi folosita pentru alegerea
individuala a preparatului administrat in tratamentul copiilor cu PC.

Testul citochimic este binevenit pentru aprecierea eficientei tratamentului la bolnavii cu PC.

Cu scop de medicatie decontracturantd, anticonvulsivantd, rebozanta, trofice musculare, pentru
combaterea si prevenirea malnutritiei, combaterea hipersalivatiei, medicatia antireflux gastroesofa-
gian, prevenirea $i tratamentul constipatiei, tratamentul deficitelor sensoriale in PC la copii poate fi
administrat preparatul Cerebrum Compozitum.
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Rezumat
eficientei preparatului antihomotoxic Cerebrum Compozitum la copiii cu paralizie cerebrald. Este
demonstratd aptitudinea diferentiata in administrarea preparatului antithomotoxic, care are efecte de
dehidratare, antidolor, antidistructiv, metabolic, obtinute prin comparatia datelor citochimice cu re-
zultatele examenului clinic i instrumental.

Summary
This article describes the possibility of using the cytochemic research method for the selection
of anthyhomotoxic remedies for children with Cerebral Palsy and for the evaluation of their
efficiency. There is an individualized approach to determine the anthyhomotoxic medication with
dehydrating, metabolic effects, compairing the citochemic data with results of clinical survey and
other researches.
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ASPECTE NOI iIN TRATAMENTUL CANCERULUI NAZOFARINGIAN

Ludmila Dudareva-Istru, dr. h. in medicind, prof. cercet., Angela Munteanu, dr. in
medicina, Alexandru Zabunov, dr. in medicina, Svetlana Sidorova, cercet. stiint.,
Institutul Oncologic din Moldova

In ultimii ani in literatura de specialitate de peste hotare au aparut noi date privind lucrarile
de elaborare a diferitelor metodici de aplicare succesivd sau concomitenta a chimioradioterapiei in
cancerul nazofaringian [1]. Cel mai des sint utilizate urmatoarele remedii: complexii platinei, 5-Fluo-
rouracil, mitomicina-C, methotrexati, bleomicini, epirubicini, mitoxantron etc. Unii autori considera
ca aplicarea chimioterapiei nu duce la imbunatatirea rezultatelor terapiei ionizante [2]. Altii sustin
ca chimioterapia este necesara in combinare cu radioterapia n procese local-avansate, ca utilizarea
polichimioterapiei este binevenita in tumori nediferentiate. In opinia altora, completarea radioterapiei
cu PCHTN sau PCHTA contribuie, de asemenea, la imbunatatirea rezultatelor indepartate ale trata-
mentului [3,4].

De mentionat cd majoritatea investigatiilor se bazeaza pe un numar mic de observatii, acestea
deseori continand date contradictorii privind influenta PCHTN si PCHTA asupra prognosticului ma-
ladiei. N-au fost analizate rezultatele in functie de varianta morfologica a tumorii. Toate cele expuse
determind necesitatea investigatiilor in acest domeniu.

In Republica Moldova cancerul nazofaringian se depisteaza in stadii tardive (III-IV), anual
aproximativ In 50% cazuri. Tindnd cont de varsta relativ tanara, agresivitatea procesului, avansarea
rapidd locoregionala, se impune aplicarea la aceastd categorie de pacienti cu cancer nazofaringian a
terapiei policitostatice in calitate de tratament complex, de asemenea si a chimioterapiei ca tratament
complex pentru a asigura supravietuirea maxima a lor.

Scopul investigatiei a fost imbunatatirea rezultatelor tratamentului cancerului nazofaringian
prin aplicarea PCHTN (de inductie) si PCTHA prin asociere cu radioterapie dupa program radical.

Materiale si metode. Studiul reprezintd o tema a programului de stat si a inclus 187 de pa-
cienti cu cancer nazofaringian, care au administrat tratament in Institutul Oncologic din Moldova in
perioada anilor 1995-2005. Noudzeci si trei de bolnavi au primit tratament dupa programul complex
(PCHTN+TGT+PCHTA) 51 94 de bolnavi, care au constituit lotul de control, numai radioterapie.

In cercetarea data au fost inclusi 101 (barbati 54%) si 86 (femei 46%) cu varsta medie de
46,06+1,02 ani. Majoritatea pacientilor aveau proces canceros raspandit (stadiul IIT +1V) —172 (92%)
de cazuri, iar cu stadiul II — 15 (8%) cazuri. Din 187 de pacienti in 176 de cazuri diagnosticul a fost
confirmat morfologic, iar in 171 si citologic, in 11 cazuri — numai citologic cu determinarea variantei
substratului morfologic. In 59 (31,6%) de cazuri s-a inregistrat cancer pavimentos, iar in 128 (68,4%)
— cancer nediferentiat.

Grupul de control si cel cu program complex de tratament, subgrupele dupa schema de PCHT
aplicatd, de asemenea, au fost identice dupa toti parametrii clinici (sex, varsta, stadiul procesului,
varianta morfologica). Materialul primar a fost acumulat prin randomizare.

Pacientii din lotul principal (93 de cazuri), carora li s-a administrat un program complex de tra-
tament in conformitate cu schema de PCHT au fost repartizati in 2 subgrupe: I — 42 de bolnavi carora
li s-a administrat tratament dupa schema VAMC si II — 51 de bolnavi dupa schema VFP.

Programul complex de tratament al cancerului nazofaringian includea PCHTN (dupd schema
VAMC sau VFP — 2-4 serii) + radioterapie in program radical + PCHTA. In caz de regresiune comple-
td a tumorii se administrau 3 serii de PCHT, adjuvantad sau PCHT curativa in caz de regresiune partiala
(tumor rezidual) — 4-6 serii. PCHT neoadjuvanta in lotul principal au administrat toti 93 de pacienti.
Seriile repetate de PCHTN se efectuau cu un interval de 28 de zile.

Peste 2-3 saptamani dupa finisarea PCHTN se aplica TGT in program radical in doud etape in
dozd sumara la focar de 60-70 Gy. Apoi, peste 3-4 saptdmani, se initia PCHTA (in caz de RC a tumorii
— 3 serii sau curative in caz de RP — 4-6 serii). Program deplin au administrat 39 (41,9%) de bolnavi,
program nedeplin — 54 (58,1%) de bolnavi. In 20 de cazuri doza de TGT nu a fost deplind (pacientii
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din diferite motive personale au abandonat tratamentul), iar in 34 de cazuri n-au administrat PCHTA
pana la sfarsit. Cauzele de administrare a programului incomplet au fost: lipsa medicamentelor — 7
pacienti; refuz din cauza reactiilor adverse ale PCHT - 3 pacienti; neprezentarea din motive necunos-
cute — 20 de pacienti; refuz de la tratament — 4 pacienti. Rezultatele tratamentului au fost apreciate cu
ajutorul investigatiilor roentgenice, endoscopice, morfologice si al datelor clinice.

Aprecierea eficacitatii tratamentului si a efectelor toxice s-a realizat conform recomandarilor
OMS. Materialele au fost prelucrate statistic la computerul ,,Pentium”, fiind folosite diferite metode
de apreciere a veridicitatii. Pentru aprecierea rezultatelor la distanta s-au utilizat testul Mantel-Haens-
sel de formare a curbelor de supravietuire si criteriile Cox-Mantel (Log-Rank) s1 Wilcoxan (Breslow)
pentru compararea acestora.

Rezultate si discutii. Au fost analizate rezultatele tratamentului cancerului nazofaringian al
187 de bolnavi, dintre care: 93 de pacienti cu cancer nazofaringian confirmat morfologic, care au ad-
ministrat tratament dupa un program complex: PCHTN + TGT + PCHTA si lotul de control compus
din 94 de pacienti, carora li sa aplicat numai TGT dupa metodologie - standard.

Rezultatele tratamentului neoadjuvant conform schemelor sint prezentate in tab. 1.

Tabelul 1

Eficacitatea globala a PCHTN si in functie de schema

Eficacitatea programului In total Schema
PCHTN VAMC VFP
Abs % Abs % Abs %

RC 5 5,38 2 4,76 3 5,88
RP (>50%) 45 48,39 17 40,48 28 54,9
RC+RP 50 53,77 19 45,24 31 60,78
Stabilizare 39 41,94 21 50 18 35,29
Avansare 4 43 2 4,76 2 3,93
In total 93 100 42 45,16 51 54,84

Dupa cum se vede din tabel, eficacitatea globald a PCHTN in tratamentul cancerului nazofarin-
gian, indiferent de schema aplicata, a fost urmatoarea: din 93 de pacienti la 50 (53,77%) s-a obtinut
efect obiectiv, iar la 5 (5,38%) chiar RC a tumorii primare. Eficacitatea PCHTN conform schemelor
de tratament: schema VAMC — in 19 (45,24%) cazuri efect obiectiv — la 2 (4,76%) pacienti RC si
schema VFP —1a 31 (60,78%) de bolnavi efect pozitiv cu 3 (5,88%) cazuri de RC.

Aprecierea eficacitatii comparative a schemelor aplicate de PCHTN: VAMC si VFP n-a evi-
dentiat o corelatie statistic veridica (y*> = 2,27; P>0,05), desi rezultate mai bune au fost obtinute la
pacientii tratati dupa schema VFP. Durata medie a remisiunii la schema VAMC a fost de 17,9+2.8
luni cu durata medie de supravietuire de 31,7+4,2 luni, iar la schema VFP respectiv, de 22,3+2,6 si
36,8+3,4 luni.

S-au aplicat scheme-standard de tratament polichimioterpic, toxicitatea acestora fiind obisnui-
ta, moderata, care s-a inlaturat rapid prin terapia de corectie. Din numarul total de pacienti inclusi
in lotul cu program complex de tratament la 20 bolnavi TGT nu a fost efectuatd in doza deplina (din
diferite motive obiective), din care cauza eficacitatea definitivd a programului a fost apreciata la 73
de pacienti. Eficacitatea globala a programului complex (PCHTN+TGT+PCHTA) a fost urmatoarea:
efectul pozitiv (RC+RP>50%) s-a obtinut la 62 (85%) de pacienti, dintre care la 31 (42,5%) a fost
obtinutd RC; stabilizarea procesului s-a inregistrat la 9 (12,3%) pacienti, avansarea pe fond de trata-
ment — in 2,7% cazuri.

Analiza multifactoriala a rezultatelor tratamentului a demonstrat cad acestea nu au depins de
sex, varsta, stadiul procesului, varianta morfologicd a tumorei (P>0,05), Insa au corelat veridic cu
programul deplin sau nedeplin al policlichimioerapiei adjuvante. Bolnavii care dupa polichimioterpie
neadjuvanta si programul deplin de TGT au administrat cure complete de PCHT adjuvanta, 39 de ca-
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zuri, comparativ cu pacientii care au administrat 1-2 cure sau program nedeplin de PCHT adjuvanta
(34 cazuri), au avut rezultate majore in urma tratamentului statistic veridic (P<0,01). Astfel, la bol-
navii cu program adjuvant complet efect clinic pozitiv a fost Inregistrat la toti 39 de pacienti (100%),
pe cand la program nedeplin de tratament adjuvant numai in 23 (67,6%) de cazuri. Durata medie de
supravietuire a fost, respectiv, de 46,84+10,1 luni la programul deplin de PCHTA si de 16,2+2,27 luni
la programul necomplet de PCHTA (P<0,05).

Analiza multifactoriala a rezultatelor de tratament la distanta dupa programul complex a deter-
minat cad media de supravietuire a pacientilor, indiferent de sex, stadiul procesului si varianta morfo-
logica a tumorei primare (P>0,05), a depins de varsta — media supravietuirii la bolnavii cu varsta <45
de ani a constituit 36,12+7,38 luni si 18,13£3,63 luni cu varsta > 45 de ani (P<0,05) — de programul
deplin sau nedeplin al PCH adjuvante — cele mentionate mai sus fiind in favoarea programului deplin
(P<0,05) —33,15+8,7 luni fata de 8,1141,07 luni respectiv, in comparatie cu cei 20 de bolnavi, care au
administrat PCHTN + TGT doze mici sau n-au administrat PCHTA si care au administrat tratament
in program complex deplin si doza adecvata de TGT. La 73 de bolnavi au fost constatate corelatii
veridice (P<0,01) 1n favoarea pacientilor cu program deplin de TGT, astfel media supravietuirii fiind
de 10,89+1,68 luni la doza nedeplina de TGT si de 33,41+5,42 luni la pacientii care au administrat
doza deplina de TGT.

0 25 50 75 100 125 150
Time [Months]

Fig. 1. Supravietuirea pacientilor cu cancer nazofaringian
in functie de programul de tratament

* 1 Program complex, 93 de bolnavi, Me=32 luni
» 2 Lotul de control, 94 de bolnavi, Me=22 luni

Analiza comparativa a supravietuirii pacientilor din primul lot cu program complex de trata-
ment (93 de pacienti) si din lotul de control, care au administrat numai TGT (94 de pacienti), releva
(fig. 1) ca mediana supravietuirii a constituit, respectiv, 35 si 22 de luni (P<0,01). Supravietuirea
pacientilor din lotul principal, la care dozele de TGT au fost incomplete, si a pacientilor la care TGT
a fost in doza completd, in comparatie cu supravietuirea pacientilor din lotul de control (care au ad-
ministrat numai TGT) este prezentatd in fig. 2.
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Fig. 2. Supravietuirea pacientilor cu cancer nozofaringian in functie de metoda de tratament

e 1 Program complex, 73 de bolnavi, Me=35 luni
» 2 Lotul de control, 94 de bolnavi Me=22 luni
m 3 PCHTN+PCHTA, 20 de bolnavi, Me=10 luni

Astfel, a fost stabilitd o corelatie statistic veridica intre lotul cu tratament complex si cel cu
numai PCHT (Me=35 luni si Me=10 luni respectiv) in favoarea programului complex si intre lotul
de control si cel cu tratament doar PCHT (Me=22 si Me=10 luni respectiv) in favoarea tratamentului
TGT; intre lotul cu program complex si lotul de control (Me=35 luni si Me=22 luni respectiv) in
favoarea programului complex de tratament (P<0,01). Supravietuirea pe ani a pacientilor din loturile
sus-numite este relevata in tab. 2.

Tabelul 2
Supravietuirea pe ani a pacientilor cu cancer nazofaringian
timp de 5 ani in functie de metoda de tratament

Metode de tratament Supravietuirea, in % + m

(loturile de pacienti) 1an 2 ani 3 ani 4 ani 5 ani
Program complex 91,7+£3,2 78,8+4,9 68,8+5,7 60,4+6,9 51,748,2
Control-TGT 70,2+4,7 34,9+4,9 21,8443 16,443,9 13,843,6
PCHT 40,0£10,9 5,0+4.9 5,0+4.,9 5,0+4.,9 0

Conform datelor din fab. 2, supravietuirea de 1,3,5 ani la bolnavii cu program complex de tra-
tament a constituit, respectiv: 91,7%; 68,8% si 51,1%. Bolnavii care au administrat numai TGT au
supravietuit: 1 an —70,2%; 3 ani—21,8% si 5 ani — 13,8%. Pacientii tratati numai cu metoda PCHT
au supravietuit: 1 an — 40%; 3 ani — 5%, pana la 5 ani n-a supravietuit nici un bolnav.

Analiza comparativa a supravietuirii la diferite metode de tratament a determinat o corelatie
statistic veridicd (P<0,01) in favoarea bolnavilor tratati prin metoda complexa de tratament fata de cei
tratati numai cu TGT sau doar cu PCHT, desi indicii de supravietuire sint mai favorabili la pacientii
numai cu TGT fata de cei cu PCHT.

Astfel, estimarea eficacitatii tratamentului cancerului nazofaringian a determinat cd nozologia
data necesita un tratament complex, indelungat si intensiv in forma de asociere a polichimioterapiei
si radioterapiei, deoarece eficacitatea acesteia a fost evident majord la bolnavii, care au administrat
tratament complex comparativ cu cei care au administrat doar TGT sau numai PCHT.
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Rezultatele la distanta sint mult mai bune la bolnavii tratati in program deplin de TGT si PCHT
adjuvanta.

Concluzii

1. Cancerul nazofaringian necesitd a fi tratat in program complex - combinarea PCHT si TGT,
deoarece ea permite a obtine rezultate majore comparativ cu cea numai radioterapeutica. Astfel, in-
dicii de supravietuire peste 1,3 si 5 ani au constituit — 91,7%; 68,8% s1 51,7% fata de 70,2%; 21,8% si
16,4% respectiv la program complex si numai radioterapie cu mediana supravietuirii de Me=35 luni
si 22 luni (P<0,01).

2. Poliochimioterapia dupa schema VAMC a permis a obtine un efect pozitiv in 45,24% cazuri,
dintre care in 4,76% - RC. Media de supravietuire constituind 31,71+4,24 luni.

3. Polichimioterapia dupd schema VFP a dat un efect pozitiv in 60,78% cazuri, din care 5,88%
au constituit RC. Media supravietiurii a fost egala cu 36,77+3,43 luni.

4. Analiza comparativa a eficacitdtii schemelor de PCHT — VAMC si VFP — nu a evidentiat o
corelatie statistic veridica (P>0,05) in favoarea uneia dintre ele si rezultatele nemijlocite si la distan-
ta.

5. Eficacitatea globala PCHTN a constituit 53,76%, totodata, RC fiind egala cu 5,38% cazuri.
Aplicarea in continuare a TGT dupa PCHTN a permis a inregistra un efect pozitiv deja la 85% bol-
navi, rata RC constituind 42,5% cazuri.

6. Analiza multifactoriald a rezultatelor tratamentului a demonstrat ca eficacitatea tratamentului
a fost in corelatie statistica veridica cu complexitatea programului (P<0,001), cu doza deplina sau ne-
deplind de TGT si PCHTA (P<0,01), iar supravietuirea a fost in corelatie cu varsta pacientilor (<45 de
ani sau > 45 de ani) cu majorarea acesteia la pacientii mai tineri sau cu varsta de 45 de ani (P<0,05).
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Rezumat
Studiul a fost elaborat In scopul imbunatatirii rezultatelor tratamentului cancerului nazofarin-
gian prin aplicarea chimioterapiei de inductie i adjuvante in asociere cu radioterapie dupa program
radical.
Rezultatele obtinute argumenteaza programul complex de tratament al cancerului nazofarin-
gian.

Summary
Research is devoted to improvement the results of a treatment of a nasopharyngeal cancer
at application of induction and adjuvant chemotherapy in combination with radiotherapy under
the radical program. The received results give reason for a complex treatment of nasopharyngeal
cancer.
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INTEGRARE IN PROGRAMUL UNIUNII EUROPENE

PROTOCOL CLINIC iN MANAGEMENTUL SCLEROZEI MULTIPLE

Mihail Gavriliuc!, Ozea Rusu', Ion Moldovanu?, Vitalie Lisnic?, Elena Manole?,
Andrei Uncuta', Olesea Odainic', Victoria Coretchi®, Simion Marga?,
Institutul de Neurologie si Neurochirurgie', USMF , Nicolae Testemitanu™?, Spitalul Clinic
Republican®

Scleroza multipla (SM) este o maladie inflamatorie demielinizantad a sistemului nervos central
(SNC). Leziunile din SM se caracterizeaza prin infiltratie perivasculard cu monocite si limfocite,
avand aspect de induratii patologice. Majoritatea leziunilor sunt la nivelul substantei albe sau jonc-
tiunii substantei albe cu substanta cenusie, avand ca topografie predilectd leziunile emisferice peri-
ventriculare. In pofida cercetirilor de amploare etiologia bolii nu este cunoscuti. Maladia poate avea
o predispozitie genetica.

Frecventa. Pe data de 15.04.94 in Republica Moldova erau Inregistrati 326 de pacienti cu diag-
nosticul clinic definit, ceea ce constituie 7,5 la 100 000 de locuitori, 40% - de sex masculin si 60%
- de sex feminin (Radu Baltag, 1998). De aceastd maladie suferd in prezent in lume mai mult de 1
mln. de oameni.

Mortalitate/Morbiditate. SM cauzeaza o dizabilitate considerabild printre populatia apta de
munca. Pacientii cu SM, decedeaza, de obicei, in urma complicatiilor survenite (infectii recurente, in
special la bolnavii imobilizati) si nu pe motiv de SM propriu-zisd. Speranta la viatd a bolnavilor cu
SM este in medie cu 7 ani mai mica decat indicele general.

Sex. SM afecteaza femeile intr-o proportie mai mare decat barbatii (1.6-2:1), cauza acestei
disproportii fiind necunoscuta.

Varsta afectatd. SM afecteaza cu predilectie varsta de 18-50 de ani, cu toate ca poate fi implicata
orice grupa de varsta.

DIAGNOSTICUL SCLEROZEI MULTIPLE (SM)

A. Manifestarile de debut si cele mai sugestive ale SM.

B. Diagnosticul clinic al SM.

C. Diagnosticul complementar al SM.

1. Examenul fundului de ochi.

2. Examenul prin rezonantd magnetica

3. Alte examinari neuroradiologice folosite in procesul de diagnosticare a SM.

4. Examinari complementare de perspectiva.

D. Diagnosticul diferential al SM.

E. Formele clinice ale SM si evolutia lor.

A. Manifestarile de debut si cele mai sugestive ale SM.

Boala debuteaza cel mai frecvent brusc, cu instalarea unui simptom sau a mai multe simptome
din multitudinea simptomelor intalnite iIn SM.

Destul de frecvent existd debuturi cu simptomatologie numai subiectiva, nespecifica unei boli
neurologice, reprezentata printr-un tablou nevrotic.

La o parte din pacienti debutul poate fi produs in timpul tratamentelor balneare hidrocalorice,
ei fiind trimisi in statiune pentru tablouri de poliartroza sau chiar lombosciatica, prezentand astenii,
mialgii. In literatura de specialitate acest fel de debut este descris ca debut pseudoreumatic.

Printre factorii favorizanti de declansare a SM sunt: infectiile respiratorii, intreruperea sarcinii,
travaliul din timpul nasterii, eforturile fizice mari, expunerile la soare, surmenajul, incordarile psiho-
emotionale s.a.
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Manifestarile clinice mai sugestive ale SM pot fi grupate astfel:

1. Simptome senzitive sub forma de parestezii, dureri si semnul Lhermitté (aparitia la flexia ra-
pida a capului a unor senzatii bruste asemanatoare descarcdrii electrice la nivelul trunchiului corpului,
membrelor superioare si chiar inferioare).

2. Simptome motorii reprezentate de deficitul motor de tip piramidal, spasticitate si contractii
spastice.

3. Simptome vizuale datoritd nevritei optice, care se manifesta prin pierderea monoculard a
vederii, insotitd destul de des de durere si scotom central.

4. Simptome cerebeloase cu ataxie, tulburari de coordonare, tremuratura de tip cerebelos, di-
zartrie cerebeloasa.

5. Simptome date de lezarea trunchiului cerebral diplopie, dizartrie, disfonie, disfagie, pareste-
zii faciale, pareza faciala, oftalmoplegie internucleara, nevralgie trigeminala si vertij.

6. Alte simptome, care mai frecvent apar in stadiile tardive ale SM: crize paroxistice epileptice,
focalizate sau generalizate, crize tonice in hemicorp sau un singur membru cu durata de secunde sau
minute, care apar repetat timp de mai multe sdptamani, sindrom vertiginos de tip Ménier, tulburari
sfincteriene, tulburari sexuale si tulburdri psihice.

Nivelul primar. Medicul de familie

Prezenta unuia sau a mai multe simptome din cele enumerate mai sus constituie motivul de
trimitere obligatorie a pacientului la consultatia medicului neurolog raional, in lipsa lui — direct la
medicul neurolog din policlinica consultativa a Institutului de Neurologie si Neurochirurgie (or. Chi-
sinau, str. Korolenko 2).

B. Diagnosticul clinic al SM.

Principalele stari clinice in evolutia SM sunt: puseul, remisiunea si progresivitatea.

Puseul este aparitia unor simptome sau a unor semne neurologice, ce dureaza cel putin 24 de
ore, sau agravarea are reaparitia unor sipmtome si a unor semne ce regresasera, se stabilizeaza sau se
amelioreaza cel putin o luna.

Remisiunea este o ameliorare demonstrata si durabila, cel putin timp de o lund, a unor simpto-
me sau a unor semne ce au durat cel putin 24 de ore.

Progresivitatea corespunde unei evolutii a SM cu un handicap neurologic in crestere cu majo-
rarea semnelor si aparitia altor semne noi, fard de stabilizare cel putin 6 luni.

Criteriile lui Mc Donald si Haliday (1977) vor fi astazi folosite de toti medicii din retelele pri-
mard, secundara si tertiara ale Republicii Moldova in procesul de diagnosticare a SM, atunci cand
majoritatea din investigatiile complementare moderne sunt inafordabile.

1) SM suspecta cu un singur puseu evocator, cu sau fard semne de leziune neurologica.

2) SM posibila cu doud subgrupe:

a - posibila in debut;
b - posibila in evolutie.
SM posibila presupune:

- un episod sugestiv de SM;

- evidentierea a cel putin doud leziuni ale sistemului nervos central;

- excluderea altor cauze pentru leziunile evidentiate.

3) SM certa clinic:

- varsta intre 10-50 de ani;

- simptome caracterisitce bolii;

- evolutie de cel putin 1 an;

- anamneza arata cel putin doua pusee si remisiuni;

- evidentierea a cel putin doud regiuni ale sistemului nervos atinse de demielinizare;

- leziunile sa fie predominante in substanta alba.

4) SM confirmata prin diagnostic stabilit necroptic.
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Diagnosticul clinic de SM suspecta va fi stabilit de medicul de familie, SM suspecta si SM
posibild — de citre neurologul raional, SM certa clinic cu sau fara confirmare prin examene
complementare — de catre comisia medicala consultativa a Institutului de Neurologie si Neuro-
chirurgie.

C. Diagnosticul complementar al SM.

1. Examenul fundului de ochi poate scoate in evidentd o paloare papilard cu predominanta
temporald, care apare, de obicei, incepand cu a doua sdptdmana a evolutiei neuropatiei optice retro-
bulbare din cadrul SM.

in reteaua medicali secundarii examenul fundului de ochi va fi efectuat de citre oftal-
mologul raional la trimiterea neurologului raional, in reteaua tertiara — de citre neurooftal-
mologul Institutului de Neurologie si Neurochirurgie la trimiterea neurologului din policlinica
consultativa.

2. Examenul prin Rezonantd Magnetica (RM) in cazul bolnavului cu SM clinic suspecta, po-
sibila sau certd se va efectua cu administrarea de substantd paramagnetica de contrast — gadolinium.
Criteriile RM de stabilire a diagnosticului de SM vor fi cele recomandate de Grupul International
pentru Diagnosticarea SM (Londra, 2000), care cer existenta a cel putin trei dintre urmatoarele patru
categorii de leziuni:

a) O leziune captatoare de gadolinium sau 9 leziuni hiperintense T2, daca nu exista leziuni ce
capteaza gadolinium.

b) Cel putin o leziune infratentoriala.

¢) Cel putin o leziune juxtacorticala (implicand fibrele U subcorticale).

d) Cel putin trei leziuni periventriculare.

Leziunile vor fi mai mari de 3 mm 1n sectiune transversala.

Criteriile RM pentru diseminare in timp a leziunilor de SM sunt urmatoarele:

a) Daca primul examen RM are loc la cel putin 3 luni de la debutul manifestarilor clinice, pre-
zenta unei leziuni captatoare de gadolinium este suficientd pentru a demonstra diseminarea in timp,
cu conditia si nu se gaseasci la locul implicat in manifestarile clinice initiale. In cazul in care nu
existd nici o leziune captanta, este necesar un examen de urmarire, de obicei, dupa alte trei luni (Brex
D.A. si colab., 2001). O nouad leziune T2 sau captantd in acel moment indeplineste criteriile pentru
diseminarea in timp.

b) Daca primul examen RM are loc mai devreme de 3 luni de la debutul manifestarilor clinice,
un al doilea examen, efectuat la cel putin 3 luni de la debutul clinic, care sa arate o noua leziune cap-
tanta, furnizeaza suficiente dovezi pentru diseminarea in timp.

Examenul prin RM medulara la pacientii cu SM se va efectua in urmatoarele situatii:

a) Prezentarea clinica a unei afectiuni medulare.

b) Examen RM cerebral atipic sau negativ pentru SM.

Leziunile medulare silentioase clinic sunt frecvent Intalnite in SM, dar foarte rar in alte boli.
Anormalitatile medulare in SM variaza de la una sau cateva leziuni focale pana la o afectare difuza
spinala. Tipic, leziunile multiple se intind pe o lungime ceva mai mica decat inaltimea a doud corpuri
vertebrale. Pe sectiunile axiale aceste leziuni ocupa cordoanele laterale si posterioare ale substantei
albe. Rar, ele determina ingrosari focale medulare. In SM mai avansata, leziunile focale pot conflua
in arii largi de hipersemnal. Unii pacienti pot prezenta doar anormalitati difuze. Aceste anormalitati
difuze sunt asociate cu prezenta simptomatologiei medulare cu dizabilitate Tnaltd si cu o evolutie
primar progresiva.

Sensibilitatea examenului RM, in SM, demonstratd in numeroase studii, in special in cel al lui
Mec. Donald si Barnes (1989), a permis scoaterea in evidenta a leziunilor substantei albe in 98% din
cazurile de SM clinic definite. Acesti autori au mentionat ca 70% din pacientii examinati cu ocazia
primei manifestari neurologice aveau deja leziuni multiple si difuze, ilustrand bine absenta unei core-
lari directe intre intensitatea tulburarilor neurologice si a leziunilor pe RM.

Disparitatea si variabilitatea leziunilor substantei albe Tn SM explicd numarul mare de diag-
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nostice diferentiale posibile. Multiple conditii patologice, incepand de la factorii vasculari pana la
colagenoze, pot da imagini RM cu hiperintensitate punctiforma in interiorul substantei albe, imitand
SM. Examenul de RM, oricat de performant ar fi, nu permite singur punerea unui diagnostic de SM.

Examenul prin RM este singurul examen complementar care permite vizualizarea leziu-
nilor si evolutia lor in timpul vietii bolnavului si se va efectua la recomandarea comisiei medi-
cale consultative din cadrul Institutului de Neurologie si Neurochirurgie la stabilirea initiala a
diagnosticului si ori de cite ori va fi nevoie, pornind de la fiecare caz concret.

3. Alte examinari neuroradiologice folosite in procesul de diagnosticare a SM.
In aceastd grupa de explorari intra:

a) Examenul radiologic traditional.

b) Mielografia.

¢) Angiografia.

d) Ultrasonografia Doppler a vaselor magistrale cervicocerebrale.

e) Examinarile de medicina nucleara (scintigrafia).

f) Tomografia computerizata.

Toate aceste examindri au o oarecare importanta in diagnosticarea unor afectiuni conco-
mitente sau a altor boli, care pot imita pana la un anumit punct SM. Examenul a) se va realiza
la nivel secundar; examinarile b), ¢), d), e) f) se vor realiza la decizia comisiei medicale consul-
tative a Institutului de Neurologie si Neurochirurgie.

4. Examindri complementare de perspectiva a SM.

Actualmente pe mapamond exista tehnologii de ultima ora, care contribuie la stabilirea diag-
nosticului si monitorarea bolnavilor cu SM, deocamdata inaccesibile in Republica Moldova, dar des-
pre care medicii practicieni neaparat trebuie sa stie. Este vorba de:

a) Examenul potentialelor evocate, care sunt de cinci feluri:

- potential evocat somestezic (PES);

- potential evocat cortical vizual (PEV);
- potential evocat auditiv (PEA);

- potential evocat motor (PEM);

- potential evocat multimodal.

b) Examinari biologice de laborator:

- examenul lichidului cefalorahidian la prezenta de benzi IgG oligoclonale diferite
de orice astfel de benzi din ser si / sau prin prezenta unui index IgG ridicat.
¢) Noi tehnici ale examenului de rezonanta nucleara (RMN):
- RMN prin spectroscopie;
- RMN prin transfer de magnetizare;
- RMN functional;
- RMN prin difuziune.

B. Diagnosticul diferential al SM.

Afectiunile neurologice cel mai frecvent intdlnite In procesul diagnosticului diferential sunt
urmatoarele:

- compresiunile medulare;

- siringomielia sau siringobulbia;

- arahnoiditele spinale;

- paraplegia spasmodica familiald a lui Striimpell;

- boala lui Friedreich si degenerescentele spinocerebeloase;

- tabes dorsalis;

- anemia pernicioasa;

- scleroza laterala amiotrofica;
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- mielopatia vertebrogena;

- mielopatia paraneoplazic;

- boala lui Behcet;

- sarcoidoza;

- lupus eritomatos;

- cisticercoza cerebrali;

- tumori cerebrale cu diferite localizari;

- encefalite;

- atacuri ischemice vasculare, ischemice cerebrale;
- degenerescenta hepatolenticulara;

- boala lui Devic;

- boala lui Schilder;

- boala Iui Balo (leucoencefalita demielinizantd concentricd).

in cazul in care accesul la tehnologia avansata (mai ales, examenul RM) este limitat sau
rezultatul examinarii RM este negativ, se va pune diagnosticul de SM posibila , pana vor fi in-
trunite criteriile a cel putin 2 atacuri si dovada clinica a cel putin 2 leziuni separate.

E. Formele clinice ale SM si evolutia lo.r

In functie de evolutia clinicd se va recurge la urmitoarea clasificare a formelor de SM:

1) Forma recurent-remisiva (SMRR). Este cea mai frecventa forma clinica a SM. Se carac-
terizeaza prin pusee clinice bine definite cu remisiune completa sau prin persistenta unor semne mi-
nime. Intre pusee nu se constati elemente de progresivitate a bolii. Trei tipuri de recidiva sunt tipice
pentru SM:

- nevrita optica;

- mielopatia;

- simptome din partea trunchiului cerebral.

Dupa mai multe recidive, pacientii prezinta unele deficite reziduale precum: diplopie, reducerea
acuitatii vizuale, imperfectiuni ale miscarilor conjugate ale globilor oculari, sindrom piramidal cu
prezenta reflexelor patologice caracteristice acestui sindrom, tulburdri de mers, tulburari ale sensi-
bilitatii proprioreceptive (mai ales, cea vibratorie) la membrele inferioare si tulburdri de mictiune.
Aceastd forma debuteaza in jurul varstei de 30 de ani si apare, mai ales, la femei.

2) Forma primara progresiva (SMPP).

De la Inceput are o progresie lentd a simptomelor bolii, fard o agravare bruscd sub forma de
pusee, cu faze temporare de platou si remisiuni foarte discrete ale simptomelor bolii. Debutul acestei
forme este la o varstd mai mare (38 de ani), rareori apare nevrita optica ca simptom de debut, este
frecventd parapareza, la examinarea RMN se evidentiaza leziuni mai putine $i mai mici decat la SM
recurent-remisiva, foarte rar cu preluare de substantd de contrast si frecvent fara leziuni cerebrale.
Aproximativ 10% din bolnavi imbraca aceasta forma clinicd de evolutie.

3) Forma secundar progresiva (SMSP).

Apare initial sub forma de pusee, ulterior cu evolutie progresiva cu sau fara pusee, acompaniata
de remisiune incompleta a puseelor. Se admite ca aproximativ 80% din bolnavii cu SM recurent-re-
misiva vor prezenta, dupa cel putin 10 ani, forma secundar progresiva.

Pentru aprecierea stadiului de evolutie a SM se va folosi scala lui Kurtzke, propusa in 1965 si
imbunatatita in 1983. Aceastd scald a fost adoptata de catre Federatia Internationald a Societatilor de
SM cu sediul la Londra si omologata apoi de Organizatia Mondiald a Sanatatii.

a. Functiile piramidale:

0 - normale.

1 - semne anormale fard individualitate, cum ar fi Babinski sau absenta reflexelor
abdominale.

2 - invaliditate minima.

3 - pareza sau hemipareza usoare sau moderate, monopareza severa.
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4 - parapareze sau hemipareze pronuntate; tetrapareza moderatd sau monoplegie.

5 - paraplegie, hemiplegie sau tetrapareza pronuntata.

6 - cvadriplegie (tetraplegie).

V - necunoscuta.

b. Functiile cerebeloase:

0 - normale.

1 - semne anormale fara invaliditate: dismetrie, adiadocochinezie, tremor intentional, hipoto-
nie.

2 - ataxie usoara a trunchiului sau a unui membru.

3 - ataxie moderatd a trunchiului sau membrelor.

4 - ataxie severa la toate membrele sau a trunchiului.

5 - incapabil sa efectueze miscari controlate datorita ataxiei foarte severe.

V - necunoscuta.

X - este utilizat dupa fiecare numar cand slabiciunea (deficitul motor peste 3) stanjeneste tes-
tarea.

c. Functiile trunchiului cerebral:

0 - normale.

1 - doar semne minore unice.

2 - nistagmus moderat sau alta invaliditate usoara.

3 - nistagmus sever, slabirea nervilor oculomotori, pareza pronuntatd sau invaliditate
moderatd a altor nervi cranieni.

4 - disartrie pronuntatd sau alta invaliditate pronuntata (tulburari de deglutitie), diplegie faciala,
oftalmoplegie.

5 - incapacitatea de a inghiti sau a vorbi.

V - necunoscuta.

d. Functiile senzitive (revizuite in 1982):

0 - normale.

1 - diminuarea discretd la 1-2 membre ale simtului vibrator sau/si diminuarea discreta a posi-
bilitatii de a scrie.

2 - diminuarea moderata la 1-2 membre ale simtului vibrator si/sau diminuarea moderatd a scri-
sului si/sau diminuarea discretd a senzatiei de pipait; sau/si diminuarea discretd a senzatiei de durere;
sau/si diminuarea discretd a simtului de posturd. Diminuarea discretd la 3-4 membre ale simtului
vibrator; sau/si diminuarea discretd a posibilitatii de a scrie.

3 - diminuarea moderatd la 1-2 membre ale simtului pipaitului sau/si diminuarea moderata a
senzatiei dureroase; sau/si diminuarea moderatd a simtului de postura sau/si abolire a simtului vibra-
tor. Diminuarea discreta la 3-4 membre ale simtului pipditului; sau/si diminuarea discreta a simtului
durerii; sau/si diminuarea moderata a simtului de postura; sau/si diminuarea moderatd a sensibilitatii
proprioceptive.

4 - diminuarea severa a simtului pipaitului sau/si diminuarea severa a senzatiei de durere; sau/si
diminuarea severa a sensibilitatii proprioceptive la 1-2 membre; reducerea moderata a simtului pipdi-
tului sau a durerii; si/sau reducerea sensibilitatii proprioceptive severe la mai mult de doud membre.

5 - pierderea tuturor modurilor de sensibilitate la unul sau doud membre. Diminuarea moderata
a pipaditului sau a durerii sau/si pierderea sensibilitatii proprioceptive a intregului corp cu exceptia
capului.

6 - pierderea Intregii sensibilitati pentru toate modurile de sensibilitate la intreg corpul, cu ex-
ceptia capului.

V - necunoscuta.

e. Functiile intestinale si vezicale (revizuite in 1982):

0 - normale.

1 - tulburari usoare ale inceputului mictiunii, mictiuni imperioase sau rareori retentii urinare.

2 - nesigurantd moderatd cu nevoie urgentd de urinare; retentie intestinald sau vezicald, rara
incontientd urinara.
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3 - incontinentd urinara frecventa.

4 - necesitatea de sondaje vezicale frecvente, retentie intestinald severa, incontinenta intesti-
nald severa.

5 - pierderea functiei sfincterului vezical.

6 - pierderea functiei sfincterului vezical si a celui intestinal.

V - necunoscuta.

f. Functiile vizuale (optice):

0 - normale.

1 - scotom cu acuitate vizuala mai buna de 20/30 (corectata).

2 - scotom cu acuitate vizuala (corectatd) de la 20/30 pana la 20/59.

3 - scotom mare sau reducere moderata a campurilor vizuale, dar cu acuitate vizuala (corectata)
maxima de la 20/60 la 20/99.

4 - reducerea pronuntatd a cdmpurilor vizuale si acuitatea vizuala maxima (corectatd) de la
20/100 pana la 20/200; sau gradul 3 plus o acuitate vizualda maxima a ochiului mai buna de 20/60 sau
mai putin.

5 - acuitatea vizuald maxima (corectatd) mai mica de 20/200; sau gradul 4 plus acuitatea maxi-
ma vizuala a ochiului mai buna de 20/60 sau mai putin.

6 - grad 5 plus acuitatea vizuala maxima a ochiului mai buna de 20/60 sau mai putin.

V - necunoscuta.

X - se adauga la gradul 0-6 pentru prezenta decolorarii temporale a papilei.

g. Functiile cerebrale (sau psihice-mentale):

0 - normale.

1 - alterarea starii sufletesti (euforie, depresie).

2 - discreta slabire a gandirii.

3 - slabirea moderatd a gandirii.

4 - scaderea pronuntatd a gandirii (sindrom cerebral cronic moderat) cu dezorientare.

5 - dementa sau sindrom cerebral cronic sever.

V - necunoscuta.

h. Alte functii:

0 - nici una.

1 - orice alte semne neurologice atribuite SM: afazie, epilepsie etc.

V - necunoscuta.

In SM, de cele mai multe ori, sunt atinse mai multe functii, fiecare Intr-un anumit grad, de aceea
pentru a putea mai bine stabili stadiul evolutiv si handicapul generat de SM, Kurtzke dezvolta scala
descrisa Tn 1965 si creeaza o scald dezvoltata a starii invaliditatii (EDSS - 1983). Etalonarea defici-
tului fiecdrei functii se face dupa o scald de 10 puncte. Pentru etalonarea cat mai precisa a deficitelor
s-au introdus mai multe grupe, formand grupe intermediare notate cu 1,5, 2,5, 3,5 si asa mai departe
pana la 9,5, astfel in loc de 10 grupe scala are 20 de grupe de invaliditate. atda cum arata EDSS (Ex-
panded Disability Status Scale) a lui Kurtzke (1983), imbunatétitd de Chofflon (1993):

0. Examen neurologic normal. Toate sistemele functionale sunt notate cu gradul 0. Poate fi
acceptat gradul 1 la sistemul functional cerebral (mental). M1. Dupa Chofflon mai pot fi acceptate:
decolorare temporald papilara, parestezii si unele simptome fugare, dar fara semne neurologice:

1.0. Nici o invaliditate. Sunt acceptate semne discrete intr-un singur sistem functional. Siste-
mul functional cerebral (mental) M poate avea 1. Celelalte sisteme trebuie sa fie notate cu 0. Un SF-1;
SF. M1 alte SF-0.

1.5. Fara invaliditate. Semne discrete in mai multe sisteme functionale (SF). Mai multe SF-1;
SF.M1 alte SF-0.

2.0. Invaliditate minimai. Intr-un sistem functional notat cu 2, celelalte sisteme functionale pot
fi notate cu 0 sau cu 1. Un SF-2 alte SFO 0 sau 1.

2.5. Invaliditate minimi. In doui sisteme functionale notate ambele cu 2; alte sisteme functio-
nale pot fi notate cu 0 sau 1,2 SF-2; alte SFO sau 1.
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In cadrul invalidititii minime bolnavul are discreti oboseala si astenie, discreta dificultate de a
merge, discretd atingere a oculomotricitdtii $i minime semne si simptome n diferite sisteme functio-
nale.

3.0. Invaliditate moderati. Intr-un sistem functional, care este notat cu 3, celelalte sisteme
functionale sunt notate cu 0 sau cu 1; sau invaliditate minima 1n trei sau patru sisteme functionale,
restul fiind notate cu 0 sau cu 1.

1 SF-3; alte SF 0 sau I ; sau 3-4 SF-2; altele 0 sau 1.

Bolnavul se deplaseaza ambulator bine.

3.5. Invaliditate moderati. intr-un SF notat cu 3; | sau 2 sisteme functionale notate cu 2, cele-
lalte sisteme functionale notate cu 0 sau cu 1; sau doua sisteme functionale notate cu 3, celelalte sis-
teme fiind notate cu 0 sau cu 1 sau 5 sisteme functionale notate cu 2, celelalte sisteme cu 0 sau cu 1.

1 SF-3; 2.SF-3

Unul sau doud SF-2; sau celelalte 0 sau 1; celelalte SF O sau 1; sau 5 SF-2 celelalte 0 sau 1.

Bolnavii cu invaliditate moderata sunt complet deplasabili, putand prezenta o monopareza, di-
scretd hemipareza, discreta ataxie, tulburari de sensibilitate, tulburari sfincteriene, tulburari oculare.

4.0. Invaliditate neta.

Un sistem functional notat cu 4; celelalte cu 1 sau cu 0; sau mai multe sisteme functionale atinse
in gradul 3; sau combinatii de grade mai mari de 3,5 la sistemele functionale un SF-4; celelalte SF-1
sau 0 sau mai multe SF-3; sau combinatii de SF cu grade >3,5.

Bolnavul poate merge 500 m fara ajutor si fara repaus; activitatea casnica este posibild, bolna-
vul poate sta sculat din pat aproximativ 12 ore/zi. Munca zilnica se face cu dificultate. Un efort fizic
mediu este posibil.

4.5. Aceeasi invaliditate ca si la gradul 4. Pacientul trebuie sa fie capabil sa mearga fara aju-
tor sau repaus 300 m si sa efectueze o zi intreagd o munca cu dificultate medie sau sa indeplineasca
jumadtate de norma.

5.0. Invaliditate severa. Se manifesta prin afectarea unui sistem functional la nivelul gradului
5, iar celelalte sunt notate cu I sau cu 0.

Mai exista posibilitatea afectarii prin combinatii a mai multe sisteme functionale printr-un grad
mai mare decat 4.

1SF-5; celelalte SF-1 sau 0 sau combinatii de SF intr-un grad > decat 4.

Bolnavul trebuie sa poata sd se deplaseze 200 de m fard ajutor sau repaus. Invaliditatea nu-i
permite sa lucreze toatd ziua fara masuri speciale. Este necesar un repaus mai lung in timpul zilei sau
un loc de munca cu jumatate de norma. Activitatea casnica o zi intreaga este dificila.

5.5. Indicii de afectare a sistemelor functionale sunt la fel ca in gradul 5. Bolnavul poate sa
mearga 100 m fara ajutor si fara repaus, sa lucreze o jumatate de zi cu unele masuri speciale, activi-
tatea casnica pe durata unei zile este exclusa.

6.0. Mersul cu ajutor este posibil, dar mai putin de 100 m, cu sau fara pauza. Ajutorul tre-
buie sa fie unilateral, intermitent sau constant. Ajutoarele unilaterale sunt: bastonul, carja, protezele,
bretelele, care se folosesc in cea mai mare parte a timpului. Pot fi utilizate ajutoarele bilaterale, dar
intermitent. Ajutorul unei alte persoane este considerat ,,ajutor unilateral”. Masura primard necesara
pentru incadrarea in acest grad este abilitatea de a umbla cu ajutor 100 m. Formula afectarii sistemelor
functionale este: 2SF-3, adica afectarea a doua sisteme functionale la nivelul gradului 3.

6.5. Mersul necesita ajutor pe o distantd mai mica de 20 de m, fara repaus. Cu ajutor bilateral
constant (bastoane, carja, bretele, proteze sau alte persoane). Afectarea sistemelor functionale trebuie
sa fie In combinatie, fiind necesare mai mult de 2 sisteme afectate la nivelul gradului 3. Daca bolna-
vul nu poate merge 20 de m in conditiile indicate mai sus, este mai bine sa fie incadrat in gradul 7 al
scalei EDSS.

7.0. Imobilizare in carucior. Bolnavul nu se deplaseaza decat cu caruciorul-standard, pe care
poate sa-1 manevreze singur. El este capabil sa se ridice din scaun vreo 12 ore/zi pentru unele nevoi
personale, inclusiv somn. Bolnavii nu trebuie tinuti in casa si pot fi antrenati pentru munci care se pot
face din carucior. Uneori bolnavul poate merge 5 m cu ajutor bilateral. Practic, bolnavul traieste 12
ore din 24 pe carucior, putand iesi cu el oriunde singur. Pacientii Incadrati n acest grad au cel putin
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doua sisteme functionale afectate la nivelul gradului 4 sau mai rar avand afectat doar sistemul func-
tional piramidal la nivelul gradului 5.

2 SF-4; 1 SF (py)-5.

7.5. Bolnavii sunt imobilizati in carucior, manevrarea caruciorului-standard n-o poate face o
zi intreagd, de aceea multi au nevoie de carucior motorizat. Bolnavii nu pot face decat cativa pasi cu
ajutor bilateral.

8.0. Bolnavii imobilizati la pat, dar cu folosirea eficientd a bratelor. De obicei, ei se pot hrani
singuri si isi efectueaza o parte a toaletei. Ei pot sa stea in sezut o mare parte a zilei, lucru care este si
indicat pentru a preveni unele complicatii. Dupa Kurtzke, bolnavul tintuit la pat nu inseamna pozitie
obligator orizontald. De aici si unele confuzii in ceea ce priveste cerintele de incadrare in EDSS-8.
Astfel, gradul 8,0 trebuie definit: necesitatea ca pacientii tintuiti la pat s poata fi pusi In scaun sau
pasiv in carucior o mare parte a zilei.

Privitor la afectarea sistemelor functionale, acesti bolnavi au afectat la nivelul gradului 4 mai
multe sisteme.

Mai multe Sf-4.

8.5. Bolnavii imobilizati la pat aproape toata ziua. Ei nu suportd o perioada prelungitd sa
stea 1n carucior sau pe scaun, mananca cu ajutor, isi fac toaleta cu ajutor, putand sa-si utilizeze partial
unul sau doud membre superioare. Atingerea sistemelor superioare este la fel ca si la gradul 8,0, dar
in aceasta grupd isi pot efectua unele functii de autointretinere, mai putin decat la gradul 8.

9.0. Imobilizati la pat, fara a-si putea utiliza membrele. Pacientii pot comunica eficient, pot
manca cu ajutor, dar nu pot parasi patul. Fiecare sistem functional din cele opt descrise este afectat la
nivelul patru sau mai mult, deci fiecare SF-4 sau mai mult.

9.5. Pacientii sunt tintuiti la pat, total neputinciosi, nu pot comunica eficient, nu pot manca
si nu pot Inghiti. Toate SF >4.

10.0. Deces datorat SM. Acest deces poate fi acut, datorat implicarii trunchiului cerebral, in-
suficientei respiratorii; sau deces survenit ca o consecinta a starii cronice de imobilizare la pat, care
poate genera pneumonie terminald, septicemii, uremie, inanitie. Se exclud cauzele decesului survenit
in cursul unei alte boli. Inainte de deces, pacientul este incadrat, de obicei, in gradul 9, mai rar in
gradul 8.

Departajarea bolnavilor de SM in aproape 20 de grupe este foarte utila, mai ales in studiile de
cercetare, si va fi utilizata in examenul primar si de dispensarizare in Institutul de Neurologie si Neu-
rochirurgie, precum si in studiile de cercetare.

O modalitate mai simplad de apreciere a starii de evolutie a SM la nivelul medicului practician
de familie si al medicului neurolog raional va fi aprecierea mersului in exterior, apreciere care se face
in patru grade:

1 - mersul este posibil fara sprijin;

2 - mersul este posibil cu sprijin unilateral;

3 - mersul este posibil cu sprijin bilateral;

4 - bolnavul se deplaseaza numai cu carucior rulant.

TRATAMENTUL SCLEROZEI MULTIPLE
A. Tratamentul de fond imunomodulator, de modificare a evolutiei SM.
1. Medicamente cu recomandare de nivel A:

a. Interferon beta -la (Avonex);

b. Interferon beta -la (Rebif);

c. Interferon beta -Ib (Betaferon, Betaseron);

d. Glutarimer acetat (Copaxone);

e. Mitoxantrone (Novantrone);
2. Medicamente cu recomandare de nivel B:

a. Azathioprina;

b. Methotrexat;

c. Imunoglbuline de uz intravenos.
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3. Medicamente cu recomandare de nivel C:
a. Ciclofosfamida;
b. Cladribine;
c. Coclosporina.
B. Tratamentul puseelor in SM.
C. Tratamentul simptomatic in SM.
D. Terapia fizico-recuperatorie (Fiziochinetoterapia) in SM.
E. Terapia psihosociala in SM.
F. Costurile SM.

A. TRATAMENTUL DE FOND IMUNOMODULATOR, DE MODIFICARE A EVOLU-
TIEI SM

1. Medicamente cu recomandare de nivel A.

Aplicarea interferonilor este o strategie noua in tratamentul bolnavilor cu SM. La momentul ac-
tual se vor folosi preparatele Rebif (producator firma Serono) 44 mcg subcutanat la fiecare doua zile
sau Betaferon ( producitor firma Schering) 250 mcg subcutanat la fiecare doua zile, ori alte preparate
din cele enumerate mai sus, care vor fi inregistrate in Republica Moldova. Medicatia respectiva se va
aplica in cazul aprobdrii unui program national de sustinere financiard a acestei metode de tratament
sau cand pacientul il va procura din resursele proprii. Initierea tratamentului si supravegherea pacien-
tilor se vor efectua exclusiv in policlinica INN. Efectele secundare sunt urmatoarele: febra, senzatie
de oboseald, dureri musculare, reactii la locul injectarii, dereglari functionale ale ficatului (cresterea
transaminazelor), dereglari imune.

La atelierul de lucru care a avut loc la Paris in anul 2000 si a intrunit 39 de specialisti din 25 de
tari, s-a hotarat:

1. Pacientii propusi pentru inceperea terapiei cu medicamente cu recomandare de nivel A tre-
buie:

a) Sa aiba un diagnostic cu SM potrivit criteriilor McDonald.

b) Sa aiba un curs al bolii, care sa includd atacuri clinice (excluzdnd SM primar progresiva,
pentru care nici o terapie nu s-a dovedit a fi eficientd).

¢) Sa aiba boala continuu activa, indicata de istoricul clinic sau examinari RMN.

d) Sa fie de acord cu examinari regulate din partea unui medic.

e) Inaintea prescriptiei si inteleaga potentialele beneficii si riscuri ale tratamentului.

2. Medicul care face prescriptia (ar fi bine sa fie neurolog) trebuie sa aranjeze sustinerea conti-
nua a pacientului in timpul tratamentului.

3. Revizuirea periodica a pacientilor trebuie sa:

a) cuprindd monitorizarea eficientei tratamentului si evaluarea continuarii sau schimbarii tera-
piei;

b) sa monitorizeze efectele secundare la orice terapie recomandata.

4. Deciziile despre agentii modificatori (cdror pacienti sd li se aplice tratamentul, care ar trebui
folositi sau la care pacienti tratamentul ar trebui schimbat sau intrerupt) sa fie luate de neurologi, care
au experientd in managementul pacientilor cu SM.

5. Pacientii sa fie urmariti la intervale regulate de timp pentru a detecta orice activitate evidenta
a bolii.

6. Medicii sa avertizeze pacientii despre efectul agentilor modificatori ai bolii, fertilitatea si de
siguranta lor in timpul graviditatii sau aldptarii.

Recomandarile privind tratamentul sunt urmatoarele:

1. Tratamentul trebuie luat in considerare la Inceputul bolii la toti pacientii care se incadreaza
in criteriile de tratament.

2. Toti agentii modificatori ai SM, pentru care exista evidente convingatoare din probe preclini-
ce: IFN B-la (Avonex si Rebif), IFN B-Ib (Betaferon si Betaseron) si glatiramer acetate (Copaxone),
trebuie sa fie disponibili medicilor, astfel incat ei sa poata determina agentul potrivit pentru a fi folosit
individual.
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3. Existd o evidenta a efectului de raspuns la dozd cu anumiti agenti ai asteia. Pentru a asigura
categoria de optiuni de tratamente intreaga categorie de doze a fiecarei terapii ar trebui sa fie dispo-
nibile medicilor.

4. Terapia trebuie sa fie continua doar daca este clard lipsa beneficiului clinic, sunt intolerabile
efectele secundare, apar date noi, care descopera alte motive pentru intreruperea ei sau este disponi-
bila terapia mai eficienta, atunci tratamentul poate fi intrerupt.

5. Este rezonabil a recomanda folosirea altor agenti modificatori de boala, care s-au dovedit a
fi eficienti la pacientii care nu pot sa foloseascd medicamente modificatoare de boald aprobate, din
cauza efectelor secundare intolerabile sau daca s-a nregistrat lipsa unui raspuns clinic la tratamentul
cu aceste medicamente modificatoare de boald aprobate.

6. O data cu descoperirea de noi tratamente cu alti agenti terapeutici, care vor deveni disponi-
bili, reviziile periodice si modificarile declaratiei consensuale de la Paris vor trebui sa rdspunda la
aceste schimbari.

2. Medicamente cu recomandare de nivel B.

Aici intrd azathioprina, metotrexatul si imunoglobulinele de uz intravenous (i.v.).

a. Azathioprina

La decizia consiliului medical al Institutului de Neurologie si Neurochirurgie, pentru tratamen-
tul bolnavilor cu forma primar progresiva si secundar progresiva de SM (o progresie a bolii catre o
invaliditate severd In 6-18 luni), la informarea deplina a lor, se va administra azathioprina in doza de
2,5-3 mg/kg corp/zi in tratamentul continuu pe termen lung.

Supravegherea va fi efectuata de catre neurologul raional si medicul de familie si va include
depistarea si tratarea infectiilor eventuale, controlul numarului leucocitelor sangvine, cel putin o data
pe luna. Cifrele limita sunt de 3000 pentru leucocite si de 100000 pentru trombocite.

b. Methotrexatul

Este un medicament imunosupresor folosit in tratamentul SM. Tratamentul cu Methotrexa-
te poate fi luat In considerare la pacientii cu forma progresiva de SM (in special, forma secundar
progresiva), atat timp cat nici o alta terapie nu este disponibild pentru acest grup. Methotrexatul se
administreaza pe cale orala intr-o doza de 7,5 mgr o data pe termen lung. El ar putea limita numarul
bolnavilor, care dezvoltd anticorpi neutralizanti pentru interferon Beta, avand un efect pozitiv in
aceste situatii. Deocamdata methotrexatul nu este folosit in tratamentul de rutind al bolnavilor cu SM
din tara noastra.

¢. Imunoglohulina G intravenoasa (IGIV)

A fost folosita cu succes in mai multe dereglari imunologice si a devenit atractiva ca terapie a
SM datorita efectului de inducere a remielinizdrii, combinat cu actiunea imunomodulatoare. Trata-
mentul cu IGIV consta 1n perfuzarea a 1g/kg corp/zi timp de doua zile consecutive la intervale de cate
o luna.

La doze mai mici, efectele secundare sunt minore si constau in cefalee, greata, frison, tahi-
cardie, artralgii si prurit. La dozele mai mari mai mult de 50% dintre pacienti prezintd unul sau mai
multe evenimente adverse in perioada tratamentului. Aceste efecte secundare sunt tromboze venoase
si arteriale in teritoriul pulmonar si cerebral si hepatite acute. Totusi autorii recomanda aceasta terapie
in cazurile cu pusee, la care tratamentul cu Interferon beta sau Copaxone a esuat si in cazurile 1n care
aparitia anticorpilor neutralizanti a diminuat eficacitatea interferonului Beta. Dupa Pozzillj (2002), o
ultima recomandare cu privire la tratamentul IGIV in SM nu poate fi facuta in prezent. Folosind pe
scara larga IGIV in SM, trebuie sa asteptdm rezultatele unor viitoare studii dublu-orb, placebo-con-
trolate, deoarece in prezent schema dozajului optim si modul de actiune al IGIV raman neclare.

3. Medicamente cu recomandare de nivel C.

a. Ciclofosfamida

Ciclofosfamida va fi folosita in tratamentul bolnavilor cu SM progresiva cu agravare rapida
s1 in cazurile 1n care nu are raspuns favorabil la alte tipuri de terapie, la decizia consiliului medical
consultativ al INN. In aceste cazuri se va utiliza 0 schemi de administrare a ciclofosfamidel in puls-
terapie dupa cum urmeaza:

a) hidratare orala sau in perfuzii cu ser fiziologic 1,5 - 2,5 1 pe zi pentru 48 de ore;
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b) premedicatie i/m cu Dextametazon 20mg si metoclopramid 0,2-0,5 mg/kg;

¢) sedare la nevoie, cu Diazepam 2,0 i/m;

d) ciclofosfamida 1 gr/m?in 250-500 ml solutie normal salina, in decurs de 1,5-2 ore, repetat
la 1-2 luni;

e) hidratare dupa tratament cu 1,5-2 1 lichid per oral sau ser in perfuzie;

f) se efectueaza o ajustare a dozelor in functie de numarul de leucocite, trombocite, hemoglo-
bind, creatinind, uree, examen de urind, electroliti, toate monitorizate la 2 saptdmani.

Efectele secundare: alopecie la 3 saptdmani de la tratament, de obicei, reversibild, insuficienta
cardiaca congestiva, miocarditd hemoragica, necroza miocardica, greturi, varsaturi, anorexie, diaree,
cistita hemoragica, mielosupresie, fibroza pulmonara si uneori neoplazii secundare.

Administrarea orald a ciclofosfamidei nu este recomandata.

b. Cladribine

Este o substanta imunosupresoare inclusad in medicatia cu recomandare de nivel C. Existd doua
studii, ultimul realizat in 1999, privind efectul Cladribine asupra SM secundar si primar progresiva.
Rezultatele clinice sunt modeste. Analizele RMN au evidentiat un efect pozitiv doar in cazurile de
SM secundar progresiva. Medicamentul a fost bine tolerat, evidentiindu-se cazurile de limfocitope-
nie, trombocitopenie, anemie si infectii intercurente.

c. Ciclosporina

Este o substantd imunosupresoare, administrata in formele progresive de SM cu un efect bene-
fic modest, care este eclipsat de reactiile sale secundare severe, in special cele nefrotoxice, de aceea
in tratamentul SM a fost abondonata.

B. TRATAMENTUL PUSEELOR iN SM

1. Corticoterapia.

Tratamentele cele mai frecvente folosite pentru pusele acute din SM sunt terapiile de scurta
durata cu steroizi. Puseele sunt cauzate de inflamarea zonelor din jurul placilor de pe teaca de mie-
lind. Steroizii reprezintd versiunea sintetica a cortizonului produs de catre organism pentru a reduce
inflamatiile. Acestea nu schimba cursul evolutiv al bolii, dar pot grabi procesul de refacere, dupa un
atac (puseu).

La decizia consiliului medical al Institutului de Neurologie si Neurochirurgie, in conditiile sta-
tionarului neurologic al INN, pentru tratamentul bolnavilor cu episoade acute ale SM, la informarea
deplina a lor, se vor folosi urmatoarele scheme terapeutice:

1. Administrarea metilprednisolon i.v. in doza de 500-1000 mg/zi in 400 ml de solutie de 5% de
glucoza dimineata foarte lent timp de 3-8 zile, dupa care corticoterapia se va intrerupe brusc sau se va
continua cu metilprdnisolon 60 — 100 mg/zi per os timp de 3-6 zile, in functie de caz descrescandu-se
cu 4-8 mg de metilprednisolon la fiecare 3 sau 5 zile.

2. Prednisolon in doze mari administrat oral.

3. Dexametazona 8-12 mg i.v. la 8-12 ore timp de 3-7 zile, urmata de o administrare orala.

4. Prednisolon 60-80 g/zi 10 zile, cu scaderea cu 5-10 mg la fiecare 5 zile.

Corticoterapia prelungita nu are indicatii.

Contraindicatiile corticoterapiei vor fi urmatoarele:

e Intoleranta la corticosteroizi.

eUlcere active ale tubului digestiv.

e Imunodeficienta severa (tbc, herpes sau o altd infectie in faza activa).

e Diabet zaharat in forma grava.

e Osteoporoza.

e Afectiuni mieloproliferative cu anemie si trombocitopenie.

Efectele adverse ale administrarii corticoterapiei pot fi urmatoarele:

a) Imediate: hiperemia fetei, dereglarea acuitatii auditive, parestezii, euforie si hipomanie,
astenie, anafilaxie, edeme, gust metalic in timpul perfuziei si in orele urmatoare.
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b) Intarziate: dissomnie, sciderea greutitii ponderale, imunodeficientd secundara, ulcere ga-
strice, osteoporoza, dereglari ale ritmului cardiac.

Terapia cu corticosteroizi va fi completatd cu medicatie gastroprotectoare:

- administrarea per os se va face dupa masa cu doua linguri de Almagel;

- pe tot parcursul administrarii de metilprednisolon se va administra Quamatel cate 40 mg per
os cu 20-30 min Tnainte de dejun si pranz.

In concluzie, mentionam ci metilprednisolonul este medicamentul cel mai bun pentru tratarea
puseelor acute din SMRR si, datorita efectelor secundare, mai putin indicat pentru cure periodice in
formele secundar progresive. Utilizarea metilprednisolonului in doze mari i.v. pe scurt timp, urmata
de scaderea progresiva a dozelor pe cale orald, este cea mai eficace schema de tratament in puseele
acute din SM.

2. Alte proceduri terapeutice.

Plasmafereza in cure repetate de 2-4 ori pe an a cate 7-10 sedinte se va indica in cazurile cu
pusee ce nu raspund la alta terapie sau la puseele accentuate din timpul sarcinii.

Timectomia combinata cu administrare de azathioprinad sau prednisolon poate fi folosita dupa
caz in forma primar progresiva.

C. TRATAMENTUL SIMPTOMATIC iN SM

1. Sindromul dureros

Carbamazepina este medicamentul de electie, fiind urmatd de amitriptilind sau In combinatie.
Pentru durerile neuropatice se va indica gabapentina. Cand acestea vor deveni ineficiente, se va ad-
ministra baclofenul si tizanidina sau lamotrigina sau topiromatul.

Codeina, tramadolul si opioidele puternice vor fi terapia de linia a 2-a a durerii centrale la bol-
navii cu SM. Medicatia de linia a 3-a va fi administrarea intratecald de baclofen ori morfina.

Durerea inflamatorie nociceptiva, care apare ca durere orbitala optica, cefaleea, durerea in zona
gatului sau dorsald prezinta frecvent un episod de exacerbare a bolii. Se va trata cu antiinfamatorii
nesteroide, paracetamol si steroizi. In mod obisnuit nu devine cronica si nu necesitd terapie de lunga
durata. Poate fi tratata i cu opioide slabe (codeind sau tramadol), daca nu exista contraindicatii gene-
rale sau daca pacientul nu recunoaste ameliorare dupa antiinflamatorii nesteroide sau steroizi.

Durerea musculoscheletala este o consecinta a posturii sau incarcaturii anormale secundare, a
deficitului motor cauzat de SM. Spasticitatea, postura anormala si imobilizarea determind degenera-
rea complexului articulatie-tendon sau scurtarea musculara si contracturd. Aceste comorbiditdti sunt
comune multor conditii ce cauzeaza paralizie motorie si spasticitate in SM. Recuperarea prin bene-
ficiile sale este spectaculoasd in durerea musculoscheletala. Fizioterapia trebuie combinata cu agenti
miorelaxanti (baclofen, tizanidina si benzodiazepine), injectii cu toxind botulinica si eventual injectie
intratecald cu fenol sau corectie chirurgicala. Cand durerea musculoscheletald este in mod particular
intensa sau persistd, opioidele slabe pot fi prescrise. Durerea viscerala este relativa la bolnavii cu
SM. Imobilizarea si pierderea controlului visceral, in special al vezicii urinare, cu retentie urinara si
infectii supraadaugate, cauzeaza durere abdominald si inghinala. Cu timpul, durerea altereaza pro-
prioreceptorii viscerali si durerea viscerala nu mai este relativa in mod corespunzator, fiind reperata in
locuri neobignuite, si poate deveni persistentd, durand mai mult decat spasmul visceral concomitent.

Durerea viscerala datd de constipatie, retentie urinara, spasm al colonului sau vezicii necesita
terapie specificd. Infectiile urinare favorizate de golirea anormald sunt o cauza frecventa de durere
pelvind in SM si necesitd antibioterapie. In unele cazuri durerile ce apar mai complexe, sau chiar
neuropatice, dacd sunt combinate cu disestezie cutanata sau senzatii de electrocutare sau iradiere, ras-
pandindu-se la distanta, pot fi tratate cu succes cu analgetice obisnuite (paracetamol, antiinflamatorii
nesteroide sau opioide slabe). Din cauza raspunsului rapid la analgezice obignuite, este imposibil ca
aceste dureri sa fie prin natura lor neuropatice, diagnosticul fiind orientat catre o cauza nociceptiva.
In acest caz este util s se excludi o infectie concomitenti sau alte cauze de durere. Daci exista dubii,
este util sa se efectueze examinari radiologice sau morfologice ale zonei anatomice sau ale zonei de
contiguitate, in toate aceste cazuri diagnosticul necesitand atentie speciala la calitatea descrierii si
cunoasterea fenomenului falsei localizari.
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Prezentam in continuare tratamentele care au dat rezultate in aceste sindroame durerose. Osteo-
poroza algica raspunde bine la preparate de calciu, magneziu, fosfor.

2. Oboseala cronica.

Este unul dintre cel mai frecvente simptome in SM, fiind prezenta la 90% din bolnavi. Se va
administra Amantadina in doza de 2 x 100 mg/zi, dimineata si la amiaza. Daca nu se inregistreaza
efect favorabil la Amantadina, se poate folosi Pemolinul (Cylert) in dozd maxima de 100 mg pe zi,
fractionat in trei prize. Insa acest medicament este hepatotoxic, necesitdnd o monitorizare a functiei
hepatice. S-a constatat cd modaflinul (Provigil) are efecte bune, fiind folosit Impotriva oboselii din
SM. Se administreaza 2 x 100 mg/zi dimineata si la amiaza. In ultimul timp rezultate bune in trata-
mentul oboselii s-au obtinut administrand antidepresivele Prozac — o pastila dimineata sau Zoloft — o
pastild dimineata.

3. Tulburarile de mictiune de tip incontinenta sau retentie de urind sunt destul de frecvente
la bolnavii cu SM. Acestea sunt cauzate de leziunile medulare din SM sau de o infectie a tractului
urinar.

Infectiile urinare se trateaza cu norfloxacin (Nolicin) sau cu ciprofloxacin (Ciprinol) in doza de
2 x 500 mg/zi timp de 10 zile. Alte medicamente indicate in tulburarile de mictiune sunt: Dibenzyline,
Cardura, Hytrin, Ditropan, Driptane, ultimul administrandu-se de 3 ori pe zi cate 5 mg. Bolnavilor
care prezinta nicturiele li se poate administra Desmopresin, care este un analog al hormonului anti-
diuretic. Pentru hiporeflexia vezicala se pot administra Urispas, Antispas, Levsinex si Levsin. De ase-
menea, se folosesc instilarea intravezicald de Capsaicina sau mici dispozitive de implant intravezical
prin cistoscopie, care introduce in vezica Resiniferatoxin. In cele din urma, atunci cand se instaleaza
areflexia vezicald, care nu raspunde la medicamente, se recurge la terapii chirurgicale, ca: instalarea
unui cateter permanent suprapubian, schimbat o datd la 2 luni, sau ileocistoplastie.

4. Disfunctia sexuali. Se intdlneste mai frecvent la barbati. Bolnavii se confrunta, de obiveli,
cu disfunctionalitatea erectila. Alte probleme sunt disfunctionalitatea orgasmica, disparitia dorintei
sexuale si oboseala.

Tulburarile de ejaculare si orgasm se trateaza cu Yohimbina in doze de maxim 10 mg, cu o ora
inainte de actul sexual, un efect mai bun avand forma de supozitor intrarectal. Tulburarile erectile se
pot trata medicamentos sau prin protezare. Rezultate mai bune se obtin in urma administrarii orale
a sildenafilului (Viagra), tadalafilului (Cialis), vardenafilului (Levitra), alprostadilului (Muse), rezul-
tatele n disfunctia erectild la barbati fiind cu raspunsul cel mai bun. Erectia se poate stimula §i prin
aplicarea locald de unguente cu mixturi de oxid nitric. Se folosesc si pompe peniene de vacuum, dar
rezultatele sunt modeste, mai bune rezultate dau implantul de proteze peniene rigide sau gonflabile.

5. Disfunctiile gastrointestinale din SM sunt reprezentate de constipatie si incontinenta. In
incontinenta fecala se pot folosi Propantelina si Imipramina. Constipatia se poate inlatura cu laxative
si clisme evacuatorii. Terapia vibratorie folosita pentru golirea vezicii urinare ar avea efect si la eva-
cuarea rectala.

6. Tremorul este un simptom de care suferd multi bolnavi cu SM. Tratamentul medicamentos
consta in administrarea de [zoniazida in dozad maxima de 1200 mg pe zi, asociata cu Vitamina B6 — o
pastila pe zi; Carbamazepina 200 mg x3 /zi; Glutetimid maxim 1000 mg pe zi; Ondrasetromil 8§ mg
pe zi; Propanolol 2 x 40 mg pe zi si in ultima perioada canabinoizi in doza de 3 x 5 mg pe zi, cu re-
zultate mai mult sau mai putin obiective. Tratamentul chirurgical consta in operatii stereotaxice, tinta
fiind nucleul ventrolateral talamic. Efectele acestui tratament sunt reduse de astfel de complicatii ca
tulburari de vorbire, deficite motorii, tulburari cognitive si ataxie.

7. Simptomele paroxistice din SM sunt reprezentate de ataxia paroxistica, vertij, diferite pa-
restezii, prurit paroxistic, dizartrie paroxistica, spasme tonice bruste, diplopie, migcari coreice, cri-
ze achinetice, scintilatii in cdmpul vizual etc. La baza tratamentului acestor simptome paroxistice
stau astfel de medicamente ca Gabapentin, Carbamazepina, Fenitoin, Baclofen, Lamictal, Diazepam,
Cytotec, Desyrel, Ederen, Arlevert, Microser, Betaserc.

8. Disfunctii ale vorbirii si deglutitiei.

Specialistii Tn patologia vorbirii predau lectii de logopedie care constau in exercitii ale mus-
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chilor care controleaza miscarea gatului, limbii, corzilor vocale si a fetei. Persoanele cu dificultati de
inghitire Tnvatd cum sa stimuleze reflexul deglutitiei si sa evite necarea.

9. Tulburarile psihice In SM constau in tulburari cognitive sl tulburari de comportament, afec-
tive si de personalitate. Tulburarile cognitive din SM sunt destul de frecvente si trebuie depistate
la timp pentru a le putea trata. Au fost studiate multe medicamente in scopul prevenirii tulburarilor
cognitive, inclusiv imunomodulatoarele si imunosupresoarele. B. Bagert si colab. (2002) considera
ca unicul medicament care poate preveni tulburarile cognitive este Avonexul. Odata aparute, aceste
tulburari se pot trata cu Nootropil, 2,4 g pe zi, Gingko-Biloba, Pramistar-2x600 mg/zi si Cerebrolizin-
10 ml/zi in perfuzie timp de 10-20 de zile, repetat la 3 luni.

Pentru recuperarea memoriei se recomandd urmatoarele metode: marcarea cu sageti a directiei
care trebuie urmata pentru a ajunge la destinatia doritd, amplasarea obiectelor de uz curent la inde-
manad, notarea intr-un caiet a obiectivelor de rezolvat in ziua respectiva, contactul cu noi informatii
pe care pacientul sa le repete permanet, memorarea unor versuri facile, discutia unor articole citite,
folosirea de casete audio speciale si evitarea izolarii sociale.

Depresia se intalneste la bolnavii cu SM in proportie de 50-60%. Antidepresivele triciclice sunt
medicamente de electie 1n tratamentul depresiei din SM. Se folosesc mai frecvent medicamentele
Desipramina, Fluoxetina, Sertralina, Fluxoxamina si Citolopranul, dar toate acestea scad libidoul
si provoaca tulburari de dinamica sexuald. Bupropionul este un antidepresiv nou, care nu cauzeaza
tulburari sexuale. In caz de depresie se foloseste, de asemenea, letiul. In Sm se intalneste psihoza ma-
niaco-depresiva. In faza depresiva a psihozei maniaco-depresive se utiliseazi ca in acelasi tratament
cu depresia propriu-zisd. Faza maniacala se poate trata cu Litiu 3 x 300 mg/zi si Valproat 3 x 300 mg/
z1.

In SM psihozele se intdlnesc mai rar. Se trateaza cu Haloperidol 4 mg/zi, Risperidone 3x2 mg/
zi, Olanzapine 10 mg/zi, Quetiapine 3 x 250 mg/zi si Clozapine 3 x 200 mg/zi. Cand bolnavii sunt
agitati, se foloseste Diazepam, Clonazepan sau Lorazepam.

In SM au loc si crize de ras si plans spasmodic, asemanitoare celor din sindromul pseudobulbar,
care raspund destul de bine la tratamentul cu Amitriptilind 3 x 25 mg/zi, combinata cu Nootropil 2,4
g/7i.

D. TERAPIA FIZICA - RECUPERATORIE (FIZIOCHINETOTERAPIA) iN SM

Fiziochinetoterapia in SM 1n ultimul timp are o importanta foarte mare, accentul punandu-se
pe cele patru scopuri principale ale tratamentului recuperator. Acestea sunt:

1. Sa intretina §i sa sporeasca sfera miscarii.

2. Sa ajute la stabilirea posturala.

3. Sa prevind contractiile musculare permanente.

4. Sa mentina si sa incurajeze purtarea propriei greutati.

Datorita handicapurilor pe care le au pacientii cu SM, acestia sunt predispusi la sedentarism.
Sedentarismul favorizeaza: atrofierea musculara (atrofierea din lipsa de activitate), retractia muscula-
rd, 1n special a flexorilor membrelor inferioare la persoanele in scaun cu rotile, anchilozarea articulara
insotitd de intregul proces dureros si distrofic tendinos si capsular, staza circulatorie, care poate antre-
na aparitia edemelor venoase si limfatice si escarele. Pentru combaterea edemelor se folosesc ciorapii
compresivi i se pun in pozitie ridicatd membrele inferioare.

Riscul aparitiei escarelor este conditionat de anumiti factori. Acestia sunt deficitul senzitiv,
tulburarile vigilentei, stérile febrile, spasticitatea si starea generala alterata. Pentru prevenirea lor este
necesara o atentie mare din partea pacientului si anturajului sau. Prin tehnici de intoarcere regulata,
trebuie de limitat timpul de sprijin pe reliefurile osoase si de frictionat pielea de fiecare data cu ma-
teriale antiescare.

Hidroterapia contribuie esential la recuperarea bolnavilor cu SM. Exercitiile In piscind, pentru
cei care nu au probleme urinare, escare sau o stare generala alteratd, sunt importante prin securizarea
si facilitarea miscarilor pe care le aduce apa. Temperatura acesteia nu trebuie sa fie prea inalta (in jur
de 32°C), deoarece caldura este contraindicatda bolnavilor cu SM. De asemenea, se va micsora durata
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sedintei, pentru a evita oboseala. Masajele cu dus subacval sunt utile in scop trofic si circulator. Du-
surile reci sunt indicate pentru a diminua paresteziile, astenia si oboseala.

Masajul are multe efecte benefice, dar totusi nu este cea mai indicatd tehnicd pentru pacientii
cu SM si, cu sigurantd, nu va constitui esentialul intr-o sedintd de chinetoterapie. Nu aduce nici un
folos in spasticitate (cu exceptia unor anumite cazuri, sub forma de vibromasaj) si utilizarea lui pro-
voaca pacientului o anumita pasivitate, care trebuie combatuta.

Terapia ocupationala (ergoterapia) poate ajuta persoanele cu SM sa fie active 1n viata de zi cu
zi. Prin consolidarea deprinderilor, invatarea unor modalititi de indeplinire a indatoririlor zilnice sau
folosirea unui echipament accesibil, un terapeut ocupational poate ajuta persoanele cu SM sa efec-
tueze activitatile zilnice cu mai multd usurinta si satisfactie. La modul general terapia ocupationalad
propune metode de evaluare, tratamente si recomandari pentru terapia bratului si a mainii, mijloace
ajutdtoare pentru scris, informatii privind comportamentul la domiciliu, softuri de modificare a ve-
hiculelor, consum al alimentelor, adaptarea locului de munca si a echipamentului aferent, formeaza
deprinderi de petrecere a timpului liber, utilizare a scaunului cu rotile manual sau electric etc.

Dintre numeroasele mijloace ale terapiei ocupationale in protocol se vor expune trei, care au o
importantd deosebitad pentru independenta pacientilor cu SM:

1. Antrenamentul pentru transferuri.

Factorul decisiv care face posibilad intoarcerea bolnavului cu SM de la spital acasa este posibi-
litatea acestuia de a-si efectua singur transferul (deplasarea de pe scaun in pat si invers si, in genere,
deplasarea 1n locuintd). Scopul ergoterapeutului este sa antreneze pacientul in mediul ospitalier de la
domiciliul sau. Transferul va depinde si de factori fizici, cum ar fi: tulburari de coordonare, pareza si,
mai ales, oboseala, care impiedica adesea revalidarea pacientilor in SM; in functie de aceste elemente,
pacientului i se efectueaza un antrenament activ de o jumatate de ord in fiecare dimineata (momentul
cel mai favorabil al zilei), antrenamentul se face in camera bolnavului, pentru a fi cat mai mult posibil
aproape de situatiile mediului sau normal.

2. Adaptarea locuintei este prevazutd mai ales pentru pacientii in scaun pe rotile. Trebuie
respectate urmatoarele trei reguli: usile trebuie sa aiba o trecere libera de cel putin 80 cm; trebuie
remediate diferentele de nivel si amenajarea interioara prevazuta a se face prin degajare la maximum,
pentru a permite accesul usor la bucatarie, baie si WC.

3. Alegerea scaunului pe rotile. Despre alegerea scaunului decide o echipa compusa din me-
dicul specialist In recuperare, ergoterapeut si un specialist in scaune pe rotile.

E. TERAPIA PSTHOSOCIALA

Persoanele care Ingrijesc de bolnavul cu SM trebuie sa stabileascd o relatie de incredere si de
sprijin cu acesta, care sa presupuna: stabilirea perceptiilor pacientului asupra bolii, raspunsul la sen-
timentele lui vis-4-vis de diagnostic, evaluarea cunostintelor pacientului despre boala, furnizarea de
detalii asupra diagnosticului, evaluarea intelegerii bolii de catre pacient. Evaluarea initiala ar trebui
sa includa si o evaluare completa a factorilor clinici si psihosociali, care pot cauza dificultati la selec-
tarea tratamentului potrivit §i initierea lui intr-un studiu mai tardiv. Nivelul infirmitétii pacientului,
bolile concomitente, functiile cognitive si psihice pot avea un impact semnificativ atat asupra deci-
ziilor de tratament, cat si a rezultatelor. Factorii psihosociali ca disponibilitatea retelelor de sprijin,
resursele financiare, simtul de control al pacientului asupra bolii pot afecta rezultatele si, prin urmare,
trebuie evaluate.

SM este o conditie grea de viatd. Pacientii care au gasit o modalitate acceptabild de a trai cu
boala se decid sa-si pregateasca un viitor mai dificil, nu se retrag din lumea celor valizi, gasesc alte
interese decat SM, evolueaza spre o viatd mai constientd, bazandu-se pe valori fundamentale. Pacien-
tul cu SM cooperant este un optimist moderat, isi face planuri de viitor si pe termen scurt, isi traieste
viata din plin.

6. COSTURILE SM
Costurile sunt mari atat pentru bolnavi, cat si pentru institutiile medico-sanitare publice. Aceste
costuri cresc o data cu gradul invaliditatii. Primele cheltuieli se fac atunci cand se stabileste diag-
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nosticul, cheltuielile ulterioare sunt determinate de ingrijirea medicala si de cea recuperatorie, plata
pentru asistenta si Insotitori, necesitatile casnice etc.

Greutdti enorme Intampind pacientii neajutorati sau care au ajuns someri. Asigurarea medicala,
ingrijirea si ajutorul medical, chiar dacd sunt accesibile, pot sd nu fie suficiente pentru ingrijirea cro-
nica pe durata intregii vieti. Echipa de recuperare trebuie sa evalueze necesitatile viitoare proiectate
si sa gaseasca modalitatea de a ajuta pacientul si familia lui sa-si pastreze resursele financiare.

Deoarece costul SM creste o datd cu gradul invaliditatii, masurile care reduc invaliditatea si
sporesc independenta personald trebuie sa reduca costul.

Studiile efectuate demonstreaza ca datorita recuperarii energice se imbunatatesc aptitudinile func-
tionale si cerintele de ingrijire sunt mai mici. Ingrijirea organizati necesita putin personal suplimentar
in comparatie cu ocrotirea standard a sanatatii si previne complicatiile, minimalizdnd invaliditétile, in
consecinta, pacientii necesita acasa mai putin timp si echipament pentru ingrijirea sanatatii. Modificarile
casnice, desi costisitoare, constituie doar aproximativ 1/3 din costul institutionalizarii pe durata vietii.
Ingrijirea comprehensiva, buni trebuie sa ajute bolnavii si-si mentini mai bine ocupatia.

Pastrarea si dezvoltarea resurselor este o problemd de care echipa de tratament trebuie sa fie
preocupatd permanet. Deoarece SM este o boald pe durata intregii vieti, cu mare impact financiar,
membrii echipei trebuie sa mediteze asupra costului si beneficiilor asteptate de la recomandarile lor,
mai ales daca boala intra Intr-o faza de invaliditate progresiva, cand pacientii si familiile lor sunt ne-
voiti s caute remedii de vindecare cu orice pret. Recuperarea devine atunci una dintre multele resurse
pe care pacientul trebuie s@ invete sa le foloseasca.
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MATERIAL DIDACTIC

CEFALEEA CERVICOGENA: CRITERII DIAGNOSTICE MODERNE
Ion Moldovanu, dr. h. in medicind, prof. univ., USMF ,Nicolae Testemitanu”

Problema durerii, mai ales a cefaleelor episodice si cronice, devine in ultimii ani un subiect dis-
cutat si alarmant nu numai din cauza prevalentei inalte, constituind o veritabila pandemie (mai mult
de 50 -70% din populatie), sau a pierderilor economice majore, dar si din motivul ca rata diagnos-
ticului eronat 1n experienta clinicd ramane destul de Tnaltd in pofida achizitiilor stiintei neurologice,
existentei criteriilor precise de diagnostic al cefaleelor [15].

in Republica Moldova o buni parte din cefalele primare (migrena, cefaleea de tip tensional,
cefaleea cluster, henicraniile paroxistice s.a.) sunt frecvent interpretate gresit ca ,,hipertensiune intra-
craniand”, ,,osteocondroza cervicald”, ,,insuficienta vertebro-bazilara” etc. Unul dintre cele mai popu-
lare diagnostice (mai exact mituri diagnostice) este cel de cefalee, atribuit osteocondrozei cervicale,
constituind circa 40% din rata greselilor, conform cercetarilor diagnostice si expeientei Centrului de
Cefalee din cadrul Institulului de Neurologie si Neurochirurgie [19].

Ca cefaleea cervicogena exista, nimeni nu are dubii, mai ales in cazul diverselor accidente, de
exemplu, o fracturda a odontoidului, o spondilitd anchilozanta sau o artrita reumatoida, acestea fiind
cele mai convingatoare cauze ale unei cefalei la un pacient concret, radiografia vizualizand cert pa-
tologia vertebrala.

Situatia tipica consta in faptul ca medicul atribuie originea cervicald a cefaleei cand datele exa-
menului fizic nu sunt concludente pentru argumentarea implicarii gatului in durerea de cap a pacien-
tului, iar datele imagistice referitoare la o maladie cervicala sunt absente sau putin convingatoare.

Cele relatate In continuare reprezintd, intr-un anumit sens, si un raspuns la diagnosticul abuziv
de cefalee, atribuita patologiei cervicogene in Republica Moldova.

Cefaleea - o manifestare a patologiei cervicale. In problema cefaleelor cervicogene existi
doud abordari. Una, mai extensiva, este promovatd de Grupul International de studiu al cefaleelor
cervicogene [24] si a doua, mai restrictiva, lansata de Societatea Internationala de Cefalee [7]. Cri-
teriile primei abordari asigura descrieri detaliate orientate spre aspectele clinice, unde argumenta-
rea radiologica nu este necesard, desi efectuarea investigatiilor radiografice poate avea repercusiuni
practice terapeutice. Blocajele anestezice in cazul acestor criterii sunt obligatorii doar in activitatea
stiintifica, dar anamneza si examenul obiectiv detaliate sunt o exigentd majord. O problema importan-
ta este faptul ca cefaleea cervicogena poate mima sau poate fi asociata cu cefaleele primare, cum ar
fi: migrena, cefaleea cluster, hemicrania paroxisticd cronicd, hemicrania continua sau cefaleea de tip
tensional. Aceste asocieri adesea sunt subestimate de curentul, uneori foarte expansiv, al partasilor
etiologiei cervicogene, etiologie atribuita eronat majoritatii cefaleelor.

A doua abordare tine de clasificarea internationald a tulburarilor cefalalgice, lansate de Socie-
tatea Internationald de Cefalee (SIC) [7], criteriile careia vor fi prezentate in continuare.

Cefaleea cervicogena traditional se defineste drept cefalee cauzatd de o maladie sau de o
disfunctie a structurilor gatului.

Ca model de argumentare clasica, majoritatea publicatiilor sunt adresate anomaliilor de dez-
voltare, aga ca impresia sau invaginatia bazilara, dislocarea atlanto-axiald, odontoidul separat si occi-
pitalizarea atlasului, ce pot provoca cefalei cervicogene. In investigatiile lui McRae [18] s-a constatat
ca in cazul anomaliilor sus-numite cefaleea occipitala era prezentad in 26% din cazuri, indiferent daca
existau sau nu anomalii neurologice: hidrocefalia, malformatia Arnold-Chiari sau siringomielia. Ce-
faleele la acesti pacienti se caracterizau prin dureri arzatoare in regiunea occipitala sau in cea subocci-
pitala si erau provocate de flexia capului, aplecarea acestuia 1nainte sau in pozitie orizontald, uneori,
fiind asociate de vomismente. Tratamentul anomaliilor mentionate amelioreaza cefaleea.
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O serie de anomalii dobandite, care afecteaza jonctiunea craniovertebrald, cum ar fi meningio-
mul de foramen magnum sau diverse infectii, un sir de patologii, ca maladia Paget cu afectarea cra-
niului si vertebrelor cervicale superioare, artrita reumatoida si spondilita anchilozanta a vertebrelor
cervicale superioare, disectia arterelor vertebrale sau carotidiene, pot cauza aparitia durerilor de cap
[13,18].

In cazurile enumerate este vorba de cefaleea cervicogena, deoarece sunt implicate structurile
gatului sensibile la durere [vertebrele, articulatiile apofizare si alte articulatii dotate cu o capsula si-
noviald, inelul fibros al discurilor intervertebrale, ligamentele spinale, periostul corpului vertebrelor,
muschii cervicali, radiculele si nervii cervicali, arterele vertebrale si carotidiene [10,11]. Cefaleea ge-
neratd de patologia structurilor cervicale este o durere in regiunea capului, ce apare prin intermediul
unor anumite cai.

Complexul trigemino-cervical: aspecte anatomice, fiziologice si extrapolari clinice. Dure-
rea cefalica la pacientii cu migrenad si durerea cervicald demonstreaza ca inervatia trigeminala si cer-
vicald nu totdeauna este respectatd in timpul manifestarilor algice. Adesea, durerea in cazul migrenei
este localizatd in zona ramurii [ a nervului tregemen, dar, dupa cum se stie, ea poate sa se extinda
si dincolo de acest teritoriu, fiind resimtitd in regiunea occipitala — zona inervatd de n. occipitalis
major.

Un sir de rezultate experimentale au demonstrat ca durerea poate depasi “frontierele” initiale,
manifestandu-se 1n regiunile ce nu tin de teritoriul zonei initiale. Astfel, stimularea sinusului sagital
la maimute [2,22] a demonstrat o activare a neuronilor atat in nucleul caudal al n. trigemeni, cat si
la nivelul coarnelor dorsale ale segmentelor C1 si C2. Faptul ca neuronii nucleiilor trigeminali se
extind in afara nucleului caudal, catre coarnele posterioare ale segmentelor superioare cervicale, for-
mand un continuum functional - complexul trigemino-cervical, ce constituie convergenta aferentelor
trigeminale si cervicale Tn zona aceloragi neuroni ai trunchiului cerebral, a fost demonstrat si de alte
experimente complexe [12].

Deci conceptul complexului trigemino-cervical poate explica unele fenomene clinice, cum ar
fi durerea, care apare departe de zona patologica ce o produce. Anume acest fapt reprezinta un inte-
res substantial clinic privind problema cefaleei cervicogene. Specificul fiziopatologic al functionarii
complexului trigemino-cervical constd in conexiunea lui cu disfunctiile neuromeditorilor implicati
in durere, in legatura lor cu fenomenul de hipersensibilizare, fenomen bazal in durerea cronica, cu
participarea structurilor suprasegmentare (ceea ce se demonstreaza convingator astazi prin metode
moderne neuroimagistice). Toate acestea evoca posibilele mecanisme comune ale cefaleilor cervi-
cogene cu cefaleile primare, ca, de exemplu, migrena. Fenomenul alodiniei cutanate si hiperalgeziei
resimtite de pacient In zone distantate de durerea aparutd intr-o anumita regiune pot cdpata o baza
fundamentala fiziopatologica, la fel ca si eventuale abordari terapeutice, ce se pot deschide din pers-
pectiva noilor viziuni.

Modificarile cervicale - cauza cefaleei: cercetari noi — viziuni noi. Ideea ca durerile de cap
pot fi cauzate de anumite modificari cervicale, ce nu pot fi demonstrate prin metode de diagnostic
conventional si ca aceste modificari sunt situate anume in segmentele cervicale superioare (C1-C4) a
generat cateva entitdti clinice. Doud din ele au avut o larga rezonanta si, anume: sindromul simpatic
cervical posterior Barre (1926) si migrena cervicala Bartschi-Rochaix [1].

Barre a evocat ipoteza cd osteofitii cervicali iritd nervii simpatici in jurul arterei vertebrale, pro-
vocand in acest mod vasoconstrictie si ischemie. Anume ideea de spasm vascular si ischemie pérea sa
explice aparitia durerilor de cap, a disconfortului in regiunea cervicala, ametelilor, Incetosarii vederii
si tulburdrilor de ordin psihologic. Bartschi-Rochaix [1] a mers mai departe. El a postulat ideea ca
osteofitii cervicali comprima artera vertebrald, provocand simptomele descrise mai sus. Aceste doud
entitati au constituit o epoca in abordarea problemelor ce tin de durerea cefalica asociata cu algii
cervicale. Dar cercetdrile ulterioare au subminat esential validitatea conceptelor mentionate. Astfel,
Bogduk si colab. [5] au demonstrat experimental ca stimularea electricd a plexurilor simpatice ale
arterei vertebrale, precum si a altor elemente nervoase, legate cu aceste plexuri la maimute, a redus
fluxul sangvin, dar pani la anumite valori nesemnificative. In acelasi sens au decurs si cercetrile lui
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Lance [16], care a elucidat faptul cd doar la o mica parte de pacienti atacurile ischemice vertebro-ba-
zilare, provocate de intoarcerea capului, se asociaza cu cefalee.

In urma cercetarilor contemporane referitor la aceste doud entitati clinice, atit de populare
anterior, s-a ajuns univoc la o concluzie certa: ele se considera astazi conceptii ,,mai mult decat de-
pasite” [10] si utilizarea lor nu este stiintific justificata.

Cefaleea cervicogena in viziunea lui Sjaastad. Un prim set de criterii diagnostice, o noua pe-
rioada in evolutia conceptului de cefalee cervicogena a constituit aparitia publicatiilor lui Sjaastad
si a colaboratorilor sdi [23,24], care au definit si sistematizat manifestarile clinice si, totodata, au
elaborat criteriile de diagnostic, evidentiind, in acelasi timp, faptul ca cefaleea cervicogena se intal-
neste foarte des. In publicatia din 1983, Sjaastad si colaboratorii [24] au propus pentru prima dat si
fie utilizat termenul de cefalee cervicogend. In versiunea primari criteriile propuse defineau cefaleea
cervicogena ca o manifestare clinicd recurenta cu durata lunga, dureri moderate de cefalee unilaterala,
care Incepe din zona occipitald si iradiaza anterior, dar nu-si schimba lateralitatea. Aceste dureri sunt
uneori asociate cu fono- si fotofobie, greata, voma, ameteli, iritabilitate, incetosarea vederii de partea
durerii cefalice, lacrimatie, hiperemia conjunctivei. Manifestarile clinice respective apar la pacientii
cu semne de implicare a gatului, manifestdndu-se clinic prin dureri, ce initial apar ipsilateral in zona
gatului, a umarului sau a mainii. Autorii au atras atentia de a nu confunda durerile cervicogene cu
cefaleea cluster, care are evolutie in perioade cluster. Utilizarea indometacinei in aceste cazuri este
necesara pentru a evita confundarea hemicraniei continue sau a hemicraniei paroxistice cronice cu
cefaleea cervicogend. Un moment crucial a fost constientizarea faptului ca o buna parte din pacienti
sufera de migrena fara aura [11].

Criteriile cefaleei cervicogene [24].

Criteriile majore:

I. Simptome si semne de implicare cervicala:

a) precipitarea cefaleei obisnuite la miscarile capului, la mentinerea intr-o pozitie incomoda
a capului si/sau la presiunea externa asupra regiunii cervicale superioare sau zonei occipitale din
partea simptomului;

b) reducerea diapazonului de miscari ale gatului;

¢) durere ipsilaterald a gatului, umarului si a bratului;

I1. Dovada confirmata prin blocada anestezica.

II1. Durere unilaterald, fara schimbarea partii.

Sjaastad si coautorii [23,24] au mentionat ca pentru diagnosticul de cefalee cervicogna sunt ne-
cesare doar criteriile majore de diagnostic, cu toate ca setul de criterii este cu mult mai numeros. Insa
chiar si in cadrul acestor criterii autorii au stabilit o anumita ierarhie a importantei lor diagnostice.

Controverse in abordarile diagnostice ale cefaleei cervicogene. Leone si coautorii [17], cer-
cetand 500 de pacienti cu dureri de cap, consultati in Centrul de Cefalee, au constatat doar la doi
pacienti semne clinice, care ar respecta criteriile lui Sjaastad. Autorii pun la Indoiald validitatea enti-
tatii de ,,cefalee cervicogena”, explicand rezultatele obtinute prin faptul ca exista o prevalentd mare a
migrenei, cefaleei tensionale si a durerilor cronice cervicale, care se pot asocia frecvent intre ele.

Utilizarea diferitelor criterii de diagnostic in experienta clinicd a remarcat diverse valori de
frecventa a acestei forme de cefalee. In studiul danez [20] bazat pe selectia randomizata populationa-
1a s-a constatat cefalee cervicogena la 17,8% din cei investigati. Investigatiile lui D’ Amico et al. [9]
au scos 1n evidenta doar 0,7% de cefalee cervicogena la 440 de pacienti care s-au adresat in clinica de
cefalee, utilizand criteriile SIC pentru cefaleele asociate cu tulburari cervicale.

Diversitatea rezultatelor publicate cu variatii impundtoare ale ratei de diagnostic al cefaleei
cervicogene confirma faptul ca exista un sir de probleme importante, deocamdata nesolutionate.

Rolul investigatiilor radiologice, CT si RMN in diagnosticul cefaleilor cervicogene. Meto-
dele imagistice, efectuate in scop diagnostic (cum ar fi radiografia cervicala, RMN, CT si mielogra-
fia), nu pot confirma prezenta cefaleei cerviocgene, ele nsd sunt un suport pentru diagnostic. Aceste
metode pot depista asa patologii ca: malformatia Arnold-Chiari, hernierea discului intervertebral,
stenoza foraminald spinald sau neurald, fractura vertebrald sau a fatetelor si tumori intra- sau extra-
medulare.
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Investigatiile radiologice cu probe functionale la nivel cervical, realizate la 15 pacienti cu ce-
falee cervicogend, au demonstrat [21] ca nu existd o diferentd semnificativa intre acestea si cea a
grupului de control. Insa Fredriksen et al. [14] au demonstrat o incidenta usor crescuta (dar statistic
nesemnificativd) a modificarilor degenerative in regiunea cervicald inferioara, constatata prin meto-
dele radiografica si tomografica. Utilizarea RMN cervicale [26], de asemenea, nu a stabilit deosebiri
in raport cu grupul de control.

Un studiu recent [8] a fost consacrat investigatiei RMN cervicale, efectuate pe un lot de 22 de
pacienti cu cefalee cervicogena si pe alti 20 de pacienti (grupul de control), care nu aveau vreo mala-
die, ce putea sa afecteze structurile osoase sau musculare ale gatului. RMN a vertebrelor cervicale a
evidentiat o protruzie a discurilor in spatiul intervertebral la diferite niveluri la 10(45,4%) din cei 22
de pacienti cu cefalee cervicogena si la 9(45,0%) din 20 de pacienti din grupul de control (p>0,05).
Autorii au ajuns la concluzia cad datele obtinute la pacientii cu cefalee cervicogena nu se deosebesc
de cele ale grupului de control si, prin urmare, RMN nu poate fi 0 metoda adecvata pentru a detecta
modificarile ce stau la baza cefaleei cervicogene, asa ca patologia radiculelor nervoase, articulatiilor
intervertebrale sau periostului.

Publicatiile expuse tin de respectarea unei reguli importante 1n cercetarea stiintifico-clinica, si
anume de necesitatea de a utiliza grupurile de control. Experienta clinicd adesea demonstreaza un
fapt destul de frecvent intalnit: daca pacientul are dureri de cap asociate cu fenomene algice in zona
cervicalda, iar radiografia sau metodele moderne (CT, RMN) scot in evidentd anumite modificari ale
coloanei cervicale (de reguld, nesemnificative), atunci necesitatea de a argumenta legatura ,,cauza-
efect” adesea pare inutila pentru medic, iar modificarilor detectate li se atribuie statut de cauzalitate.

Durerea cervicala ca manifestare a migrenei. Durerea gatului si Incordarea muschilor cervi-
cali se asociaza frecvent migrenei. Blau si MacGregor [3] au constatat prezenta durerilor cervicale si
incordari ale muschilor gatului la 64% din cei 50 de pacienti cu migrena, din care la 31% simptomele
cervicale erau un fenomen al prodromei, la 93% erau prezente in timpul atacului de migrena si la
31% din pacienti — in perioada de restabilire. Sapte pacienti din acest studiu acuzau durere referita in
umarul ipsilateral, iar la un pacient durerea se raspandea de la gat pana in regiunea lombara. In cadrul
studiului lui Kaniecki (2002) s-a confirmat ca din cei 174 de pacienti cu diagnostic de migrend, 75%
aveau dureri cervicale cu diverse caracteristici: constrangere, rigiditate, pulsatie. La fel ca si in studiul
precedent, cel mai des durerea cervicala se intdlnea in timpul atacului migrenos (la 92% din pacienti)
iar unii autori considerau durerile cervicale unilaterale fara cefalee ca o varianta de migrena. Chiar si
durerile recurente in zona umarului, in cazul cand o patologie cardiaca sau vertebrala este exclusa, la
fel pot prezenta o posibild varianta de migrena, considera autorii.

Criteriile cefaleei cervicogene ale Societatii Internationale de Cefalee.

Societatea Internationald de Cefalee promoveaza ideea claritatii si puritatii diagnosticului de
cefalee, Indemnand medicii practici sa depisteze cefaleea originala, ce sta la baza clinicii, chiar si in
cazurile de manifestari complexe.

Mai jos sunt prezentate criteriile de diagnostic al cefaleei cervicogene 1n editia a II-a a Clasifi-
carii Internationale a Tulburarilor Cefalalgice din 2004 [24].

Cefaleea cervicogena

Criterii de diagnostic :

A. Durerea perceputa la nivelul uneia sau mai multor regiuni ale capului si/sau fetei, referita
la cap de la o sursa din regiunea gatului si care corespunde criteriilor C si D.

B. Evidenta clinica, de laborator sau/si imagistica a unei leziuni a coloanei cervicale ori la ni-
velul tesuturilor moi ale gatului in general este acceptata ca o cauza valida a cefaleei’.

C. Argumentarea faptului cd durerea poate fi atribuita patologiilor gatului, bazata pe cel putin
unul din urmatoarele criterii:

1. Demonstrarea semnelor clinice ce implica o sursa de durere la nivel cervical®.

2. Disparitia cefaleei dupa blocada in scop de diagnostic al structurii cervicale sau al nervului
cu folosirea placebo, precum si a altor substante martor?.

192



D. Cefaleea se remite 1n 3 luni dupa tratamentul cu succes al leziunii cauzale.

1.Tumorile, fracturile, infectiile si artrita reumatoida a coloanei cervicale superioare nu au fost
validate drept cauze de cefalee, dar totusi sunt acceptate, daca exista in cazuri individuale. Spondiloza
cervicald sau osteohondroza NU SUNT leziuni valide acceptate, ce ar corespunde criteriului B. Cand
punctele de incordare miofasciale sunt motivul aparitiei cefaleei, aceasta trebuie codificata la capito-
lul 2 al clasificarii . Cefaleea de tip tensional.

2.Semnele clinice acceptabile pentru criteriul C 1 trebuie sa aiba valabilitate si siguranta de-
monstrate. In perspectiva este necesard identificarea unor astfel de teste sigure si valide. Simptomele
clinice, precum durerea cervicald, contractura cervicala locala, istoricul de traumatism cervical, exa-
cerbarea mecanica a durerii, caracterul unilateral, coexistenta durerii in umar, reducerea amplitudinii
de migcare a gatului, debutul nucal, greata, voma, fotofobia etc. nu sunt unice pentru cefaleea cervico-
gend. In linii generale, acestea pot fi trisaturile cefaleei cervicogene, dar ele nu definesc relatia dintre
patologie si sursa aparitiei cefaleei.

3.Abolirea cefaleei Inseamna disparitia ei completd, indicata prin scorul O pe scara vizuald ana-
logica. Totusi acceptabild pentru criteriile C 2 este reducerea cu cel putin 90 % a durerii la un nivel de
mai putin de 5 pe scara vizuald analogica de 100.

Referinte practice pentru diagnosticul cefaleei cervicogene

,»A diferentia tulburarile cefalalgice primare de cefaleea cervicogend”, iatd formula, care pare
sa accentueze intr-o masurd mai mare aspectul clinic al abordarii problemei discutate. Anume aceasta
formuld a intitulat o analiza importanta a publicatiilor la subiectul dat [4], precum si comentariile
efectuale de Taylor [25] la acest subiect.

In privinta faptului ci cefaleea cervicogeni existi, nimeni nu are dubii, mai ales in cazul unei
fracturi a odontoidului, unei spondilite anchilozane, metastaze cervicale sau anomalii de dezvoltare
etc. Dar in experienta clinica atribuirea de catre medic a originii cervicale a cefaleei a devenit, din
pacate, o paradigma interpretativd universala chiar si in pofida absentei datelor clinice si paraclinice
pentru argumentarea implicarii gatului in durerea de cap. Sunt frecvente, desigur, si cazuri de alt gen,
cand se comit greseli de diagnostic, deoarece medicul nu este sigur de realitatea cefaleei cervicogene
si chiar atunci cand ea existd, ramane nediagnosticata.

Din numeroasele publicatii la tema cefaleelor cervicogene prezentam mai jos asa-numitele ,,cri-
terii practice pentru diagnosticul cefaleei cervicogene”, criterii desprinse din excelenta publicatie a
lui Edmeads [10]:

* Durerea apare din regiunea occipitala si, cu toate cd se extinde anterior, totdeauna ramane o
componenta occipitald persistenta.

* De obicei, Incepe ca o durere occipitala unilaterala si, chiar daca cu timpul face exceptie si se
manifestd biilateral, ea niciodata nu-si schimba lateralitatea.

* Durerea se poate manifesta din debut sub forma de episoade scurte, insa evolueaza pe parcur-
sul unei perioade de lunga durata, uneori chiar devine constanta.

» Durerea este provocata sau, evident, agravata de miscarile specifice ale capului si/sau de anu-
mite pozitii, dar de nimic altceva cu exceptia, uneori a tusei, stranutului, incordarii.

* Durerea nu corespunde criteriilor SIC pentru migrena sau alte forme de cefalee.

Unele semne ce tin de cefaleea cervicogena pot fi scoase in evidenta:

* Reproducerea durerii de cap ca urmare a miscarilor pasive ale capului (gatului) sau in urma
presiunii pe structurile specifice ale partii cervicale superioare. Acest fenomen este, in mare masura,
convingator pentru diagnosticul de cefalee cervicogena.

« Inclinarea persistenti a capului, limitarea miscarilor capului si gatului (mai ales, asociate cu
durere) si mobilitatea patologica a vertebrelor cervicale superioare in flexie sau extensie pot sugera
prezenta leziunii craniocervicale si, totodata, pot genera cefalee (la fel ca si modificarile nervilor cra-
nieni sau deficitul spinal).

* Durerea ce apare la presiune pronuntatd in zona fatetelor jonctiunii C2-C3 de aceeasi parte cu
durerea de cap, dar nu in alta sectiune sugereaza prezenta artropatiei, care, de asemenea, poate genera
durere.
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Exista si unele semne fizice frecvent considerate ca semne caracteristice cefaleei cervicogene,
dar care nu prea inspird Incredere:

* Sensibilitatea si durerea la apasarea chiar si in zona gatului, inclusiv triunghiul suboccipital,
se intalnesc frecvent si 1n alte tipuri de cefalee, ca migrena si cefaleea de tip tensional, deci nu sunt
suficient de informative pentru diagnosticul de cefalee cervicogena.

* Limitarea miscdrilor in zona cervicald inferioard, chiar dacd este dureroasa sau mai putin
dureroasa, prezentd la persoanele dupa varsta medie, nu oferd nici o valoare in diagnosticul cefaleei
cervicogene.

» Punctele trigger, nodulii si semnul ,,plicei cutanate” (pinch and roll), care este foarte sub-
iectiv. Unii clinicieni il gasesc la fiecare pacient, altii nu-i acorda atentie. Acest semn nu determina
diagnosticul de cefalee cervicogena.

In situatia incertd a valorii indicatorilor fizici in diagnosticul cefaleei cerviogene medicii des-
eori incearca sd obtind date obiective prin intermediul radiografiei, iar cdnd este necesar, folosesc CT
ori RMN. De regula, se efectueaza radiografia cervicala, inclusiv jonctiunea craniovertebrald. Aceste
investigatii rareori sunt utile, de fapt, ele nici nu confirma, nici nu infirma substratul patologic ce ar
putea, eventual, sta la baza cefaleei cervicogene. Cu toate acestea, investigatiile merita sa fie realiza-
te, deoarece pot constata o leziune, o hipermobilitate sau o hipomobilitate in segmentele cervicale,
maladii ce ar putea fi sursa eventuald de durere referita cefalica.

Daca informatia relevanta nu a fost obtinuta prin metode imagistice, se recurge la blocaje anes-
tezice locale, ce pot confirma sau infirma cauza cervicogeni a cefaleei. Insi in aceste cazuri trebuie
sa se tind cont de unele momente importante.

Blocajul necesar pentru stabilirea diagnosticulului, dupd cum mentioneaza Bogduk[4], nu este
o procedurd simplad ce poate fi efectuatd intr-un birou medical. Blocajul nervului occipital major,
in aceste cazuri, nu este procedura indicata. Tinta necesard pentru blocaj sunt articulatiile coloanei
cervicale, precum si alte structuri, de exemplu: discurile intervertebrale si nervii spinali. Blocajele
necesita abilitati avansate si posibilitati largi radioimagistice de a efectua un ,,control intern” pentru a
nu anestezia un alt nerv, decat cel preconizat, intrucat procedura risca sa esueze.

Aspecte esentiale de diagnostic diferential cu tulburirile cefalalgice primare. In incheire,
de mentionat ca o conceptie unica in diagnosticul cefaleei cervicogene deocamdata nu exista, nici la
nivel stiintific si nici la nivel practic. Taylor [25] insa considera cd un consens relativ stabil s-ar putea
obtine prin adresarea la cateva fenomene esentiale, si anume la fenomenul lateralitatii si duratei epi-
soadelor de cefalee, la prezenta sau absenta simptomelor migrenoase sau a fenomenelor vegetative
craniene, dar si la rezultatul raspunsului la indometacina.

In functie de situatia concretd, utilizind abordarea evocati la inceputul acestui paragraf, si
anume ,,4 diferentia tulburarile cefalalgice primare de cefaleea cervicogena”, pot fi trasate anumite
directii orientative practice [25].

Astfel, pacientii cu cefalee bilaterala si durere cervicala, la care trasdturile migrenoase (greata,
voma, fotofobie, fonofobie) sunt absente, prezinta, mai degraba, o cefalee de tip tensional. Totodata,
trebuie de tinut cont de faptul ca pacientii cu migrena episodica ori cronica adesea au cefalee bilate-
rald, asociata cu dureri cervicale. In aceste cazuri, insistenta in culegerea anamnezei poate juca un rol
important pentru a obtine trasaturile complexului migrenos. Daca insa se constatd o predominanta
unilaterald a cefaleei si a durerilor cervicale cu alternarea partii dureroase, atunci este vorba de migre-
nd. Situatia este de alta naturd in cazul in care durerea cefalalgica si cervicala este prezenta exclusiv pe
o singura parte. In acest caz exista trei directii posibile de diagnostic: cefaleile trigeminal-vegetative,
cefaleea cervicogena si migrena. Daca episoadele de cefalee sunt mai scurte de 4 ore, atunci cefaleea
cluster si hemicrania paroxistica cronici devin imperative diagnostice. In cazul in care cefaleea este
continud, cu exacerbari periodice, trebuie de avut in vedere hemicrania continud, iar in ambele cazuri
este indicat testul cu indometacina. Si, in sfarsit, la pacientii cu cefalee si dureri cervicale fixate pe o
singura parte, care nu au dat un raspuns complet la indometacind, neavand trasaturi de cefalee cluster
si nici de migrend, diagnosticul de cefalee cervicogena trebuie presupus, iar pacientul poate fi trimis
pentru a efectua o blocada diagnostica selectiva a fatetei articulare sau a altor structuri suspectate in
originea cefaleei.
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Cefaleea cervicogena pura pare sa fie totusi o raritate. Asociatia migrenei fard aurd cu cefaleea
cervicogena prezinta o problema importanta de diagnostic. Pe parcursul vietii, cefaleea cu manifestari
de migrena tipica fara aura, sub influenta medicamentelor, modificarilor hormonale si a schimbarilor
degenerative cervicale, precum §i in urma traumatismului gatului poate modifica considerabil tabloul
clinic initial [6].

Tratamentul cefaleei cervicogene. Tratamentul cefaleelor cervicogene nu a fost scopul lucra-
rii noastre. El necesita o abordare multidisciplinara cu utilizarea diverselor forme de terapie: farmaco-
logica, manuald, fizioterapie, psihoterapie, anestezica si eventual chirurgicald[5,10]. Doar tratamentul
farmacologic, neasociat cu alte metode nemedicamentoase este putin eficient. Multi pacienti cu cefa-
lee cervicogena fac abuz de analgezice in incercarile lor de a diminua suferinta.

Concluzii

1.Cefaleea cervicogena este o realitate clinica, dar rolul patologiei cervicale in geneza cefaleei
este supraestimat n experienta clinica.

2.Rolul osteocondrozei si spondilozei cervicale in geneza durerilor de cap este controversat;
noua clasificare internationald a tulburarilor cefalalgice (2004) nu recunoaste patologiile mentionate
ca acceptate 1n rolul de cauza valida a cefaleelor.

3.Cea mai frecventa greseala de diagnostic constd in atribuirea cauzei cervicale pacientilor cu
cefalei primare, ca migrena, cefaleea de tip tensional, cefaleea cluster sau hemicrania paroxistica.

4.Utilizarea corectd a criteriilor internationale de diagnostic are o importanta clinicd majora
pentru un diagnostic corect si eficienta tratamentului pacientilor cu cefalei persistente si cronice.
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Rezumat
Lucrarea prezintd evolutia conceptului si viziunile clinico-stiintifice ale problemei cefaleelor,
conditionate de patologia cervicala, avand ca punct de plecare analiza publicatiilor in problema data,
clasificarea internationala a tulburdrilor cefalalgice si criteriile contemporane de diagnostic al cefaleei
cervicogene.

Summary
The article presents the evolution of the concept and different visions concerning the problem of
headache due to neck pathology. The review of publications, international classification of headache
disorders and modern criteria of diagnostic of cervicogenic headache are discussed.

JOCTU/KEHUA 'EHOMUKHU U MECTO CUCTEMbI HLA
B COBPEMEHHOH 'EHETUKE YEJIOBEKA

Baaguvup Eropos', kanauaar meauimHckux Hayk, Ctanncaas I'ponma?®, qokrop
MEIUIIMHCKUX HayK, mpodeccop, LlenTp PenpoayKTHBHOTO 310pOBhS YEIOBEKA U
Menununackoi renetuku’, ['YM® “Hukonae Tecremuiany”

K Becne 2003 roga Bcst mocae10BaTeIbHOCTh TEHOMA YeJIOBeKa MPOTSKEHHOCThIO B 3,1 rura-
0a3 OpuIa OmMHcaHa MOJTHOCTHIO — COOBITHE, JArOIIee BO3MOKHBIM YTBEPKIATh POXKICHNUE TEHOMUKU
yesnoBeka. [lo coBpeMeHHbIM JTaHHBIM, TeHOM 4esioBeka cogaepxkuT oT 30000 o 35000 renos [13],
KOHTPOJIMPYIOIIMX 3a CUET MPOLIECCOB allbTepHaTUBHOTO cruiaiicunra [8] 6onee 100000 mpoTenHOB.
TonbKo MOIOBHHA pacIiO3HAHHBIX B HACTOSIIIEE BPEMS TEHOB HMEET rocieaoBareiabaocT mim JJHK-
HaTTEPHBI, KOTOPBIE MO3BOJSAIOT CyAUTh 00 MX (yHKUUAX. MyTauuu, U3BECTHbIE KaK IPUYMHBI 3a-
OosieBaHMi, ObLIM BBIsABICHBI MpuOIM3UTEasHO B 1000 renos. IlonydyeHHble qaHHbIE 00€CTIEUUBAIOT
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BO3MOYKHOCTb PEBOJIIOLIMOHHOIO IIPOPBIBA B TIOHMMAHUU 3TUOJIOTUU U NIATOT€HE3a MOHOTEHHBIX 3a-
OoJsieBaHM, a TakKe 00eCTIeYrBaIOT (PyHAAMEHT I pa3pabOTKH METOIOB T€HOTEpAIlMU B Henasie-
koM OymymieM. B cBsizu ¢ 3TUM 0coboe 3HaueHHne nmpuoodperaeT npodiaemMa MyabTH(HAKTOPHAIBHBIX
[aTOJIOTH, KOTOpbIE, He Oy/lyuH CBS3aHbI C HOPAKEHUEM OJJHOT'O F'eHa, HE HACJEIYIOTCS [0 3aKOHaM
MeHnpens, HO CBS3aHbI C NMPEAPACIIOI0KEHHOCTBIO, ONPEAEIIIEMON TEHHBIMU KOMILIEKCAMU HUJIU CO-
BMECTHBIM BIIUSIHUEM T'€HOB M CPENOBBIX (haKTOPOB.

Oo6cyxnenne. OcoOblil HHTEpEC NMPEACTABISIET TOT BKJIAJ], KOTOPbIl TEHOMUKA ITOMOYKET BHE-
CTH B U3y4YeHHE HaubOoIIee paclpoCcCTpaHEHHBIX 3a00JIEBAaHUN CO CIIOKHBIMHU THITAMHU HACIICTOBAHMUSA,
TaKMX, KaK 3JI0Ka4eCTBEHHBIE OIyXO0JH, OONEe3HU cepala U OpoHXuaabHas actMa. B pa3Butum nan-
HBIX 3a00JIeBaHMI UTPAIOT POJIb KaK FTeHETHYECKHe, TaK U cpenoBbie Gaktopsl [4, 10, 18, 19]. IIpen-
M0JIaraeTcs, YTO B KAYeCTBE MAPKEPOB JAHHBIX MATOJIOTHI MOTYT OBITh MCTIOIb30BaHbI TEHETHUECKHE
oIUMOP(U3MBI - BApPUAHTHI HOPMaJIbHBIX [TOCIIEI0BATEILHOCTEN T€HOMA, ACCOLUMPOBAHHbBIE C MTPH-
YUHHBIMU (haKTOpaMU MYJIBTH(PAKTOPUATBHBIX 3a00/1eBaHU.

OnHOM U3 XapaKTEpUCTUK F€HOMA YEJI0BEKA B MEUIIMHCKOM U COIIMAJIbHOM aCIIEKTE SIBISETCS
To, 4to obmHOoCTh JIHK y nByX mromeii, He Haxomsmuxcs B pojaAcTBe, qocTuraet oomuee 99,9% [29].
OnHako ¢ y4éToM TOTrO, 4YTO T€HOM YeJIOBEKa COCTOUT Ooliee YeM U3 TPEX MUILIMAP/IOB OCHOBaHMMH,
nocienoBarenpbHocTy JIHK 1BYX HEpOACTBEHHBIX JIOAEH Pa3IMYarOTCAd HAa MUJUIMOHBI OCHOBAaHMIA.
[TockonbKy TEHOTHUIT MHANBHUIA MPEACTABISIET COO0M CMECh TEHOTHUIIOB €r0 POIUTENCH, KaXKIbIN 13
HAC SBIISIETCS TE€TEPO3UTOTHBIM MPHUOIU3UTENBHO MO TPEM MILIHOHAM OcCHOBaHMil. [Ipunararorcs
3HAYUTEIbHBIE YCUIIMSL, YTOOBI KaTalOrM3UpOBaTh JaHHbIE BApUAHTHI, OOBIYHO HA3bIBAEMBIE «OJIHO-
HYKJICOTHAHBIMU ToauMopduzMaMm», SNP, a Takke yCTaHOBUTH KOPPENALMIO MEXKIY TaHHBIMH
crenu(pUUIecKUMHI BapHallUsIMU T€HOTUTA U (DEHOTUNMUYECKUMHU BapUAIIUSIMU, ONPEACTSIONIIME CO-
ctostaue 310poBbs [9]. Koppemsimun SNP u peHoTHma SBISIOTCS HEMOCPEACTBEHHBIM PE3yIBTaTOM
Brnusiaust SNP Ha 3m0opoBbe mim SNP mpencrapiser co0oil Mapkep OMOJOTHYECKOTO pasnuuusi. B
TeHeTUYeCKUX TepMuHax, SNP 1 UCTHHHBIN reHeTUYeCKU (PaKTOp HAXOJSATCS B COCTOSTHUY HEPABHO-
BECHSI 110 CLIETIICHUIO.

B moucke reHOMHBIX MapKepoB OOJBIIYIO MOMOIIL OKa3bIBa€T I'eHEeTHdecKas Kaprorpadus
[20]. B Hacrosiiee BpeMs B KaTaJlore MOHOHYKJICOTHIHBIX MOJIUMOP(GU3MOB 3HaYUTCA 1,4 MUILIHO-
HOB BapuaHToB [ 13]. HecMoTpst Ha TO, 4TO OOJIBINAS YACTH JAHHBIX MOTUMOP(PHU3MOB pacIoNoKeHa B
HEKOJMPYIOMIMX y4acTKax TeéHOMa, OHH BIUAIOT Ha (PYHKLHHU [TPOTEUHOB, KOTOPbIE KOAUPYIOT TE€HBI.
C HUMU CBSI3aHbI PAa3JIMYHbIC PEAKIIMM HA MEIUMKAMEHTO3HYIO TEpalHio, peaklus Ha BO3JAEHCTBUE
CpenoBBIX (haKTOPOB, MPEIPACIIONOKEHHOCTD K 3a00eBaHusAM. Tak, ObUTH BBISIBIEHBI MHOTHE Map-
KEPBI MPEIPACIOI0KEHHOCTH K 37I0Ka4eCTBEHHBIM HOBOOOPA30BaHUSAM U 3a00JeBaHMsIM cepama [3].
dapMakoreHeTHKa M3y4aT M30PH3UMBI, OTBETCTBEHHBIE 32 METa0OIM3M JIEKAPCTBEHHBIX CPE/ICTB,
orpeessonye ux 3PPEeKTUBHOCTh U BO3SMOXKHOCTH Pa3BUTHsI MOO0YHBIX 3 dexToB [6, 30].

Accormarus TeHeTHYECKOTO Mapkepa U 3a00JeBaHus MOXET ObITh cirydaitHou [12, 14] umun
noxHou [17, 23, 24]. Ilpu nccnenoBaHuy paka MoJIOYHOM kene3bl [31], paka npsimoi kumku [21],
penkoit popmel pano Manudectupyromiero quadera 2 tuna [20], 6one3nu Alzheimer [16], reneTnue-
CKHe MapKepbl ObUTH 0OHAPYXKEHbI, HO JaHHbIE TEHOTHIIBI B KaXKIOM ClIydae MMEIOT MecTo He Ooliee
yeM y 3% nauueHTtoB. J[aHHOE SBJIIEHHE CBSI3aHO KaK C B3aMMOJCUCTBUEM PA3IMYHBIX ajljienei [5,
11], Tak ¥ ¢ B3aUMOJICHCTBIEM I€HETHUECKIX U CPEOBBIX (hakTopoB [2].

B kauecTBe MapkepoB NpeApacroiIOKEHHOCTH K MYJIbTH(HAKTOPUATbHON MATOJIOTHMH MOTYT
OBITh UCTOIB30BAHBI TAIIOTUIIBL. B To Bpems kak SNP mpenctaBisioT co0ol OHOHYKICOTHUIHBIN
noauMopdu3M, raruioTUI IPEACTABISET COO0N 3HAYUTEIBHO OoJiee UIMHHYIO M0CIIE10BaTeIbHOCTD
HYKJIEOTHIOB (B cpemHeM npubnausutensHo 25000), momuMopdus3Mbl, 0OOHAPYKUBAIOIINE TEHICH-
U0 K COBMECTHOMY HACJIEIOBAHHUIO C T€HAMH — IPUYUHHBIMU (paKTOpaMu MYyIbTU(DAKTOPUATBEHOM
naronorun. Cpeau rarmioTunam 0codast posib yIeNseTcs TalIOTHIIaM CUCTEMbI THCTOCOBMECTUMOCTH
(HLA).

[Tocne Toro, kak Amiel [1] B 1967 rogy cooOurmi, yto 6one3np Hodgkin 6omnee wacto BcTpe-
YaeTcs y JUI, Hecylux onpeaenéuubiii antured HLA, Ob110 BoIsiBIeHO, uTo 6051ee 500 cocTostHM
aACCOLIMMPOBAHBI C OJHUM WUJIM HECKOJIbKUMU TeHamu komiuiekca HLA [28].

CyuHocts acconranuu ramtotunoB HLA 1 MoHOreHHOT0 3a0051€BaHus — TeéMOXOMaT03a — MOXK-
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HO MPOAEMOHCTPHUPOBATH CIIEAYIOIIUM 00pa3oM. B onpenenéHHoN momyasiuu HeCKOIbKO NOKOJICHUN
Ha3aJl CyIIeCTBOBAJIO MHOXKECTBO BapHaHTOB 6 xpomocoMbl. MyTanus reHa remoxpomaro3a (HFE)
MPOU30IIIJIa BIEPBbIE HA XpOMOCOMe, koTopas Hechna Takke amuienn HLA-A3 u DR4. Co Bpemenem
pexomOunanusa mexay HFE u annensmu HLA-A npoucxoauna peako, Tak YTO B COBPEMEHHOM T10-
nyisiaun MmyTanus HFE accounnposana ¢ HLA-A3 B 70% cityuaeB, B TO BpeMsl Kak IpU OTCYTCTBUH
mytaunn HLA-A3 ormeuaercs Ha 15% xpomocom. BenenctBue Toro, uro nokyc HLA-DR pacnosno-
xeH nanbliie ot okyca HFE, uem nokyc HLA-A, pexombunanus mexay nokycamu HFE u HLA-DR
npoucxoamia yamie, yueM Mexay jJokycamu HFE u HLA-A, tak uro myrauuu HFE B HacTosiee
BpeMs accouunpoBansl ¢ amueniMu HLA-DR4 B 45% cnydaeB, Torga kak B OTCYTCTBUM MYTAalluu
annens HLA-DR4 Berpeuaercs Ha 25% xpomocom. Takum o6paszom, mytatust HFE HaxoauTcs B BbI-
pakeHHOM HepaBHOBecuU 1o crieruiennto ¢ HLA-A3 u Heckonbko Oosiee c1aboM HEpaBHOBECHH 10
cueruieauio ¢ HLA-DR4.

[Ipumenenue aHanu3a HepaBHOBeCHs MO cuemieHuto ¢ raorunamu HLA TpeGyer TouHOro
OIpe/ieNIeHUs], KaKue U3 TeHOB MIEPBUYHO BOBJIEYEHBI B IIpoliecc [26].

JlaHHbIE TPYAHOCTH MOXHO IPOMJLTIOCTPUPOBATH Ha MPUMEpE acColMaluy ¢ 1uadeTom 1 Tuma
[27]. CHauana O6bUI0 YCTaHOBIEHO, YTO MPEIPACIIONOKEHHOCTD K pa3BUTHIO 1uadera 1 Tuma accouu-
upoBana ¢ ranorunamu HLA-B8 u HLA-B15. 3arem Obuto 0OHapyXeHO, YTO JaHHOE 3a00JICBAHKE
accouunpoBaHo ¢ HLA-DR3 cunbsuee, uem ¢ HLA-BS, a ¢ HLA-DR4 cunbnee, yem ¢ HLA-B15.
[Tozxe ObLTO MOKa3aHo, 4To accouuanus ¢ HLA-DR4 sBisieTcst BTOPHUHOM MO OTHOIICHHIO K acCo-
marun HLA-DQS, cruieruiennsiv ¢ HLA-DR4. Pa3paGoTaHbl METObI UCKITFOUCHHUST HEKOTOPBIX U3
TpyAHOCTEH [25], HO 0 HACTOSIIETO BPEMEHH ObLIO TPYIHO OMPECITUTh MEPBUYHBIC ACCOIHAIINN
HLA c 6onpuimacTBOM 32007I€BaHUI.

JlpyruM mpuMepoM MOTYT OBITh TPYIHOCTH, CBSI3aHHBIE C TETEPOTEHHOCTHIO 3a00ICBaHMUS.

3akirouenue. HecMoTpsl Ha HaJlMuMe MEPEUNCIICHHBIX BBIILE TPYAHOCTEW, HE BBI3BIBAET CO-
MHeHuH, 4ro kak SNP, tak u ramorunam HLA npunaércs maBHOe 3Hau€HUE B KaU€CTBE MAPKEPOB
MYJIBTH(QAKTOPUATBHON matonoruu [7, 22].
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Rezumat
Studierea genomului omului deschide noi perspective in cercetarea celor mai raspandite ma-
ladii. Un rol deosebit apartine marcherilor moleculari ai patologiei — polimorfismelor cu un singur

Summary
Studying of human genome creats new perspectives to investigate more common conditions.
Special role is attributed to molecular marker of pathology as single nucleotide polymorphisms and
haplotypes of major histocompatibility complex.
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HEMORAGIA INTRAVENTRICULARA. ABORDARI ACTUALE

Tulian Glavan, dr. in medicina, conf. univ., Aurel Bodiu, doctorand, Stanislav Groppa,
dr. h. in medicind, prof. univ., Vasile Burunsus, dr. in medicind, USMF , Nicolae
Testemitanu”

Extinderea intraventriculara a hemoragiei intracerebrale spontane este o complicatie severa a
strokului hemoragic si reprezintd, in esentd, o catastrofa cerebrald. Mortalitatea 1n acest grup de pa-
cienti atinge 80% chiar si in grupul pacientilor tratati chirurgical [1,2,3,4].

Cand scorul Glasgow Coma Scale (GCS) la internare este mic i volumul sangelui revarsat in
ventricole depaseste 20 ml, pronosticul este rezervat [4]. Totusi initierea unui tratament intensiv, in
special in prezenta unor cantitdti mari de sange intraventricular, poate reduce substantial mortalitatea
si morbiditatea Tn acest grup de pacienti.

Tratamentul conventional consta in drenarea ventriculard externa cu/sau fara utilizarea reme-
diilor fibrinolitice si evacuarea chirurgicala deschisa. In acelasi timp, rata malfunctiei drenajelor ven-
triculare externe este inacceptabil de mare, datordndu-se obstructiei lor cu cheaguri situate in jurul
drenajelor sau in lumenul lor, colapsului ventricular si ocluziei cu tesut cerebral periventricular, iar
interventiile chirurgicale mari sunt indicate si suportate de putini pacienti, Tn mod obisnuit foarte
gravi in acest grup.

O metoda alternativa de tratament al acestor pacienti este evacuarea neuroendoscopica.

Pronosticul pacientilor cu hemoragie intraventriculara este afectat de cativa factori cunoscuti,
in special in faza acuta. Sporirea brusca a presiunii endocraniene, care urmeaza dupa eruperea intra-
ventriculard, provoacd, in majoritatea cazurilor, o reducere semnificativa a circuitului sangvin cere-
bral, ceea ce poate cauza ischemie cerebrald severa [5,6]. Obstructia cailor lichidiene si perturbarea
circuitului normal al LCR, efectul de volum produs de cheagurile de sange ale hematomului primar si
din ventricole impreuna duc la inrdutdtirea ulterioara a perfuziei cerebrale. De aceea unul din scopu-
rile primordiale in managementul pacientilor cu hemoragie intraventriculara trebuie sa fie evacuarea
rapida a cheagurilor din ventricole, inlaturarea obstructiei cdilor lichidiene, reducerea ventriculodi-
latatiei si normalizarea presiunii intracraniene. Toate aceste optiuni pot fi realizate folosind metoda
neuroendoscopicd cu un risc al complicatiilor redus comparativ cu alte metode de tratament.

In mod fiziologic sistemul ventricular umplut cu LCR reprezinti un important sistem de tam-
ponament la pacientii cu diferite patologii endocraniene. Probabil una din cauzele stérii foarte grave
a pacientilor cu hemoragii intraventriculare masive este reducerea acestei functii de tamponament
extrem de importante. Aceastd presupunere este ferm sustinutd prin ameliorarea neurologicd sem-
nificativa a pacientilor care au beneficiat de derivari ale LCR fie prin ventriculodrenare externd sau
suntdri ale sistemului ventricular. Pe 1anga dereglarea circuitului LCR si reducerea capacitdtii ventri-
culare, cheagurile sangvine din ventricole provoaca o compresie directa asupra structurilor cerebrale
periventriculare si lezarea acestora. In modelul canin al hemoragiei intraventriculare volumul acestei
hemoragii a fost cel mai important factor care a influentat morbiditatea si mortalitatea [7]. La oameni,
tamponada ventriculara, adicd hemoragia apreciatd cu 12 puncte dupa scara Graeb, corespunde celei
mai grave variante din aceasta serie experimentald. La cdinii cu tamponada ventriculara pe langa de-
reglarea circuitului lichidian §i sporirea presiunii intracraniene s-a constatat o infiltrare periventricu-
lara, disruperi ependimale extinse si descuamare celulard, gliozd subependimala, care implica peretii
ventriculari [7]. Aceste leziuni periventriculare extinse, ireversibile si severe sunt vizualizate in vivo
la RMN [8].

In acelasi timp, morbiditatea si mortalitatea pacientilor cu hemoragii preponderent in ventrico-
lele III si IV sunt mai inalte decat in grupul pacientilor cu hemoragii izolate in ventricolele laterale
[9]. Autorii studiilor au conchis ca acestea se datoreaza atat perturbarii severe a circuitului LCR, cat
si compresiei directe a centrelor vitale situate in talamus, hipotalamus si trunchiul cerebral. In special,
Shapiro et al. [10] au demonstrat ca cel mai important semn predictiv este dilatarea hemoragica a
ventricolului IV, mentionand cd tratamentul pacientului trebuie sa fie indreptat spre evacuarea cat mai
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rapidd a acestor cheaguri, deoarece drenarea ventriculara solitara nu este efectiva. Ei au demonstrat
prezenta unor microictusuri pontine rezultate din compresia directd a cheagurilor si dereglarea micro-
circulatiei prin vasele perforate.

Studiile computer tomografice [4] au demonstrat in mod normal ca rezolvarea spontana a he-
moragiei intraventriculare are loc peste 3-4 saptamani datorita activitatii proteolitice a LCR. Aceasta
activitate proteolitica intraventriculara nu este obligator dependenta si corelatd cu aceeasi activitate
in circuitul sangvin si este adesea insuficientd, mai ales in cazul eruperilor masive [11]. Viteza de sa-
nare a lichidului cefalorahidian nu a fost studiata in mod sistematic pe un numar suficient de pacienti.
Datele accesibile la moment arata ca hematoamele intraventriculare cu timpul pierd densitatea la CT,
peste citeva saptimani devin izodense si eventual hipodense comparativ cu tesutul cerebral [4]. In
cazuri patologice hematoamele pot persista intraventricular luni Intregi.

Ventriculodrenarea externa (VDE).

Inainte de aparitia diferitelor metode de tratament invazive managementul pacientilor cu he-
moragii intraventriculare a fost in totalitate simptomatic. Hemoragiile mici, nonobstructive nu ne-
cesitad tratament chirurgical, pe cand hemoragiile mari, in special cele care duc la obstructia foramen
Monroe sau/si inferior, Tn majoritatea cazurilor necesita ventriculodrenare externd. Dar, dupa cum s-a
mentionat, drenajul poate sa deriveze LCR, insd nu si cheagurile solide, care duc la obstructia dre-
nului. In prezent s-a demonstrat ca aplicarea drenajului ventricular extern solitar nu aduce beneficii
pacientului, fiindca aproape inevitabil este ocluzionat de cheaguri sangvine [4]. Deci orice metoda
chirurgicala care influenteaza cantitatea si consistenta cheagurilor in ventricole merita atentie.

In ultimul deceniu s-a demonstrat rolul proinflamator al unor componente sangvine exercitat
asupra tesutului neuronal, ceea ce a sporit interesul fatd de inflamatie ca mecanism de leziune cere-
brala secundara. Trombina, un component sangvin, a fost recunoscuta ca un factor neurotoxic impor-
tant in perioada acuta si 1n cea tardiva, fapt demonstrat independent de Nishino si coaut. [12] si Lee
si coaut. [13]. Ulterior, Pang et al. [14] au demonstrat cd sangele si produsele lui de descompunere
produc inflamarea si fibroza ependimei ventriculare.
cerebrale prin actiune directa a cheagurilor sau prin dezvoltarea hidrocefaleei acute a fost argumen-
tatd necesitatea aplicarii drenajelor ventriculare externe. Traditional, rationamentul pentru instalarea
unui drenaj ventricular extern il reprezinta controlul asupra hipertensiunii intracraniene, provocate
de hidrocefaleea ocluziva. Totusi cateva aspecte ale acestei tactici de tratament necesita o analiza
detaliata: 1) Rezultatele tratamentului nu sunt influentate de aplicarea VDE chiar si in cazul 1n care
are loc reducerea hipertensiunii intracraniene prin derivarea LCR [15]; 2) Incidenta extrem de mare
a obstructiei cateterelor ventriculare cu cheaguri sangvine duce la o schimbare frecventa a acestora
si, ca urmare, la o leziune cerebrala suplimentara, ceea ce adesea neglijeaza beneficiile aplicarii VDE
[16]; 3) Cu toate ca VDE poate reduce rapid presiunea intracraniana sporita, ea nu accelereaza des-
compunerea cheagurilor sangvine, conditie obligatorie pentru restabilirea dinamicii normale a circui-
tului LCR [14]; 4) Necesitatea mentinerii VDE pe o perioada lunga, prezenta sangelui si actiunea
proinflamatorie asupra peretilor ventriculari ai componentelor sangvine sunt responsabile pentru o
rata Tnaltd a dezvoltarii ventriculitelor si, drept rezultat, a hidrocefaleei comunicante [18].

Tulburarea circuitului LCR este o consecintd a hemoragiei intraventriculare. Hematoamele
intraventriculare pot induce dezvoltarea hidrocefaleei obstructive acute, urmatd de o deteriorare
neurologica rapida. Proteoliza componentelor sangvine complica perioada posthemoragicd tardiva
prin dezvoltarea hidrocefaleei comunicante posthemoragice. In grupul pacientilor care au supra-
vietuit dupa hemoragii intraventriculare severe s-a stabilit o incidenta a hidrocefaleei comunicante
de 30-45%. Majoritatea acestor date au fost stabilite in grupul pacientilor nou-ndscuti cu hemoragii
intraventriculare neonatale [19]. Intr-o serie de studii clinice a fost demonstrati corelatia dintre
cantitatea de sange revarsat si incidenta hidrocefaleei [19]. S-au lansat diferite teorii care explica
acest fenomen. In prezent se considera ca hidrocefaleea comunicanta survine din cauza blocarii
vililor arahnoidali de catre eritrocite, fibrina, fibroza vililor arahnoidali si leziunile peretilor ventri-
culari descrise mai sus.

Evacuarea rapida a sangelui din ventricole are o importanta decisivd atat pentru dezvoltarea
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hidrocefaleei ocluzive acute, cat si pentru prevenirea sau reducerea ratei de dezvoltare a hidrocefaleei
comunicante posthemoragice.

In prezent exista doua cai de abordare a problemelor enumerate:

e Daca va avea loc o descompunere accelerata a cheagurilor sangvine, distensia peretilor ven-
triculari i a tesutului cerebral adiacent se va reduce si se va obtine un control mai sigur asupra pre-
siunii intracraniene, evacuarea sangelui si a componentelor sale se va accelera, iar riscul obstructiei
cateterelor ventriculare se va reduce. Acestea pot fi obtinute prin administrarea intraventriculard a
remediilor trombolitice.

In prezent, administrarea intraventriculari a tromboliticelor este o metodd de tratament relativ
noud, nefiind studiatd suficient, din aceasta cauza existd problema alegerii remediului, dozelor de
administrare, periodicitatii si timpului de actiune intraventriculard a remediului. In unele studii se
subliniaza extinderea hemoragiei in perioada administrarii urokinazei [20].

e Evacuarea neuroendoscopica a cheagurilor sangvine. Desi in prezent nu se efectueaza studii
aprofundate 1n acest domeniu, datele preliminare publicate sunt promitatoare [21].

Metoda neuroendoscopica consta in evacuarea hematoamelor intraventriculare sub control vi-
zual direct cu ajutorul neuroendoscoapelor rigide sau flexibile. Ea permite a evacua minutios sangele
din ventricolele laterale si navigarea in ventricolul III, apoi prin apeduct si evacuarea hematoamelor
din ventricolul IV. Inlaturarea cheagurilor are loc unimomentan, iar rezultatele interventiei pot fi apre-
ciate peste cateva ore dupa efectuarea operatiei. La necesitate evacuarea cheagurilor sangvine poate fi
urmata de ventriculocisternostomia ventricolului III, ceea ce faciliteaza involutia mai rapida a hidro-
cefaleei ocluzive si scurteazd perioada prezentei drenajului intraventricular de control. Dificultatile
privind aplicarea pe larg a metodei sunt conditionate de exigentele tehnice sporite si de necesitatea
unei manopere respective chirurgicale perfecte.

Evacuarea neuroendoscopica este o metoda minimal invaziva cu un risc de complicatii postope-
ratorii redus, iar, conform rezultatelor recent publicate [21], este o optiune de tratament comparabild
dupa eficacitate cu ventriculodrenarea externa cu introducerea fibrinoliticelor, dar este lipsita de ne-
ajunsurile acesteia.
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Rezumat

Hemoragia spontana intraventricularad este o complicatie severa a ictusului hemoragic si consti-
tuie 10% din toate cazurile de hemoragie intracerebrald. Atunci cand la spitalizare scorul dupd scara
Glasgow este mic, iar volumul de sange revarsat depaseste 20ml, pronosticul este rezervat. Prezenta
sangelui in sistemul ventricular este un factor negativ in evolutia hemoragiei intracerebrale. Cu toate
acestea, tratamentul intensiv, chiar si atunci cand hemoragia este de proportii, poate fi luat in consi-
derare.

Tratamentul conventional al hemoragiei intraventriculare constd in derivatia ventriculard cu/
sau fara fibrinoliza sau evacuarea chirurgicald a sangelui prin interventie chirurgicald deschisa.

In studiu sunt prezentate argumente in favoarea evacuirii minimal invazive neuroendoscopice
si comparatia diferitelor metode de tratament.

Summary

Spontaneous intraventricular hemorrhage (IVH) is a severe complication of hemorrhagic stroke,
presenting in ~10% of the cases of intracerebral hemorrhage. When Glasgow coma score (GCS) at
admission is low and the volume of blood in the cavities is >20 ml, prognosis is very poor. The
presence of blood in the ventricular system is a negative predictor of outcome in cerebral hemorrhage.
Therefore, aggressive treatment, particularly in the presence of large quantities of blood, must be
considered.

Conventional treatment of IVH consists in ventricular drainage with or without fibrinolysis or
surgical evacuation and open surgical evacuation.

In this article the rationale for minimal invasive neuroendoscopic evacuation and the comparison
between the procedures is described.
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RECENZIE
D.Gherman, Dereglirile vasculare medulare vertebrogene, Chisinau, 2006

Monografia ,,Dereglarile vasculare medulare vertebrogene”, Chisindu, 2006, este rezultatul
unui studiu de mai multi ani al autorului intr-una dintre cele mai enigmatice probleme ale medicinei
contemporane, fiind, totodata, pioner in publicatiile pe aceasta tema, ce a dat un imbold considerabil
pentru dezvoltarea ulterioara a acestei tematici de cercetare.

Problema dereglarilor vasculare ischemice a aparut in a doua jumatate a secolului al XX-lea.
Pana in ultimele decenii ale secolului trecut chiar in manuale nu figura capitolul despre dereglarile
medulare ischemice. Diagnosticarea acestei patologii era o raritate si o surpriza la autopsiile morfo-
patologice. In acelasi context practica neurologica confirma ca dereglarile vasculare medulare se in-
talnesc destul de frecvent si ocupa locul trei in clasificarea bolilor medulare. O analiza retrospectiva
a unor publicatii ale secolului ce s-a scurs permite a concluziona ca dereglarile vasculare medulare
in acea perioadd medicii le tratau ca o mielitd, scleroza multipla, arahnoidita spinald, hematomielie,
tumori medulare §.a. Aceasta si subliniazad estimarea clinicii acestei patologii, deoarece diagnosticul
diferentiat al patologiei medulare este cea mai dificild problema in neurologie, de care depinde tactica
si succesul tratamentului.

Retardarea studierii problemei vasculare medulare se explica prin inradacinarea unei pareri
gresite, cum ca toate arterile radiculare vascularizeaza maduva spindrii, au bogate anastamoze si deci
ischemia medulara teoretic este exclusa. A doua cauza a “retardarii” studierii acestei probleme este
absenta dovezilor clinico-patomorfologice, care ar confirma aceasta patologie.

Monografia autorului este rezultatul cercetarilor in plan pregnant de multi ani, succesiv publi-
cand pe aceastd tema un sir de monografii, publicate preponderent in limba rusd. Monografia recenta a
autorului este o esenta a lucrarilor precedente, fiind publicatd pentru prima data in spatiul romanesc.

Sub indrumarea acad. D.Gherman pe aceastd problema au fost publicate 12 teze de doctor in
stiinte, care sunt partial reflectate In aceastda monografie.

Problema dereglarilor vasculare medulare este considerata, pe buna dreptate, o problema actua-
13 In neurologia contemporana, intalnita destul de frecvent in practica neurologica, dar al carei diag-
nostic se stabileste destul de rar. Toate acestea au determinat un interes deosebit din partea medicilor
fata de aceasta monografie.

Problema respectiva este actuald si prin aceea ca la cca 35% din pacientii internati in sectiile de
neurologie cu dereglari medulare ischemice li se stabileste un diagnostic incorect. Se constata, in afa-
ra dificultatilor in stabilirea diagnosticului, informarea insuficienta a neurologilor practicieni, de unde
rezultd administrarea incorectd a tratamentului si implicit un prognostic nefavorabil pentru pacient.
Conceptiile precedente privind reteaua vasculara a maduvei spindrii s-au dovedit a fi, in mare masu-
ra, nevalabile. Este cert faptul ca o mare parte a vaselor pornite spre maduva spinarii nu participa in
vascularizarea ei. Rolul principal este detinut de 5-8 artere radiculomedulare, ce indeplinesc functia
de artere magistrale, patrunzand in maduva spinarii prin gaurile de conjugare intervertebrale, element
ce explica frecventa naltd a dereglarilor medulare ischemice 1n caz de osteocondroza vertebrala.

Studiul cuprinde 14 capitole. In primele capitole sunt prezentate particularititile anatomice si
fiziologice ale vascularizarii cordonului medular. Un capitol aparte prezinta manifestarile macro- si
microscopice morfologice ale maduvei spindrii in ischemia acuta precoce si tardiva, precum si cazuri-
le dereglarilor ishemice lent progresive, gradul si particularititile in diferite forme etiologice. in baza
interferentelor clinico-morfologice sunt trasate patru ,,zone critice” sau vulnerabile: bulbara, intrame-
dulara cervicald, centro-medulara la nivelul toracal (Th4) si terminala la nivelul conului medular. Un
interes deosebit prezinta clasificarea dereglarilor vasculare medulare.

Un capitol aparte prezinta generalitatile si formele clinice ale ictusului ischemic acut la diferite
niveluri. Se subliniazd manifestarile clinice cand ictusul medular poate fi reversibil si cand evolutia
lui este progresiva si se transforma in infarct cu deteriorarea tesutului medular si formarea cavitatilor.
Argumentat sunt prezentate simptomele clinice de afectare a arterei spinale anterioare, posterioare,
afectarea transversa si la nivelul zonelor critice. Manifestarile clinice in formele ischemice lent pro-
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gresive pot debuta cu forme tranzitorii sau claudicatii intermitente, treptat progreseaza in mielopatie
ischemica discirculatorie compensatd, decompensata cu transformare in infarct (formand cavitati).
Sunt trasate trei sindroame medulare principale in mielopatia ischemica: amiotrofic, spastico-amio-
trofic si spastic, care pot fi acompaniate de deregléri de sensibilitate preponderent superficiala si in
formele avansate de dereglari sfincteriene.

Aparte sunt descrise sindroamele clinice si particularititile morfologice in osteocondroza ver-
tebrala, spondilopatia dishormonald osteoporoticd, sinestoza congenitald, osteocondropatia juvenila
Scheuermann. In fiecare capitol aceste forme patologice ale coloanei vertebrale care declanseazi
dereglari vasculare ischemice acute si cronice sunt ilustrate cu cazuri clinice, clinico-imagistice si
clinico-morfologice, care confirma clinica descrisa.

Se mentioneaza ca in patogenia dereglarilor vasculare ischemice in osteocondroza un rol impor-
tant se atribuie discului vertebral si aderentelor paramedulare; in spondilopatia hormonala osteoporo-
tica — stenozei de canal care comprima vasele medulare precum si manifestdrilor precoce aterosclero-
tice, formarii petrificatelor paramedulare care deterioreaza peretele vascular; in sinostoza congenitala
importanta are prezenta aderentelor fibrozante paramedulare; in osteohondropatia juvenild patogenia
este directionatd de stenoza sagitald a canalului vertebral si hipertrofia ligamentului flav.

Diagnosticul diferentiat al tulburarilor medulare ischemice survenite drept rezultat al patologiei
degenerativ-distrofice vertebrogene are o importanta deosebitd pentru a diferentia asa patologii ca
mielita, scleroza multipla, scleroza amiotrofica laterald, hematomielia, malformatiile arterio-venoase
s.a. Un suport deosebit prezinta imagistica prin rezonantd magnetica, ce este prezentata ca interferen-
te clinico-imagistice in diagnosticul patologiei vasculare medulare.

Tratamentul deregldrilor ischemice vertebrogene este trasat atat conservativ, cat si neurochirur-
gical. El este directionat asupra cauzelor patogenice, factorilor de risc ai manifestarilor patologice ale
coloanei vertebrale. Tratamentul conservator de substitutie, metabolic, ortopedic depinde de diferite
manifestari mai mult sau mai putin avansate. Au fost elaborate indicatiile si metodele catre interven-
tiile chirurgicale in functie de formele clinice si manifestarile disco-vertebrale.

Descrierea in monografie a modificarilor tipice patomorfologice in cazul ischemiei medulare
este un suport esential in practica oricarui patomorfolog.  In ansamblu cercetirile Domnului Acad.
Prof.Dr.D.Gherman au contribuit in mod pregnant la dezvoltarea cunostintelor contemporane
privind patologia vasculara medulara, fiind incluse in patrimoniul stiintelor neurologice ca opere
de baza ce aduc contribuitii originale in diagnosticul si terapia ischemiei medulare.

Monografia este dedicatd medicilor neurologi, patomorfologi, neurochirurgi, rezidentilor si stu-
dentilor. Totodata, vor gasi sfaturi utile Tn monografie si traumatologii ortopezi, chirurgii toracici, car-
diochirurgii, tinand cont de posibilitatea lezarii arterelor radiculomedulare si dezvoltarea ischemiei
medulare in timpul operatiilor.

Sef al clinicii Neurologie, profesor universitar,
Universitatea de Medicina si Farmacie ,,Gr.T.Popa” lasi
Dr. Felicia Stefdnache
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IN MEMORIAM

FONDATORUL NEUROLOGIEI AUTOHTONE — PROFESORUL BORIS
SARAPOV

Diomid Gherman, academician, prof.univ., USMF “N.Testemitanu”

Boris Sarapov (foto 1) s-a nascut la 3 iunie 1897 in satul Ho-
meakovo, raionul Efremov, regiunea Tula, in familia preotului Ivan
Pavlovici Sarapov, fiind al cincilea din cei sase copii. A avut trei
frati §1 doud surori. Tatdl a decedat de hemoragie intracerebrala in
1916, cand Boris Ivanovici avea 19 ani. Fratele mai mare, Vasilii, a
fost dascal, dupa revolutie a lucrat la Tribunalul Militar, fiind omo-
rat intr-o luptd cu banditii. Fratele Ivan a fost inginer, in anul 1938
este supus represiilor, iar fratele Pavel, absolvent al Institutului de
Medicind din Moscova, a lucrat in calitate de medic, a participat la
cel de-al II-lea razboi mondial, fiind omorat pe front. Sora Ecaterina
si-a facut studiile la Institutul de Medicina din Harkov, a fost supusa
represiunilor impreund cu sotul. Lidia a absolvit scoala eparhiala,
a invatat la Facultatea de medicind a Universitdtii din Moscova, a
lucrat in calitate de medic-ftiziatru in orasul Tula si, de asemenea, a
fost supusa represiunilor impreuna cu sotul. Boris Sarapov a scapat
de represiunile staliniste ca prin minune, Insd continua sa traiasca
intr-o neliniste permanenta.

Foto 1. Profesorul B.§arapov Dupa absolvirea Seminarului Teologic din Tula in anul 1916,

Boris Sarapov se inscrie la Facultatea de stiinte naturaliste a Univer-

sitatii din Moscova. In acelasi an, in decembrie, a fost mobilizat si trimis la Scoala Militara de caprali,

dupa absolvirea careea, in aprile 1917, a fost repartizat in regimentul 30 de infanterie din Tula, apoi —in
regimentul 481 de infanterie din Mescev. In decembrie 1917 a fost demobilizat pe motiv de boala.

La scurt timp se transfera la Facultatea de medicind a Universitatii. In timpul studiilor univer-
sitare concomitent indeplinea prin cumul functia de sanitar, transportand bolnavii In orasul Moscova,
iar 1n lunile de vara lucra sanitar in Spitalul de Psihiatrie din Tula.

Dupa absolvirea Facultatii de medicind, in anul 1922, Boris Sarapov lucreaza in calitate de
medic-ordinator in sectia de neurologie a Spilalului Somatic din Tula. In 1923 frecventeaza cursul
de specializare in Clinica de boli nervoase a Institutului de Perfectionare a Medicilor din Leningrad,
unde a demonstrat o aptitudine de invidiat in domeniul cercetdrilor stiintifice. Domnia sa a studiat
tabes dorsalis depistand pentru prima data in maduva spinarii spiroheta palida, iar in 1924 a fost pro-
movat in functia de asistent al catedrei respective. Viziunile stiintifice si clinice ale lui B.Sarapov s-au
format sub influenta neurologilor de talie Tnaltd, conducatori ai Clinicii de boli nervoase a Institutului
de Stat de Perfectionare a Medicilor: prof. Leonid Blumenau si Serghei Davidenkov.

Deja din acesti ani s-au manifestat stralucitele lui calitdti de clinician si cercetdtor, tendinta fer-
ma de realizare a scopurilor stabilite. Datorita acestor trasaturi, in anul 1927 devine docent la catedra
de boli nervoase a Institutului de Perfectionare a Medicilor din Leningrad, iar in 1935 sustine teza de
doctor in medicina si din 1940 este confirmat in postul de profesor.

In anul 1939 organizeaza catedra de boli nervoase a Institutului de Medicina din Stalingrad,
pe care o conduce pana in 1941. Din primele zile ale razboiului si pand in martie 1942 s-a aflat
in Leningradul blocat de fascisti, activand in aceasta perioada in functia de profesor al Institutului
Traumatologic, Vreden. Dupa “ruperea” blocadei, in mai 1942, profesorul B.Sarapov este mobilizat

206



Foto 2. Randul de jos: B. Bromberg, B. Sarapov, E.Baiburt,
randul de sus: I.Orenstein, N. Covalenco, V.Samoilova

pe front, fiind numit in functia de neurolog superior al subunitatii de evacuare a ranitilor a Armatei a
50-a a Frontului Breansk. Mai tarziu a ocupat postul de sef al Spitalului de Campanie - traumatologie
cranio-cerebrala al frontului Voronej si frontului I Ucrainean, apoi de neurolog principal al acestor
fronturi. Aflandu-se pe front, savantul Boris Sarapov a organizat cursuri de perfectionare pentru neu-
rologii si neurochirurgii din zonele eliberate de ocupanti. In martie 1944, a suferit un atac de cord si a
fost demobilizat. Dupa tratament, s-a mutat cu traiul in orasul Soci, unde a lucrat in postul de director
al Clinicii de boli nervoase a Institutului de Cercetari Stiintifice in domeniul Balneologiei. Concomi-
tent era consultant al spitalelor militare. La 1 decembrie 1945 B.Sarapov este ales 1n functia de sef al
catedrei de boli nervoase a Institutului de Medicinad din Chisinau, fondata de el, pe care a condus-o
pana in 1953. Din 1953 péana in 1956, in urma unui concurs, B.Sarapov ocupa postul de sef al catedrei
de boli nervoase a Institutului de Medicind din Odesa. In anul 1956 se reintoarce la Chisindu, reve-
nind la catedra pe care o conduce pana in noiembrie 1969. Primii colaboratori ai Catedrei de Neuro-
logie au fost B.Bromberg, E.Baiburt, I.Orenstein, ordinatorii N.Covalenco si V.Samoilova (foto 2).

B.Sarapov un timp indelungat a imbinat activitatea clinicd cu cea stiintifica, pedagogica si cu
cea organizatoricd, indeplinind obligatiile de prorector pentru lucrul didactic si stiinta. El a fost unul
dintre cei mai mari specialisti Tn neurologie ai timpului, numele lui fiind bine cunoscut in lume. Este
autorul a peste 80 de lucrari stiintifice, dintre care 6 monografii. Opera stiintifica a savantului vizeaza
un sir de probleme cardinale ale neurologiei: trauma sistemului nervos, patologia vasculara cerebrala
si medulard, manifestarile clinice si morfopatologia substantei reticulate. Metodologia stiintifica a
savantului a fost clinico-morfologica — o metoda clasica fondata de marele Charcot, de la care a fost
mostenita datoritd mentorului sau L.Blumenau. Fiind preocupat de aceste probleme B.Sarapov a ela-
borat si publicat monografii unicale, care se disting prin originalitate, noutate si profunzimea studierii
materialului. Deosebit de pretioase in plan stiintific sunt lucrarile sale consacrate morfopatologiei si
manifestarilor clinice de suferintd la nivelul formatiei reticulate, ceea ce a permis explicarea patoge-
niei unui sir de maladii. Cu ajutorul tehnicilor clinico-morfologice au fost obtinute date pretioase nu
numai pentru neurologia practica, dar si pentru medicina teoretica la hotarul de confluentd a mai mul-
te disciplini. B.Sarapov este considerat, pe buna dreptate, pionier in acest domeniu de studiu, lucrarile
lui fiind traduse in mai multe limbi.
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Cunostintele vaste in histologia sistemu-
lui nervos iau permis profesorului B.Sarapov sa
elaboreze invatatura despre un sir de functii ale
sistemului nervos in conditii patologice. Bazan-
du-se pe experienta bogata proprie si analizand
profund datele din literatura de specialitate a
dezviluit intr-o serie de articole stiintifice noi
si originale aspecte ale unor asemenea suferinte
ca tabesul dorsal, sindromul alteratiei medulare
transverse complete, afectarea ganglionilor ba-
zali, anevrismele disecante ale vaselor cerebra-
le. Pentru prima data a descris particularitatile
clinice si morfologice ale ictusului venos cere-
bral.

Sunt pe larg cunoscute lucrarile lui B.Sa-
rapov consacrate rupturilor vasculare in hemo-
ragiile cerebrale, ictusurile venoase, traumele
aeriene, obturatiei bilaterale a arterelor caroti-
diene interne etc. Aceste lucrari se disting prin
actualitate, fiind capodopere ale neurologiei
mondiale.

Colectivul catedrei sub conducerea lui
B.Sarapov a studiat o serie de probleme actua-
le ale neurologiei. Rezultatele acestor studii au
fost publicate in 8 culegeri sub genericul “Pro- Fig.3. Dezvelirea placii memoriale pe peretele Clinicii

bleme ale patologiei vasculare cerebrale si me- de Neurologie in cinstea savantului B.Sarapov.
dulare” sub redactia lui B.Sarapov. Cuvant de salut prezintd medicul-sef T.Mosneaga si
Era un adept al filozofiei materialiste si prof.Tu.Kurako

cu vehementa critica idealismul, mai ales freu-
dismul, mendelismul, morganismul, care era insuflat si de politica comunista.

Prin 1953 a introdus la catedra studierea invataturii lui I.Pavlov. O data in saptdmana unul din
colaboratorii catedrei analiza un capitol din operele lui I.Pavlov si aceastd lucrare neaparat trebuia
sa gaseascd o aplicare practica. De cele mai multe ori asa notiuni ca reflexele conditionate, stereo-
tipul functional, prima si a doua sistema de signalizare, analizatorii corticali erau aplicate cu succes
in practica de toate zilele si in medicina. Cu toate viziunile sale materialiste B.Sarapov credea in
Dumnezeu.

Fiind un pedagog iscusit, B.Sarapov a consacrat mult timp educatiei studentilor, medicilor neu-
rologi si tinerilor savanti. Sub conducerea lui au fost realizate si sustinute 6 teze de doctor habilitat
si 14 teze de doctor in medicina. Multi din elevii lui au devenit profesori, sefi de catedre. Printre ei
sunt: profesorul P.Lekari (Leningrad), academicianul D.Gherman (Chisindu), academicianul [.Kura-
ko (Odessa), academicianul A.G. Glaurov (Simferopol), conferentiarii G.Carabulea, B.lanachevici,
M.Casian, T.Botnaru, E.Chetrari, E.Salganic, A.Voloh s.a.

Profesorul B.Sarapov a fost consultant la tezele de doctor habilitat ale profesorilor A.Nacu,
P.Aresev. El cultiva la elevii sdi cele mai bune traditii ale stralucitei scoli de neurologie. Toti care au
lucrat sub conducerea lui B.Sarapov au fost cuceriti de profunda lui eruditie, talentul de clinician,
atitudinea umanistica fata de bolnavi.

B.Sarapov a prezentat numeroase rapoarte la congrese si conferinte unionale, a prezidat diverse
sedinte, insotite de un umor inteligent, care 11 mobiliza la discutii si pe cei mai pasivi. La Chisindu
profesorul B.Sarapov a organizat congrese, conferinte si simpozioane republicane, astfel contribuind
considerabil la dezvoltarea neurologiei nationale Tn Moldova.

A realizat si o vasta activitate publica, fiind presedinte al Societatii Neurologilor si Psihiatrilor
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din Moldova, specialist neurolog principal al Ministerului Sanatatii din Moldova, membru al redac-
tiilor revistelor medicale, deputat al sovietului oragsenesc de deputati din Chisinau.

Fiind un stralucit exemplu de savant, pedagog, medic, era un om de o uimitoare modestie, in-
zestrat cu caldurd sufleteascd, totodata, dadea dovada de multa principialitate.

Meritele lui B.Sarapov au fost apreciate la justa lor valoare de catre conducerea statului: a fost
decorat cu patru medalii si cu ordinele Lenin, Drapelul Rosu de Munca, Steaua Rosie.

B.Sarapov s-a stins din viata la 22 noiembrie 1969, dupa o boala indelungata, in legatura cu
decompensarea insuficientei cardiace. Eruditia, grija fatd de nevoile oamenilor, bunavointa, dorinta
de a face ceva bun pentru tindra generatie — acestea au fost calitdtile Omului Boris Sarapov.

Discipolii §i urmasii savantului B.Sarapov continud cu sfintenie sa pastreze traditiile si scoala
stiintificd, pe care ne-a lasat-o drept mostenire.

Societatea neurologilor din Republica Moldova si catedra Neurologie 1n legatura cu jubileul de
100 de ani de la nasterea savantului au organizat o conferinta stiintifica, pe peretele cladirii, unde a
activat fondatorul neurologiei autohtone a fost instalata o placa memoriala (foto 3).

Intreaga viatd a profesorului B.Sarapov este un exemplu de slujire devotati medicinei si ome-
nirii.

209



Cerinte pentru autorii
revistei “Buletinul Academiei de Stiinte a Moldovei. Stiinte Medicale”

1. Revista “Buletinul Academiei de Stiinte a Moldovei. Stiinte Medicale” este o editie stiintifica
periodica, in care vor fi publicate articole stiintifice de valoare fundamentala si aplicativa in domeniul
medicinei ale autorilor din tara si de peste hotare, informatii despre cele mai recente noutati in stiinta
si practica medicald, 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 dactilografiata la doud intervale cu marimea
caracterelor de 14 puncte, pe o singura fata a foii, Intr-un singur exemplar (cu viza conducatorului
institutiei in care a fost elaborata lucrarea respectiva, confirmata prin stampila rotunda) si doua recenzii
la articol versiunea electronica pe o discheta 3.5 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, Sectia de Stiinte Medicale a Academiei
de Stiinte a Moldovei, et. 3, biroul 330, tel: 27-07-57, 21-05-40.

4. Nu vor fi primite pentru publicare articole ce au apdrut 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 1n 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;

c¢) lucrarea va cuprinde: introducere, materiale si metode, rezultate, discutii si concluzii,
bibliografie;

d) rezumatele vor fi in limbile romana si engleza cu titlul tradus (obligatoriu);

e) referintele bibliografice 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 pagina 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 jumatate 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.
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