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Rezumat

Desi multi pacienti si chiar medici nu asociazd boala
Parkinson (BP) cu fenomenul de durere, majoritatea indi-
vizilor cu BP sufera de durere. Multiple studii mentioneaza
cd durerea in BP, indiferent de originea sa, este adesea in-
suficient recunoscuti si tratatd. Este important si faptul ca
aceastd maladie cronica si degenerativa afecteaza semnifi-
cativ calitatea vietii pacientilor respectivi. In studiul clinic
prezent au fost inclusi 61 de pacienti cu diagnosticul de BP
idiopaticd, corespunzitor criteriilor acceptate, dintre care
44 (72%) sufereau de durere cronica. Impactul simptomelor
de disconfort corporal, inclusiv al durerii, asupra calitatii
vietii a fost semnificativ mai mare la bolnavii cu fenomene
algice. Recunoasterea de catre medici §i raportarea de catre
pacienti a durerii lor ar putea ameliora tratamentul acesteia
si, respectiv, ar influenta pozitiv calitatea vietii.

Summary

Even if many patients and physicians do not associate
Parkinson disease (PD) with pain, still the majority of pati-
ents complain of it. Multiple studies have shown that pain,
independently of its origin, is often under recognized and
left untreated. It is also important that as a chronic and de-
bilitating condition it seriously affects health related quality
of life. The present study included 61 patients fulfilling ac-
cepted diagnostic criteria for idiopathic Parkinson disease,
44 (72%) of them suffering from chronic pain. There were
significant differences in summary index of health related
quality of life according to PDQ 39 as for bodily discomfort
domain between patients with and without pain. Active
sought from physician’s part of pain symptoms in Parkin-
son disease and their treatment could positively influence
patient’s quality of life.

Pesiome

Bonp, xak mpaBuno, peKo acCOUNNPYeTCA Mal/ieHTa-
MU U Jaxxe Bpayamu ¢ 6omnesubio [Tapkuncona (BIT), xors
60/mbIHCTBO 60NMBbHBIX ¢ BII cTpagaoT 0T XpOHMYEeCKON
60mm. ITocenHue MCCIeTOBAHMS B 9TON 00/IaCT YKa3bIBa-
I0T Ha TO, 4T0 6071b TIpu BII, HE3aBMCUMO OT ee TUOIOT UM,
HEJJOCTaTOYHO AMArHOCTUPYETCA U IednTCA. BaxkeH n TOT
¢axr, yro BII xak XpoHMYecKoe ¥ VHBAIMAM3VpPYIOLIee
3aborieBaHMe, 3HAYNTEBHO B/IMSAET HA KAa4eCTBO YKM3HU
MMalIeHTOB. B JaHHOE KIMHUYECKOE MCCIeNOBaHme OBIIN
BKJ/IIOUEHBI 61 manyeHToB ¢ guarno3oM bII cormacHo nmpu-
HATBIM KpUTepUAM, U3 KOTOPbIX 44 (72%) cTpapjaioT OT
XpoHmdeckort 60mm. Takke IPeNCTABIEHBI U Pe3y/IbTaThl
ONpOCHMKa KadecTBa >XusHy npum BII, koropple 3Haum-
TEJIBHO XY>Ke IIPU COYeTaHNN C 6O/IeBBIM CHHAPOMOM. AK-
TUBHOE JICCIIe[JOBaHVe BpadaMi PasIMYHbIX 60/IeBBIX IIPO-
SABJICHMIT ¥ VX JIe9€HNe MOTYT YAY4IINTb KadeCcTo KU3HU
TMAHHBIX MTAIIEHTOB.
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Introducere. Maladia Scheuermann (MS) este
definita ca hipercifoza toracica idiopaticd, care se
dezvoltd in copildrie, se manifesta prin deformari
structurale ale corpurilor vertebrale si prin dere-
glari de ortostatism de diferit grad. In pofida fap-
tului ca etiologia bolii nu este pe deplin cunoscutd,
efectele fizice si impactul fiziologic ale diformitatii
sunt bine documentate [1]. Criteriile de diagnostic
ale lui Scheuermann sunt pe larg acceptate, acestea
fiind cuneiformizarea > 5° a cel putin trei vertebre
adiacente, cu unghiul cifozei toracice > 45° [7]. Da-
tele referitoare la incidenta bolii sunt contradicto-
rii, fiind estimate de la 0,4% la 8% din populatie, cu
distributie pe sexe 1:1 [4].

Defcitul neurologic in MS este rar intélnit, evo-
luand de la durere in spate sau durere radiculara
pana la paraparezd spasticd [8, 10]. Manifestarile
neurologice sunt, de obicei, secundare herniei de
disc la nivelul toracic, unghiului cifotic crescut si
intinderii cordonului medular, chisturilor spinale
extradurale, fracturilor osteoporotice compresive
si dereglarilor vasculare din bazinul arterei spina-
le anterioare, cauzate de compresia arterei spinale
Adamkiewicz.

In manifestarile neurologice ale MS tulburirile
vasculare medulare ischemice ocupd un loc impor-
tant, afectdnd in special persoane de varsta tandra si
ducand la un deficit neurologic invalidizant de lunga
durata.

Scopul lucrarii este studierea particularititilor
clinice si a mecanismelor etiopatogenice ale tulbura-
rilor medulare acute si cronice in MS.

Material si metode. In studiu au intrat 93 de
pacienti (45 barbati si 48 femei), cu varste cuprinse
intre 12 si 62 de ani, raportul béarbati/femei fiind
de 1:1,1, care corespundeau criteriilor clinice si
radiologice ale MS cu diferite manifestari neuro-
logice: sindrom algic toracal si radicular la adulti
si adolescenti, dereglari ischemice medulare acute
si cronice. Investigatiile suplimentare au fost: exa-
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menele vertebroneurologic, de testare manuald,
radiologic, roentgenometric si prin RMN.

Rezultate. Instalarea acuta a simptomatolo-
giei de afectare medulara a avut loc la 8 pacienti
cu varsta medie de 36 de ani, la care in anamneza
s-au remarcat dureri spinale toracale si/sau lom-
bare cu durata de la cateva siptamani pand la 10
ani. Analiza factorilor care au contribuit la declan-
sarea simptomatologiei neurologice a relevat ca la
6 pacienti semnele de suferintd medulara acuta
au aparut dupd un efort fizic sau dupd ridicarea
greutdtii intr-o perioada de la o ord péanad la 36 de
ore. O pacienta a mentionat ca parapareza a fost
precedatd de sedinte de terapie manuald in urma
cu trei zile de la debut. La un pacient dereglarile
vasculare medulare acute s-au dezvoltat fara o ca-
uzd evidenta.

Maladia s-a manifestat prin instalarea deficitu-
lui motor de la parapareza usoara pana la parapareza
profunda si paraplegie, asociat cu tulburari sublezio-
nale ale sensibilitatii superficiale si/sau profunde, in
functie de nivelul localizérii focarului ischemic. Sin-
dromul arterei spinale anterioare s-a constatat la 6 pa-
cienti, iar sindromul arterelor spinale posterioare - in
2 cazuri.

Caz clinic relevant de ictus ischemic medular pe
fundal de MS.

Pacientul Gr., 20 de ani, pentru prima data a fost
internat in Clinica de neurologie la vérsta de 17 ani
cu acuze de sldbiciune pronuntata in picioare, retentie
de urina.

Din istoricul afectiunii actuale. Debutul ma-
ladiei a fost cu dureri in regiunea toraco-lombard a
coloanei vertebrale, care s-au instalat acut dupa un

T e s PR

efort fizic cu ridicarea greutdtilor. Au fost adminis-
trate preparate antiinflamatorii nonsteroidiene, cu
efect pozitiv partial. Peste 7 zile, dupd o suprasoli-
citare fizicd repetatd (ridicarea unei greutati de 30
kg), au aparut dureri intense arzitoare, sub forma de
centurd, in regiunea toracolombara, cu iradiere in
ambele picioare, care a durat circa 15 minute, slabi-
ciune tranzitorie in ambele picioare timp de 20 min.
Peste aproximativ 1,5 ore slabiciunea reapare, avand
o evolutie progresiva pana la paraplegie, se instalea-
za retentia urinard. Pacientul a primit tratament in
stationarul neurologic cu ameliorare partiala. Peste
3 ani de la debutul maladiei slabiciunea in picioare
a regresat pand la monopareza moderata in piciorul
drept si insuficienta piramidala in piciorul stang, tul-
burdri de mictiune de tipul chemarilor imperioase.

Examenul neurologic obiectiv a constatat o
monoparezd spastici moderatd in piciorul drept
si insuficienta piramidala in piciorul stang. Forta
musculara in picioare: D - 4 grade, S - 4,5 grade.
Hipertonus piramidal in membrele inferioare D>S,
mers spastic. Reflexele osteotendinoase la maini
vii (D=S), rotuliene si achiliene - exagerate (D=S).
Clonus plantar bilateral; semne patologice pirami-
dale din dreapta; cifoza toracica accentuata, lordoza
lombara stearsa; limitarea miscarilor active in regi-
unea toracolombard a coloanei vertebrale; defans
muscular paravertebral.

Investigatiile suplimentare: examenul general al
sangelui si al urinei nu a relevat modificari patologice.

IRM toracolombard: modificari degenerativ-di-
strofice moderate ale discurilor intervertebrale toraci-
ce silombare, cu prolabare de nuclei pulposi la nivelul
L1-L2, L4-L5; hipertrofia ligamentului longitudinal

Senes: 3/ Total 11

Fig. 1. A - focar ischemic la nivelul Th10-Th11; B - hipertrofia ligamentului longitudinal posterior (HLLP).
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posterior la nivelul Th7-Th9; stenozarea canalului
medular la acest nivel. Cordonul spinal la nivelul
Th10-Th11 in diametru mdrit, cu prezenta unei zone
cu semnalitatea RM modificata patologic - hiperin-
tensa in T2W - de o forma alungita, plasata central.

Diagnostic. Consecintele accidentului vasculo-
medular ischemic in sistemul arterei spinale anteri-
oare la nivel toracal, cu parapareza spastica prepon-
derent din dreapta si dereglari sfincteriene de tipul
chemarilor imperioase.

Analiza factorilor etiologici prin investigatii ne-
uroimagistice a relevat ca in majoritatea cazurilor de-
regldrile vasculare medulare acute s-au dezvoltat pe
fundalul stenozei canalului medular la nivelul Th8-
Th12 - L1, ceea ce corespunde nivelului antideforma-
tiei lombare, la care au contribuit hipertrofia ligamen-
tului longitudinal posterior si hernii discale mono- si
multietajate.

Dintre cei 8 pacienti cu ictus medular, in 2 cazuri
simptomatologia clinica a evoluat numai pe fundal de
stenozare a canalului medular la nivelul apexului cifo-
zei, in combinare cu schimbdri structurale vertebrale,
caracteristice pentru OVJ in evolutie. In aceste cazuri
se presupune mecanismul ischemiei medulare, datorat
embolizarii fibrocartilaginoase a vaselor medulare.

Manifestarile neurologice medulare cu evolutie
lenta-progresivd au fost determinate la 17 pacienti cu
MS. Factorii care au contribuit la declansarea acestora
sunt unghiul cifozei, numarul segmentelor implicate,
gradul de modificare a unghiului cifozei, variantele
anatomice locale, trauma si posibila lezare secundara
a sistemului vascular medular.

Dupd caracterul tulburdrilor motorii evidentiate,
s-au conturat urmatoarele sindroame clinice: sindro-
mul spastic — in 11 (64,7%) cazuri si spastico-atrofic —
la3(17,7%) pacienti. La 3 (17,7%) bolnavi s-au marcat
semne initiale de suferinta a sistemului motor, carac-
teristice stadiului de claudicatie medulard intermiten-
ta. Dereglarile de motricitate s-au asociat cu afectarea
sferei senzitive de tip conductor si/sau segmentar si cu
tulburari sfincteriene.

Caz clinic relevant pentru tabloul clinic de mie-
lopatie evoluata pe fundal de MS.

Pacientul D., 31 de ani, internat cu acuze de sla-
biciune si incordare in picioare, preponderent din
dreapta, senzatie de amorteald in regiunea inferioa-
ra a corpului si membrele inferioare, cu accent pe
dreapta, retentie de urind si scaun, cu fenomene de
incontinenta, senzatia de ,,soc electric” pe tot traiectul
coloanei vertebrale.

Din istoricul afectiunii actuale: se considerd bol-
nav de 2 ani, maladia debuténd cu sldbiciune progre-
sivd in piciorul drept la 2 saptamani dupa o cadere de
la indltime pe ambele picioare, fara traumatism direct

al coloanei vertebrale. Evolutia maladiei a fost progre-
dienta, cu asocierea treptatd timp de 2 luni a slabiciu-
nii in piciorul stang si amortelei ascendente pana la
rebordul costal, iar peste un an au apdrut dereglarile
de mictiune. In anamneza - dureri periodice in regiu-
nea toracala a coloanei vertebrale.

Examenul neurologic Parapareza spastica. For-
ta musculard in piciorul drept - 3 grade, in piciorul
stang - 3,5 grade. Hipertonus piramidal in picioare
(D>S). Reflexele osteotendinoase la maini vii (D=S),
rotuliene si achiliene - exacerbate (D>S). Clonus
plantar bilateral. Semnul Babinski - pozitiv bilateral.
Reflexele abdominale absente. Hipoestezie de tip con-
ductiv pentru sensibilitatea superficiala de la nivelul
Th8, sensibilitatea profunda — afectare discreta. Dere-
gldrile sfincteriene: retentie de urina si scaun, cu feno-
mene de incontinentd. Examenul general al sangelui
si al urinei nu a relevat modificdri patologice.

IRM medulard: aspect imagistic al ischemiei me-
dulare la nivelul Th2-Th4, marcate prin semnal hipe-
rintens in Tw2, iregularitati de contur al cordonului
medular, usor marit in volum pe portiunea indicata.
Modificdri degenerativ-distrofice in corpurile verte-
brale ale portiunii dorsale; prolabarea discului inter-
vertebral Th8-Th9, cu stenozarea canalului medular
la acest nivel.
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Diagnostic. Mielopatie toracala vertebrogend,
discogena (consecintele maladiei Scheuermann, her-
nie de disc Th8-Th9), cu parapareza spasticd moderat
exprimata, deregldri conductive de sensibilitate si tul-
burdri sfincteriene de tip retentie.

Discutii. Lazortes G. et al. distinge trei sin-
droame clinice ale ictusului medular: sindromul
afectdrii medulare transverse complete, sindromul
arterei spinale anterioare si sindromul arterei/arte-
relor spinale posterioare. Sindromul afectdrii me-
dulare transverse complete e mai mult caracteristic
ictusului medular si mai putin mielopatiilor vascu-
lare cronice [6].

Conform clasificatiei propuse de Gherman D.
si Scoromet A., ictusul ischemic medular poate fi
de geneza compresiva, tromboticd, netrombotica si
embolica [14]. Mecanismul compresiv, in cele mai
dese cazuri, este datorat factorului spondilotic. In
literatura contemporana sunt descrise mecanisme-
le de afectare a vaselor spinale in cazul urmatoare-
lor modificari degenerative ale coloanei vertebrale:
osteofitoza, hernia discald, compresia medulara de
ligament galben in timpul hiperextensiei coloanei
vertebrale [5, 12]. La pacientii cu MS au fost de-
terminate doud zone compromise: apexul cifozei
si nivelul Th8-Th12, care in majoritatea cazurilor
corespunde zonei de traiect al arterei radiculome-
dulare Adamkiewicz. Zona toracolombard, fiind
intermediara intre cifoza toracicd excesiva si lordo-
za lombara accentuata, este supusa dereglarii distri-
buirii optime a sarcinii asupra coloanei vertebrale
si modificdrii rigiditatii unor structuri conjunctiv-
tisulare.

Decompensarea sistemului tisular activeaza
reactiile compensatorii in segmentul motor verte-
bral, compus din disc intervertebral, corpuri ver-
tebrale, articulatii intervertebrale si aparat muscu-
loligamentar. Discurile intervertebrale devin vul-
nerabile pentru actiunea distructivd biomecanica
in incdrcari neinsemnate, inclusiv in cele fiziolo-
gice, astfel producandu-se prolabarile si herniile
discale. La pacientii cu MS se observa tendinta de
rupturd discald la apexul cifozei [9]. Majoritatea
din ele se produc la nivelul Th7-Th8 sau Th8-Th9.
De mentionat ca o hernie discald relativ mica pro-
voacd un deficit neurologic major. Factorii care
pot influenta instalarea compromisului medular
sunt vascularizarea fragild si diametrul relativ mic
al canalului medular la nivel toracic. La fel, la pa-
cientii tineri structura discald nu este degenerata
si poate actiona ca o masd solida. Coloana toraca-
1, fiind flexata si extinsa, conditioneaza intinde-
rea sau scurtarea structurilor de la nivelul conve-
xitatii. Maduva spindrii este mai putin elasticd in

segmentele toracale superioare. Dura este fixatd in
regiunea craniala si cea sacrald, fiind de asemenea
putin elastica. La flexia coloanei vertebrale dura se
extinde si este sub presiune. In cifozele unghiula-
re, existd o presiune crescuta in partea posterioara
a durei, fapt care duce la compresia si deplasarea
maduvei spindrii anterior spre corpurile vertebra-
le [2, 11].

In literatura de specialitate sunt relatiri des-
pre posibilitatea leziunii ischemice medulare prin
embolizare fibrocartilaginoasa. Examenul mor-
fopatologic a evidentiat mielomalacia extensiva,
cauzatd de numeroase ocluzii ale vaselor spinale
prin emboli de nucleu pulpos [3]. Numeroase ar-
tere si vene mici ale maduvei spinale au fost ga-
site ocluzate de fibrocartilagiu tipic. Se remarca
cd la acesti pacienti n-au fost diagnosticate her-
nii discale tipice, dar prin radiografii cu rezolutie
mare au fost observate prolabarea maselor discale
in corpul vertebral si iregularitati ale platourilor
discale ale corpurilor vertebrale adiacente. Potri-
vit lui Yogananden, sub actiunea presiunii inalte
a nucleului pulpos, materialul fibrocartilaginos
patrunde in venele si arterele corpului vertebral,
iar apoi in vasele radiculare, provocand ischemia
medulard [13]. Astfel, apare ipoteza ca la pacientii
cu osteocondropatia juvenila pe fundal de schim-
bari structurale ale platiurilor discale, insuficientd
congenitald a elementelor discului intervertebral,
osteoporozd a corpurilor vertebrale, presiune in-
tradiscala majorata, are loc deplasarea nucleului
pulpos in corpul vertebral si, posibil, patrunderea
maselor discale fibrocartilaginoase in vasele cor-
purilor vertebrale [13]. Acest mecanism a fost pre-
supus la 2 pacienti din studiul nostru.

Astfel, evoluarea manifestarilor neurologice
pe fundalul deformatiei cifotice, probabil, este le-
gatd de particularitatile anatomice ale regiunilor
toracice si toracolombare ale coloanei vertebrale si
ale maduvei spindrii (in primul rand, mentionam
legdtura cu mdrimea canalului medular, variantele
anatomice de dezvoltare a vaselor spinale si cu po-
sibilitatile spatiale de rezervd), la fel de dimensiu-
nea intinderii cifozei.

Metodelor neuroimagistice le revine rolul de baza
in obiectivizarea atat a modificarilor clasice ale mala-
diei Scheuermann, cét si celor structurale vertebrale
si medulare, caracteristice complicatiilor neurologice
din boala data.

Concluzii

1. Dereglérile degenerativ-distrofice ale coloa-
nei vertebrale din maladia Scheuermann ocupé un
loc important in declansarea tulburarilor medulare
ischemice acute si cronice, afectand atat persoane
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de varstd tanara cu MS in evolutie, cat si pacienti
cu MS suportata. Acestea evolueazd, in majorita-
tea cazurilor, in sistemul vascular medular inferi-
or, manifestandu-se prin sindromul arterei spinale
anterioare.

2. Factorii care contribuie la declansarea ma-
nifestdrilor neurologice medulare includ gradul
unghiului cifozei, numérul segmentelor implicate,
gradul de modificare a unghiului cifozei, variantele
anatomice locale, trauma si posibila lezare secunda-
ra a sistemului vascular medular prin intindere sau
compresie directa.

3. Examenul prin IRM a coloanei vertebrale
pune in evidenta stenoza canalului vertebral la
nivelul cifozei toracice sau trecerii toracolomba-
re, in combinare cu hipertrofia polisegmentard a
ligamentului longitudinal posterior si a celui gal-
ben, prolabarea si hernii discale multiple, acestea
cauzind declansarea atat a tulburarilor vasculo-
medulare acute, cit si a celor cronice. Localizarea
de predilectie a procesului stenotic este regiunea
apexului cifotic si a trecerii toracolombare.
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Rezumat

Tulburdrile ischemice medulare ocupa un loc im-
portant in sirul complicatiilor neurologice ale maladiei
Scheuermann, afectdnd in special persoane de varsta ta-
ndra si ducand la un deficit neurologic invalidizant de
lunga duratd. Studiul efectuat a demonstrat rolul modi-
ficarilor degenerativ-distrofice ale coloanei vertebrale in
etiopatogeneza acestora prin mecanismul de compresie
vasculard sau medulard, pe fundal de stenozd a canalu-
lui vertebral la nivelul cifozei toracice sau trecerii tora-
colombare, in combinare cu hipertrofia polisegmentara
a ligamentului longitudinal posterior si a celui galben,
prolabarea si hernii discale multiple, acestea cauzand de-
clansarea atat a tulburarilor vasculomedulare acute, céit
si a celor cronice.

Summary

Ischemic spinal disturbances play an important role
in the neurological complications of Scheuermann disease,
affecting in particular young persons and leading to a long-
term disabling neurological deficit. Our study demonstra-
ted the role of degenerative-dystrophic changes of the spine
in their etiopathogenesis by mechanism of vascular or spi-
nal compression due to stenosis of the spinal canal at the
apex of thoracic kyphosis or in the thoraco-lumbar level
in combination with multilevel hypertrophy of posterior
longitudinal and yellow ligaments and the multiple disc
herniations, these causing both acute and chronic spinal-
vascular disorders.

Pesrome

ChnmHanbHbIE MIIeMMYecKue HapylleHNusA 3aHuMa-
0T BaXXHO€ MECTO B HEBPOJIOIMYECKUX OC/IOXHEHUAX
npu 6onesuu lleitepmaHy, mOpaXkasi MPeNMyIIeCTBEH-
HO JIIOfIe}l MOJIOJOTO BO3pacTa, NPUBOASA K IIPOJOIKU-
TE€JIbHOMY  MHBAAUUSUPYIOLUIEMY  HEBPOIOIUYECKO-
My pgeduuuty. [JaHHOe McCIeZOBaHUe BBIABUIO POJb
JereHepaTUBHO-IUCTPOPUYECKUX M3MEHEHUI I03BO-
HOYHIKA B 9TUOIATOTeHe3€ JAHHOIO 3a00/IeBaHNs B Me-
XaHU3Me COCYJUCTON MU MEJYIIIPHONM KOMIIPECCUM HA
¢doHe cTeHO3a II03BOHOYHOIO KaHajla Ha ypoBHe Kugo-
3a WIM IPYRO-IOACHUYHOTO NIepexoya, B KOMOMHAINY C
runepTpoduels 3agHelt IPOLOIbHOI U XKEITO CBA30K U
MHOXXECTBEHHBIMU I'PBI)KAMU JUCKOB, BbI3bIBAS OCTPbIE
M XpOHMYECKME UIIEMUYECKME IMOPAXKEHUA CIUHHOIO
MoO3ra.



