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+4,1 MM pT.CcT. (t=4,79; p <0,001), JAL -c 97,3+ 1,9 10 74,8 £
2,1 MM pr.cT. (t=7,95; p < 0,001). Heo6xommmo oTMeTnTh, 4T0
TAIVIeHTbI 0Ka3a/IMCh BOCIPUVMMYMBBIMYU K PEKOMEHI0OBaHHOM
HaMI YIIPOIIEHHON XO/IeCTePUHOCHIDKAIOILEN /iyeTe ¥ caMo-
CTOATE/IbHO KOHTPONMPOBA/IN SHEPTOLIEHHOCTD eXeJlHeBHO
YIOTpeb/IAeMbIX IPOAYKTOB IMUTAHUA. B TO >ke BpeMs, B CITy
YCTOABIIMXCS IMIIEBbIX IPUBbIYEK, He BCeM IaliieHTaM yJa-
JIOCh CTPOTO IIPUAEP>KUBATHCA PEKOMEH/YeMOIt IMeThbl. XOTS B
TedeHMe 2 IeT 1 IIPOM3OILIO CHIbKeH e Iokasareriert OX, Macchl
tema, CAJl u TA]I, omHaKo, Ipyt CpaBHEHWM JJAHHBIX Ha CTapTe
U (pUHUIITE NCCTeNOBAHNUIT PAa3HUIIA B TIOKA3aTeAX OKa3amach
CTaTUCTUYECK! He JJOCTOBEPHOIL.

BbiBoapbi

[ToBbILIEHHOE COTepKaHUe OOILIero XojIecTepuHa B
KPOBI SIBJIIETCS He TONBKO (PaKTOPOM PUCKa (POPMUPOBAHII
apTepuaIbHOI TUIIEPTOHNY U CePAeTHO-COCYAMUCTOI 3a60Ie-
BAeMOCTY, HO U CHIDKaeT 3¢ (eKTUBHOCTb MEAMKAMEHTO3HOI
Tepamuu 9TuX 3aboneBaHmil. MaKcuMabHast BBINIOTHsIE-
MOCTb PEKOMEHIOBAHHOII YIIPOLIEHHOI XO/IeCTepMHOCHIKA-
IO1IIel IVeThI HO3BOJIAET B (PUKCHPOBAHHBIN EPUOJ, BpeMeHN
(2 ropa) HOpManIU30BaTh COfEpIKaHNe OOIETO XOMIeCTepPIHA
B KpoBI. B pesynmbrate coueTaHus je4eHNA U OMETHL JIO-
CTUTAETCs CTAOVM/IBHBII 11e/IeBOIl YPOBEHb apTepHaTbHOTO
TaBjeHuA. VI3bICKaHMe IOAXOJOB 110 OBBIIIEHNIO IPUBEP-
JKeHHOCTY IALIMEeHTOB K XO/IeCTepMHOCHIDKAIOIeN fueTe
HOBBIAET 3 (PEeKTUBHOCTb MEAVKAMEHTO3HO TepaInui.
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Neiromidina in afectiunile sistemului nervos periferic si in parezele,
cauzate de accidentele vasculare cerebrale ischemice
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Neiromidin in the Treatment of Ischemic Stroke Patients and Patients with Pathology of Peripheral Nervous System

The purpose of this study was to evaluate the efficiency of Neiromidin (Ipidacrine) in the treatment of ischemic stroke patients and patients with
pathology of peripheral nervous system (polyneuropathies, mononeuropathies, radiculopathies) by clinical and electrophysiological examinations. In
order to enhance the accuracy of the study patients were randomized in 4 groups. All patients were examined clinically using special scales (Barthel
index of daily living, polyneuropathic scale), as well they underwent electrophysiological exams (neurography, needle EMG, Somatosensorial Evoked
Potentials). All patients were examined twice: one time at the beginning of the treatment and a second time three months later. Results of repeated clinical
examination revealed a significant increase in the functional independency in patients treated with Neiromidin. Electrophysiological exam showed faster
improvements of electrophysiological parameters in Neiromidin treated patients.

Key words: Ipidacrine, electrophysiology, stroke, peripheral paresis.
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HeiipoMmupus B 1eyeHuu nopaxenuii nepudepudeckoit HEpBHOJ CHCTeMBI ¥ TPV MOCTUHCY/IBTHBIX ITape3ax

ITenbi0 JAaHHOTO MCCIE[OBAHNA ABACTCA KIMHUYECKas 1 Heitpodusmonorndeckas oneHka apdexrusroctn Heitpomuanua B peabumurarum
[IALMEHTOB C IIOPAKEHJEM L{eHTPA/IbHOI HEPBHON CUCTEMBI (IIPY MIIEMIYECKOM VIHCY/IbTE) U Hepudepudeckoii HepBHOI CICTeMbl (IIOIVHEBPUTDI,
MOHOHEBPUTBI, PAUKY/IATEI). /51 06beKTUBU3ALMY Pe3y/IbTATOB MCCIIEOBAHIIS, IIALIEHTHI, BKITIOYEHHbIE B JAHHOE MICCTIEjOBAHNE, GBIV PacIIpefieIeHbl
Ha 4eTplpe rpynmel. Knmundeckne mxassl obcnegoBanus (Barthel index, momnueBpomarnyeckas mkasa), ObIIN ZOMOMHEHBI KOMIIEKCHBIM
971eKTPODU3NOIOTNYEeCKUM MCCIIeOBAHNEM II0CPELCTBOM Heliporpaduu, uronpdaroil snekrpomuorpadun, H Bonusl (H wave), BoI3BaHHbIE
comaroceHcopusle moTenymansl (PESS). MOHMTOPUHT JaHHBIX KIMHUYECKOTO U 9IEKTPOPUINOTIOTIIECKOr0 00CIefOBaHIs ObII OCYILIECTBIEH IO
Havasia MCCIeOBAHNA 1 Yepes 3 MecsIla MoC/e ePBOro NCCIeoBaHmsA. PesynbrarThl JAHHOTO JUHAMMYECKOTO MCCTIeOBAHS TIPOJEMOHCTPUPOBAIH
3HAUNTE/IbHOE yBelndeHne QYHKIMOHAIBHOM He3aBUCUMOCTH IALMEHTOB, B CXeMe JIedeHNs] KOTOpbIX Obut ucronb3oBa Heitpomupus. Taroke n

pe3ynpTaThl BHCKTPOQ)I/ISI/IOHOI‘I/I‘{CCKOI‘O 06CII€,‘E[OB3.HV[}I 3aPErNCTpUPOBAIN IIOTTOKUTENTPHBIE ISMEHEHMA IIOCTIE T€IEHNA HeﬁpOMVII[VIHOM.

KrroueBbie croBa: Vnipakput, a1eKTpodyU3NOIOrHst, HIIeMUYeCKIIT MHCYIBT, eprdepudecKuil mapes.

Actualitatea

Orientarea studiului in directia evaludrii afectiunilor
sistemului nervos periferic si accidentului vascular cerebral
(AVC) ischemic este determinatid de impactul socio-economic
foarte inalt al acestor nosologii si frecventa inaltd a acestora
in randul populatiei apte de munca.

Frecventa AVC ischemic. In SUA, in fiecare an, se inre-
gistreazd peste 700000 de cazuri de accident vascular cerebral,
dintre care 165000 de cazuri se soldeaza cu deces. Pe plan
mondial AVC este a doua ca frecventa cauza de deces. In
acest context, AVC reprezinta o problema majora in sistemul
sanatatii si, pe masura ce populatia avanseaza in varstd, impor-
tanta acestui eveniment se majoreaza. Conform estimarilor
OMS, anual pe glob 15 mln. de persoane suportd AVC, care
se soldeaza cu 5 mln. de decese si supravietuirea altor 5 mln.
de persoane cu un grad de dezabilitate permanentd. In SUA
costurile directe si indirecte ale AVC in sistemul de sidnatate
se estimeazd la aproximativ 70 mldr $ in anul 2009 [1, 2].

Republica Moldova se afla printre primele tari ale Europei
la capitolul mortalitatii prin boli cerebro-vasculare. Numai
in anul 2006 au fost inregistrate 6962 (193,7 cazuri la 100 de
mii locuitori) decese prin maladii cerebro-vasculare. Indicii
statistici ai Institutului de Neurologie si Neurochirurgie (in
baza rapoartelor generate de catre Sistemul Informational
Medical “Hospital Manager”) referitor la aceasta entitate
nosologica in cifre constituie in anul 2008: 2299 spitalizari
(din totalul de 6510); din ele, in faza acutd - 842 de cazuri.
La nivel consultativ: 4460 de pacienti consultati si investigati
(3, 4].

Determinanta dezvoltdrii deficitului neurologic rezidual
in cadrul AVC, a gradului de adaptare si a compensarii
functionale este etapa recuperarii precoce. Etapa de re-
cuperare dupd accidentul vascular cerebral incepe la cea
de a 21-a zi si este divizata in precoce (pana la 6 luni) si
tardivéd (incepind cu luna a 6 si pand la 2 ani). La etapa
de recuperare precoce decurg procesele reparative intense,
determinate de regresul edemului cerebral, absorbtia tesu-
turilor necrotizate, dezvoltarea circulatiei colaterale intense
in regiunea afectatd. O mare importantd pentru procesul
de recuperare a functiilor pierdute are plasticitatea tesutului
cerebral sanitos (perifocal). Plasticitatea tesutului cerebral
poate fi influentata de preparatele medicamentoase care
posedd urmatoarele proprietati:

1. Actiune multimodaléd asupra proceselor metabolice
cerebrale (nootrope).

2. Actiune colinergicad si anticolinesterazica (rivastigmin,
ipidacrind).

3. Actiune antioxidantd (mexidol, emoxipin).

4. Actiune neurotrofica (neuroprotectoare).

Administrarea preparatelor anticolinesterazice in peri-
oada de recuperare precoce a ictusului ischemic cerebral este
argumentata de influenta asupra metabolismului acetilcolinei,
care reprezinta unul din mediatorii de bazd ai SNC si SNP,
inclusiv cel vegetativ. Administrarea preparatelor antico-
linesterazice in ictus cerebral poate accelera procesele de
recuperare a functiilor motorii prin optimizarea transmisiunii
impulsurilor prin fibrele conductoare centrale si periferice,
ameliorarea functiilor cognitive ca rezultat al majorarii con-
centratiei acetilcolinei in regiunile strategice ale creierului,
diminuarea expresiei tulburarilor vegetativ-trofice.

Afectiunile sistemului nervos periferic reprezintd apro-
ximativ 8-10% din morbiditatea generald si pand la 50% din
afectiunile sistemului nervos. Susceptibilitatea relativ inalta
a sistemului nervos periferic la actiunea factorilor nocivi se
explica prin dimensiunile mari ale acestor structuri si lipsa
invelisurilor protectoare dure pe majoritatea traiectului. Sis-
temul nervos periferic de asemenea prezinta susceptibilitatea
inaltd la actiunea factorilor toxici. Dat fiind faptul ca cea mai
inalta morbiditate prin aceste patologii se inregistreaza la
varsta adultului apt de munca, recuperarea rapida a functiilor
deteriorate reprezinta o problema atat medicala cat si sociala.

Dintre afectiunile sistemului nervos periferic pot fi enu-
merate: neuropatiile, radiculopatiile, plexopatiile, poliradi-
culoneuropatiile. Etiologia este variabila: traumatica, toxica,
infectioasd, autoimund, dismetabolica. Unul dintre obiectivele
de bazi in tratamentul afectiunilor sistemului nervos periferic
este activarea proceselor de regenerare si reinervare. Grupul
de preparate traditional administrat pentru activarea proce-
selor de reinervare sunt medicamentele anticolinesterazice,
care amelioreazd transmisia neuromusculara si faciliteaza
dezvoltarea colateralelor fibrelor nervoase [5, 6].

Ipidacrina reprezintd un inhibitor al colinesterazei, un
stimulator de transmitere neuro-musculard. Proprietatile
farmacologice ale Neiromidin® constau in rolul de inhibitor
reversibil al colinesterazei. Preparatul stimuleaza prin actiune
directd transmiterea impulsului in sinapsa neuro-musculara
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si in sistemul nervos central ca urmare a blocdrii membra-
nei canalelor de potasiu. Neiromidin® potenteaza actiunea
asupra musculaturii netede nu numai a acetilcolinei, dar si a
adrenalinei, serotoninei, histaminei si oxitocinei. Neiromidin®
poseda urmitoarele efecte farmacologice:

o Restabileste si stimuleaza transmiterea neuro-musculara.

o Restabileste transmiterea impulsurilor in sistemul ner-
vos periferic, dereglatd ca rezultat al actiunii diferitor
factori (traumd, inflamatie, actiunea anestezicelor locale,
a unor antibiotice, a clorurii de potasiu, etc).

o Intensifica contractibilitatea organelor cu musculaturad
neteda sub actiunea tuturor agonistilor, cu exceptia
clorurii de potasiu.

o Poseda actiune stimulatoare moderatd asupra sistemului
nervos central.

o Amelioreazd memoria.

Material si metode

Scopul studiului: evaluarea eficacitatii preparatului
Neiromidin (ipidacrind) in afectiunile sistemului nervos
periferic (polineuropatii, mononeuropatii, radiculopatii) si
la etapa recuperarii precoce (pana la 6 luni) in cadrul BCV,
AVC ischemic in teritoriul carotidian.

Obiectivul studiului

o A determina eficacitatea preparatului Neiromidin
(ipidacrind) in tratamentul afectiunilor SNP (polineu-
ropatii, mononeuropatii, radiculopatii).

o A determina eficacitatea preparatului Neiromidin
(ipidacrina) la etapa recuperarii precoce (pana la 6 luni)
in cadrul BCV, AVC ischemic in regiunea carotidiana.

Obiectul studiului
Pacientii au fost randomizati in 4 loturi (tab. 1):

o Lotul I - pacientii cu afectiuni ale SNP (polineuropatii,
mononeuropatii, radiculopatii) tratati conservator clasic
(standard) cu administrarea suplimentard a preparatului
Neiromidin (ipidacrind).

o Lotul IT - pacientii cu BCV, AVC ischemic in regiunea
carotidiand in faza de recuperare precoce (panala 6 luni)
tratati conservator clasic, cu administrarea suplimentard
a preparatului Neiromidin (ipidacrina).

o Lotul IIT - pacientii cu afectiuni ale SNP (polineuropatii,
mononeuropatii, radiculopatii) tratati conservator
clasic.

o Lotul IV - pacienti cu BCV, AVC ischemic in teritoriul
carotidian in faza de recuperare precoce (pand la 6 luni)
tratati conservator.

Criterii de includere a pacientilor in studiu
1. Afectiuni ale SNP (polineuropatii, mononeuropatii,
radiculopatii) confirmate prin metode electrofiziologice:
o Polineuropatii — viteze de conducere motorii si senzi-
tive, unda F.
o Mononeuropatii - viteze de conducere motorii si senzi-
tive, unda F.
« Radiculopatii - viteze de conducere motorii i senzitive,
unda F; EMG cu ac electrod.

Tabelul 1
Loturi de studiu
Nr. . Nr. de
. Contingent I
lotului pacienti

Pacienti cu afectiuni ale SNP (polineuropatii,

1 mononeuropatii, radiculopatii) tratati conservator e
clasic cu administrarea suplimentard a preparatu-
lui Neiromidin (ipidacrind)
Pacienti cu AVC ischemic in regiunea carotidiana

5 in faza de recuperare precoce (pana la 6 luni) tra- 18
tati conservator clasic cu administrarea suplimen-
tara a preparatului Neiromidin (ipidacrina)
Pacienti cu afectiuni ale SNP (polineuropatii,

3 mononeuropatii, radiculopatii) tratati conservator 24
clasic
Pacienti cu BCV, AVC ischemic in regiunea carotidi-

4 ana in faza de recuperare precoce (pana la 6 luni) 15
tratati conservator

Total 98

2. AVC ischemic in regiunea carotidiana cu durata mai
mare de 21 de zile, dar pana la 6 luni, confirmat imagistic +
examen PESS obtinute prin stimularea nervului median si/
sau tibial bilateral.

Criterii de excludere

1. Hipersensibilitate la preparat (ipidacrina).

2. Epilepsie.

3. Deregléri extrapiramidale cu hiperchinezie.

4. Dereglari vestibulare.

5. Angor pectoral, bradicardie (frecventa contractiilor
cardiace < 55 b/min).

6. Astm bronsic.

7. Ulcer gastroduodenal in fazd de acutizare.

8. Sarcind si lactatie.

Metode de investigatie

o Examenul clinic al pacientilor cu afectiuni ale SNC si
SNP (utilizarea scarilor de evaluare clinicé a pacientilor:
Barthel index, scara polineuropaticd).

« Confirmareaimagisticd a accidentului ischemic cerebral prin
rezonanta magneticd nucleara sau tomografia computerizata.

o Examenul electrofiziologic al pacientilor cu afectiuni
ale SNP (polineuropatii, mononeuropatii, radiculopatii)
prin neuromiografie, EMG cu ac electrod, unda H,
Potentiale Evocate Somato-Senzoriale (PESS).

» Examenul electrofiziologic al pacientilor cu AVCische-
mic in regiunea carotidiana prin Potentiale Evocate
Somato-Senzoriale (PESS).

Monitorizarea datelor

1. Obiectivizarea rezultatelor studiului s-a efectuat prin
evaluarea clinica (neurologica) a pacientilor pana la initierea
tratamentului cu Neiromidin §i pana la finisarea acestuia.

2. Cuantificarea rezultatelor s-a efectuat in baza exame-
nului electrofiziologic:

a. In afectiunile SNP primul examen electrofiziologic s-a
efectuat pana la initierea tratamentului cu Neiromidin (ipi-
dacrind) 20mg, 3 comprimate in zi, timp de 14-21 de zile; al
doilea examen electrofiziologic - la un interval de 3 luni dupa
prima examinare.

[ @ ]
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b. In faza recuperirii precoce post-AVC ischemic in re-
giunea carotidiand, primul examen electrofiziologic efectuat
péna a fi initiat tratamentul cu Neiromidin (ipidacrind) 20mg,
3 comprimate in zi, timp de 30 de zile; al doilea examen elec-
trofiziologic - la un interval de 3 luni dupé prima examinare.

Rezultate si discutii

Din totalul de 98 de pacienti, inclusi in studiu, distributia
pe nosologii a fost urmétoarea:

*AVC ischemic - 32 de cazuri.

*AVC hemoragic - 1 caz.

*Mononeuropatii compresive sau traumatice (ulnare,
mediane, peroniene, radiale) - 17 cazuri.

*Radiculopatii lombare inferioare - 27 de cazuri.

Polineuropatii acute si cronice (polineuropatii demieli-
nizante sau axonopatii) - 5 cazuri.

*Traumatism vertebromedular la nivel toracal cu parapa-
rezd inferioara - 6 cazuri.

*Mielopatie cervicala cu tetrapareza - 3 cazuri.

*Plexopatie brahiald - 7 cazuri.

Rezultatele examenului clinic (aprecierea gradului de
dezabilitate la pacientii cu ictus cerebral, utilizand indicele
Barthel) au demonstrat majorarea semnificativa a indepen-
dentei functionale la pacientii tratati cu Neiromidin. Pentru
comparatie sunt prezentate urmatoarele date: in grupul tratat
cu Neiromidin, indicele Barthel s-a majorat timp de 3 luni in
medie cu 20 de puncte (de la > 50 pana la > 70 de puncte), in
grupul tratat conservator clasic indicele Barthel s-a majorat
maximum cu 10 puncte (de la > 50 pand la > 60 de puncte).

In cazul pacientilor cu accident vascular cerebral ischemic
a fost inregistrata urmdtoarea evolutie a indicilor electrofizi-
logici (examen prin Potentiale Evocate Somato - Senzoriale):
reducerea in dinamica a latentelor rdspunsului cortical in
medie cu 30,6 % (unda P40 la stimularea nervului tibial pe
partea paretica si unda N20 la stimularea nervului median

Tabelul 2
Examen electrofiziologic (PESS) al Pacientilor
cu AVC la initierea tratamentului si la un interval
de 3 luni de la initierea studiului (valori medii)

Pacienti grup studiu | Pacienti grup control
La interval La La interval
La debut de 3 luni debut de 3 luni
Latentd P40 (ms) 62 44 61 55
Amplitude P40 (uV) [ 0,5 0,8 0,27 0,5

Legenda: P 40 - unda P corespunde raspunsului cortical
inregistrat la stimularea nervului tibial la nivelul maleolei
mediale, latenta normala fiind considerata valoarea de 40
msec. In tabel este prezentatd valoarea medie P40 inregistrati
la stimularea membrelor paretice.

pe partea pareticd). Reducerea latentei raspunsului cortical
indicd procesele reparative care au loc in cdile ascendente
ale sistemului nervos central si anume restabilirea fibrelor
conductoare functionale. Un alt parametru, care a inregistrat
modificéri esentiale, este amplitudinea raspunsului cortical.
A fost identificata cresterea in timp a amplitudinii raspunsu-
lui cortical la stimularea pe partea pareticd in medie cu 26%
ceea ce indica majorarea numarului de fibre functionale in
caile ascendente ale sistemului nervos central. Ameliorarea
parametrilor determinati prin metoda Potentialelor Evocate
Somato-senzoriale la pacientii, care au suportat accident
vascular cerebral, a corelat practic liniar cu evolutia clinicd
a lor: gradul de ameliorare a deficitului motor a corelat cu
ameliorarea parametrilor electrofiziologici (tab. 2).
Apreciind starea clinicd a pacientilor cu afectarea siste-
mului nervos periferic si anume in polineuropatii s-a utilizat
Scorul Polineuropatic General. Au fost constatate urmatoarele
rezultate: in grupul care a administrat Neiromidin, scorul total
aregresat de la 22 de puncte (+ 7 puncte) pand la 15 puncte (+
3 puncte); in grupul de control scorul total nu s-a modificat.

Tabelul 3
Examen electrofiziologic (neurografie) al pacientilor cu polineuropatii
metabolice la initierea studiului (valori medii)
Pacienti grup studiu Pacienti grup control
Median Ulnar Tibial Peroneal Median Ulnar Tibial Peroneal
CMAP (mV) 6,1 53 4,1 3,7 5.2 6,9 4,5 4,3
F latency (ms) 26,1 26,2 54,5 51,8 26,3 25,9 53,7 49,9
F amplitude (uV) 212 132 276 128 202 148 231 145
Tabelul 4
Examen electrofiziologic (neurografie) al pacientilor cu polineuropatii metabolice
la interval de 3 luni de la initierea studiului (valori medii)
Pacienti grup studiu Pacienti grup control
Median Ulnar Tibial Peroneal Median Ulnar Tibial Peroneal
CMAP (mV) 6,7 6,6 7,2 54 5,2 6,9 4,5 4,3
F latency (ms) 25,1 25,9 51,3 49,7 26,8 26,1 53,9 49,2
F amplitude (V) 229 145 297 132 200 150 245 141

Legenda: CMAP - Potential motor compus, F latency - latenta undei F, F amplitude — amplituda F a raspunsului.
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In cazul pacientilor cu afectiuni ale sistemului nervos
periferic (radiculopatii, mononeuropatii, polineuropatii, ple-
xopatii), examinati prin stimulodetectie (potentiale motorii
compuse, potentiale senzitive compuse, viteze de conducere
pe fibrele motorii §i senzitive, unde F) s-a inregistrat de
asemenea o dinamica pozitiva a indicilor electrofiziologici
dupéd administrarea preparatului Neiromidin. Potentialele
motorii compuse, inregistrate prin stimularea nervilor motori
periferici, afectati in cazul mononeuropatiilor traumatice,
compresive, radiculopatiilor si plexopatiilor, s-au majorat la
interval de 3 luni, dupa initierea tratamentului cu ipidacrina in
medie cu 42%, cu exceptia cazurilor de neurolizi (intreruperea
completa a trunchiului nervos) (tab.3). Potentialele compuse
senzitive inregistrate prin stimularea nervilor senzitivi perife-
rici in cadrul mononeuropatiilor si plexopatiilor au semnalat
o crestere in medie cu 34%, cu exceptia cazurilor de neuroliza.
Majorarea in dinamica a acestor parametri indicd procesele
reparatorii care au loc la nivelul fibrelor nervoase, si anume,
procesele de remielinizare si crestere axonald. Latenta undei
F care indica integritatea invelisului mielinic al fibrelor mieli-
nizate medii i mari, la administrarea ipidacrinei s-a micsorat.
Modificarea acestui indicator vorbeste de restabilirea tecii de
mielind a fibrelor nervoase (tab. 4).

In cazul pacientilor cu traumatisme ale coloanei vertebrale,
soldate cu leziuni ale maduvei spindrii, atat la nivel toracal cat
si cervical, au fost efectuate examindrile prin inregistrarea Po-
tentialelor Evocate Somato - senzoriale la stimularea nervilor
tibial si median bilateral. La pacientii cu intreruperea comple-
ta a cordoanelor posterioare ale maduvei spindrii, o dinamica
pozitivi in rezultatul tratamentului nu a fost inregistrata. In
cazul altor tipuri de suferintd a cordonului medular dupd
tratament cu ipidacrina s-a inregistrat reducerea in dinamica
a latentelor raspunsului cortical in medie cu 33,4 % (a undei
P40 la stimularea nervului tibial pe partea paretica si a undei
N20 la stimularea nervului median pe partea paretica).

Concluzii

1. Prin studiul realizat, a fost demonstrata eficienta clinicd
a Neiromidinei (Ipidacrinei) in tratamentul complicatiilor

neurologice, aparute in cadrul patologiilor sistemului nervos
periferic si al complicatiilor Accidentului Vascular Cerebral
Ischemic.

2. Rezultatele clinice au fost confirmate prin examenul
complex electrofiziologic, inregistrdndu-se indici cu valori
evident pozitive la pacientii din loturile de studiu, comparativ
cu pacientii din loturile de control.

3. Sporirea eficientei administrarii Neiromidinei este
obtinuta la initierea tratamentului in fazele de recuperare
precoce a maladiilor SNP si AVC ischemic. Pentru obtinerea
rezultatelor scontate este necesard administrarea adecvata
cantitativd a preparatului (40-60 mg/zi, administrare en-
terald). Pentru obtinerea efectului terapeutic este necesard
administrarea preparatului pe un termen de 3-4 sdptamani si
pentru consolidarea rezultatelor obtinute, tratamentul poate
fi prelungit pentru o durata de pana la 2 luni.

4. Neiromidina este un preparat anticolinesterazic optimal
pentru scheme de tratament medicamentos complex (efectul
clinic este potentat, de reguld, la administrarea combinata cu
vasculare, nootrope, neuroprotectoare si antioxidanti).
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