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vrisme, malformatii arteriovenoase, fistule carotido-
cavernoase.

Existenta tolerantei ischemice tisulare incrucisate
la distanta (trauma cerebrala mecanica protejeaza cre-
ierul de ischemie) sugereaza ca metoda va putea fi fo-
losita in tratamentul tumorilor cerebrale, operatiilor
pe cord cu circulatie extracorporald si in alte situatii
cu risc crescut de dezvoltare a ischemiei neuronale.
Conceptiile respective sunt incd foarte ,tinere”, cu
toate acestea studiile clinice aplicative de acumulare
a rezultatelor factologice in pionerat si care respecta
rigorile etice contemporane reprezintd o directie stra-
tegica de cercetare de perspectiva.
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Rezumat

Reducerea dereglérii ischemice este scopul majoritatii
tratamentelor aplicate in bolile cerebrovasculare si cardio-
vasculare. Cu toate cad multe strategii si-au demonstrat be-
neficiul in plan experimental, foarte putine dintre ele si-au
gasit aplicare practica. Preconditionarea ischemicd este una
dintre metodele cele mai apropiate de a deveni o procedu-
ra clinica de rutind. Prezentam istoricul, evolutia si starea
actuald a pre- si postconditiondrii ischemice in bolile cere-
brovasculare.

Summary

Reduction of ischaemia injury is the aim of most
treatments for cerebrovascular and cardiovascular disease.
Although many strategies have proven benefit in the
experimental arena, few have translated to clinical practice.
Ischaemic preconditioning could be close to becoming a
clinical technique. We examine the history, dewelopment,
and present state of ischaemic pre- and postconditioning in
cerebrovascular disease.

Pesrome

CokpallleHye MIIeMIYECKOTO ITOBPEX/eHMs SBIIA-
eTCs1 LjebI0 GOTBLIMHCTBA METOOB JIedeH s IiepebpoBa-
CKY/LIPHBIX M KapAMOBaCKY/LIPHBIX 3aboeBaHUil. XOTs
MHOTMe 13 CTPATernYecKUX HaIlpaBIeHUI JOKa3a/I CBOO
3¢ deKTNBHOCTD B 9KCIIEPUMMEHTANTbHOM IIIaHe, O4eHb He-
MHOTMe U3 HVX HallUIV K/IMHIYeCcKoe IIpYMeHeHue. B atom
CMBIC/IE MIIeMIYeCKOe IPEeKOHVIIVIOHMPOBaHYe HaXONT-
cs1 67mKe K TOMY, 9TOOBI CTaTh KIMHUIECKMM METOLOM. B
paboTe TpencTaBIeHbl UCTOPYS, SBOIOLVIS I COBPEMEH-
HOE COCTOSIHVIE MILIEMUYECKOTO IIpe- U HOCTKOHANIIMOHN -
pOBaHMs B 00/1acTy 1iepe6pOBaCcKy/APHBIX 3a00/IeBaHMIL.
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Introducere. Spondilopatia osteoporoticd sexoi-
dé se prezintd ca o complexitate de simptome clinice,
biochimice, radiologice, neurologice, cauzate de defi-
citul hormonilor sexoizi relevati de diferiti factori en-
dogeni si exogeni, care micsoreazd functia glandelor
sexuale, chiar si pAna la menopauzd. Depistarea si tra-
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tamentul timpuriu al deficitului hormonal ar preveni
diferite complicatii atat la nivelul sistemului osos, cat
si la nivelul celui nervos [1].

Osteoporoza vertebrala ocupa locul al 4-1ea prin-
tre cele mai rdspandite boli care duc la invalidizare,
dupéd maladiile cardiovasculare, diabetul zaharat si
bolile oncologice [2, 4, 5].

Numarul bolnavilor este in crestere, in legatura
cu cresterea longevitatii, mai ales la femei. La fiecare
a 4-a femeie dupa 50 de ani si mai in varstd se atesta
compresia unei vertebre, insd in 15% cazuri afectarea
deseori decurge fard simptome si nu se diagnostichea-
74 [3]. In tdrile europene diagnosticarea osteoporozei
este o problemd actuala. Experienta tarilor dezvoltate
arata ca informarea populatiei despre profilaxia oste-
oporozei este principala cale de combatere a acestei
afectiuni.

Materiale si metode. A fost studiat obiectiv un
grup format din 52 de paciente cu vérsta cuprinsa
intre 36 si 72 de ani, toate fiind in perioada de pe-
rimenopauza sau de postmenopauzd. La examenul
neurologic au fost determinate modificari patologice
neurologice caracteristice radiculopatiilor, dereglari-
lor ischemice medulare acute si mielopatiilor discir-
culatoare vertebrogene, insuficientei vertebrobazilare.
Diagnosticul a fost stabilit in baza anamnezei, exa-
menului clinic, radiologic si, in 5 cazuri, a examindrii
clinico-morfologice.

Rezultate si discutii. In patogenia sindroamelor
neurologice declansate de insuficienta hormonilor
sexuali un rol important il au dereglarile metabo-
lice: hipercolesterolemia, hiperlipidemia, hipoprote-
inemia si dismetabolismul mineral [5, 6, 7]. In sta-
diul incipient aceste perturbari se manifesta printr-o
distonie vegetovasculard, declansand un sindrom
pseudoneuroastenic. Treptat, odata cu progresarea
modificarilor vertebrogene, aterosclerozei medulare
si cerebrale se declanseaza diverse sindroame neuro-
logice (vezi schema).

Sindroamele neurologice se declanseaza pe fun-
dal de manifestari clinice generale ale spondilopatiei
osteoporotice: dureri in coloana vertebrald volatile,
preponderent in regiunea toracolombara dupa efort,
dureri la palpatia coastelor inferioare, aterosclero-
za aortei si a vaselor magistrale cervicale, sciderea
memoriei, pastozitate (caracter pastos al mainilor
si picioarelor, fetei), adipozitate, hirsutism, crampe
(in muschii picioarelor), constipatii, meteorism, dia-
ree, picior plat, scaderea in indltime cu 4-5 cm, care
formeaza o cifoza si o plica abdominald orizontala.
(figura 1)

Fig. 1. Cifoza si plica abdominala caracteristice pentru
osteoporoza din postmenopauza.

In tabel sunt prezentate complicatiile neurologi-
ce ale spondilopatiei osteporotice.

Complicatiile neurologice in spondilopatia
osteoporotica sexoida

Nr Complicatiile Particularitdtile clinice
" | neurologice
Se intalneste la varsta juvenila.
Distonie vegeto- Anamneza pune in evidentd
1. . ciclul menstrual instalat tardiv,
vasculara o
neregulat, cu eliminari neabun-
dente.
Sunt afectate mai frecvent radi-
culele Th 12, L1, L2, cauzate de
) Sindroame radi- |vertebre deformate cu margini
" |culare ascutite, ligamente osificate, care
provoacd uneori un sindrom algic
violent.
Debuteaza acut la nivelul cervical
3 Infarct ischemic | ay cel toracic cu tetra- sau para-
" | medular acut pareza flasca, dereglari totale de
sensibilitate si sfincteriene.
Treptat afecteazd preponderent
4 Mielopatie is- nivelul toracic, cu o paraparezi
" |chemici spasticd inferioard, dereglari
usoare de sensibilitate.
Se intalnesc la vérsta inaintata
Dereglari vascu- | si se manifesta prin sindrom co-
5. |lare in sistemul |hleovestibular, uneori prin forme
vertebrobazilar | tranzitorii tip sincopal sau drop-
attack.

Sindromul dereglarilor vegetative. Deoarece
sistemul vegetativ si cel hormonal au legéturi stran-
se fiziologice, distonia vegetativ-vasculard permanent
insoteste deregldrile hormonale, atat in perioada juve-
nila, cat siin perioada climacterica, si se pot manifesta
cu simptome atat segmentare, cat si suprasegmentare.
Clinic pot fi exprimate prin simptome permanente
si mai rar paroxistice. La majoritatea pacientilor se
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evidentiaza simptome vegetovasculare: hiperhidroza,
tahicardie, acrocianozd in regiunile distale ale mem-
brelor, bufeuri de cidldura sau frisoane, care se intal-
nesc mai frecvent in perioada preclimacterica. Pre-
zenta schimbdrilor vertebrale la nivel cervical poate
provoca simptome vegetative segmentare, nevralgia
ganglionilor simpatici cervicali sau sindromul mi-
ofascial cervical. Deseori tratamentul manifestarilor
vegetative la persoanele tinere cu insuficienta hor-
monala (menstruatii neabundente) este neglijat si nu
este directionat spre ameliorarea functiilor gonadelor,
deci dereglérile vegetative nu sant tratate in functie de
acest fapt.

Sindroamele radiculare s-au inregistrat la 22 de
pacienti cu spondilopatie osteoporoticd sexoida si au
unele particularititi asociate de modificérile distrofi-
ce vertebrale. Sindromul algic radicular este localizat
mai frecvent la nivelul modificarilor patologice: toracic
inferior, lombar superior Th10-L3. Acest sindrom se
manifestd la debut cu o radiculoneuralgie violenta, care
treptat trece intr-o radiculopatie. Se deosebeste de ra-
diculopatia lombara, care este declansata de conflictul
discoradicular preponderent la nivelul S1, L5 si e acom-
paniatd de simptome ortoclinostatice (scolioza, lordoza
lombar3 stearsd, limitarea miscarilor la nivelul herniei
lombare). In radiculopatia discogend sindromul radi-
cular este provocat de hernia discald. In spondilopatia
hormonala conflictul radicular este provocat de modi-
ficarile distrofice ale vertebrelor, care au margini ascu-
tite, si de ligamentele paravertebrale osificate.

Factorul algic radicular poate fi un simptom pre-
ventiv al unui proces ischemic medular, in caz dacd
radicula este acompaniatéd de o artera radiculomedu-
lara. Factorul algic radicular violent poate fi precedat
de dureri surde volatile. Durerile radiculare toracice

pot fi bilaterale si se acutizeaza in caz de miscare sau
lucru fizic, mers indelungat, tuse, stranut; aceste du-
reri se reduc, daca pacientul ocupa pozitie orizontala.
Spre deosebire de radiculitele discogene simptome-
le de elongatie in spondilopatiile osteoporotice sunt
mult mai slab exprimate sau absente. In diagnostica-
rea sindromului radicular poate contribui prezenta
cifozei in regiunea sindromului radicular. Sindromul
radicular la nivel cervical se intlneste mult mai rar
si este acompaniat de simptome din partea ganglioni-
lor simpatici cervicali ori de plexul simpatic al arterei
vertebrale.

Ictusul ischemic medular acut (7 pacienti) in
spondilopatia osteoporotica sexoidd este cea mai
grava complicatie vasculara. Debutul poate fi cu o
claudicatie intermitenta, care se poate repetat de
mai multe ori sau cu un sindrom radicular violent,
urmat de paraplegie flascd cu deregléri de sensibili-
tate sublezionale si sfincteriene, care se declanseaza
in perioade de la 2-3 minute pana la 1-2 zile. Lo-
calizarea focarului mai frecvent este in regiunea to-
racolombard, care corespunde celor mai exprimate
modificari ale vertebrelor, si la nivelul la care adesea
artera Adamkiewicz patrunde in canalul vertebral.
La nivelul cervical ictusul ischemic medular acut se
intalneste mai rar.

In diagnosticul ictusului ischemic medular acut
o importantd deosebita o are examinarea LCR, care in
primele zile nu prezintd schimbari i numai la a 4-a -
a 6-a zi apare o disociere proteico-celulara relativa cu
majorarea proteinelor, apar eritrocite schimbate, ne-
utrofile, limfocite care corespund formulei sangvine.
Aceste schimbari lichidiene sunt cauzate de microhe-
moragii in zona infarctului medular §i descompune-
rea tesutului ischemiat [5].

Mecanismele etiopatogenetice de formare a spondilopatiei hormonale si a sindroamelor neurologice
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Fig. 2. Ictus ischemic medular acut cu formarea cavitatilor.

Mielopatia discirculatoare ischemica. Forme-
le cronice (14 pacienti) debuteaza lent, progreseaza,
intial cu o claudicatie intermitentd medulard, dar, in
functie de localizarea si intensitatea focarului ische-
mic, poate trece intr-o mielopatie cu tetra- sau para-
pareza spasticd, spastico-atroficd sau amiotrofica.

In mielopatia discirculatoare se deosebesc cateva
stadii clinice:

- Claudicatia intermitentd medulard se mani-
festd printr-o slabiciune in membrele inferioare: la
efort, dupa 200-300 de pasi, bolnavul este nevoit sa se
odihneasca si apoi din nou poate relua mersul.

- Mielopatia discirculatoare compensatd se ma-
nifesta prin tetra- sau parapareza, cu sau fard dereglari
de sensibilitate si sfincteriene, care pot progresa pana
la stadiul de decompensare, cind se poate declansa un
infarct medular ischemic lent progresiv cu formare de
cavitati [5,12].

Fig. 3. Médduva spinarii Th1: desenul medular al substantei
cenusii este sters, contine multiple lacune.
La nivelul cervical se deosebesc 3 forme cli-
nice:

1. Forma spastica cu tetrapareza spastica, fo-
carul ischemic se localizeazd in “zona critica intra-
medulara” (figura 4 a).

Fig. 4 a. Forma spastica.

2. Forma spastico-atrofica cu atrofii in méi-
ni §i paraparezd spasticd in picioare, focarul is-
chemic se localizeazd in zona de vascularizare a
art. spinale anterioare (figura 4 b).

Fig. 4 b. Forma spastico-atrofica.

3. Forma atrofica cu paraparezd atroficd in
maini, focarul ischemiat e localizat in zona art. spi-
nale anterioare, limitate in zona coarnelor anteri-
oare ( figura 4 c).
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Fig. 4 c. Forma atrofica.

Focarul ischemic la nivel toracic se manifesta
printr-o parezd spasticd inferioard. La nivelul lombo-
sacrat la debut se manifestd printr-o parezi spastico-
atrofica, care treptat, odatd cu progresarea ischemiei,
evalueaza in pareza flascd cu deregléri sfincteriene.

Dereglarile vasculare in sistemul vertebroba-
zilar (9 pacienti). Deregldri vasculare in sistemul
vertebrobazilar se intalnesc frecvent in osteocon-
droza vertebrala, deoarece aceste artere traverseaza
un canal osos, care poate fi afectat de schimbdrile
degenerativ-distrofice vertebrale si poate excita sau
comprima arterele respective. Sunt descrise diferite

sindroame provocate de impactul vertebrovascu-
lar al arterei vertebrale la nivelul cervical, care pre-
ponderent sunt determinate de dereglari vascula-
re ischemice. Sindroamele vertebrovasculare pot fi
declansate atat de schimbari endogene ale structurii
peretelui vascular (stenoza, ateroscleroza, trombo-
za), cat si de compresii provocate de modificérile
distrofice ale vertebrelor (osteofiti, subluxatii, steno-
za canalului etc.) [8, 9]. Cele mai frecvente sindroa-
me, declansate de artera vertebrald, sunt provocate
de o insuficienta vasculara, care se manifestd printr-
un sindrom cohleovestibular cu acufene in urechi si
ceafa, micsorarea acuitatii auditive. Aceste dereglari
pot fi acompaniate cu paroxisme de vertij nesistemic
dupa o miscare fortata a regiunii cervicale, a mem-
brelor superioare, sau dupd o incordare indelungata.
Pe fundal de insuficienta vertebrobazilard mai rar se
intalnesc forme tranzitorii de tip sincopd sau drop-
attack. Aceste paroxisme sunt provocate de ischemia
formatiei reticulate a regiunii caudale a trunchiului
cerebral.

In patogenia dereglirilor ischemice medulare
un rol important il are compresia arterelor medula-
re, provocata de modificirile distrofice ale vertebre-
lor, petrificatele meningelor (figura 5) si ateroscleroza
timpurie (figura 6). Ultima este cauzatd de dereglarile
metabolismelor lipidic, proteic, mineral din cadrul
insuficientei hormonilor sexuali.

In stabilirea diagnosticului de spondilopatie

Fig. 5. Multiple petrificate in tesuturile moi paramedulare cu compresia arterelor.

Fig. 6. Artere extramedulare cu hiperplazia peretilor vasculari si micsorarea lumenului.
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hormonali o importanta hotdratoare o are anamneza
hormonala (biochimia hormonilor si metabolismului,
menstruatia tardivd, oligodismenoreea), simptomatica
generalizatd, densitometria sistemului osos si diagnos-
ticul radiologic, Ultimul avand o importanta decisiva.

Deosebim 3 stadii radiologice ale spondilopatiei
osteoporotice sexoide:

Stadiul I (figura 7): imaginea radiologicd deno-
td o osteoporozd generalizatd evidentd a corpurilor
vertebrale, care apar diminuate in vertical, mai ales
anterior, ceea ce duce la aparitia unei cifoze; sunt evi-
dentiate marginile vertebrelor. Peliculele roentgen fac
impresia ca sunt lipsite de contrast.

Fig. 7. Stadiul I radiologic al spondilopatiei hormonale.

Stadiul II: pe fundalul osteoporozei generaliza-
te apar modificari organice ale vertebrelor. Corpuri-
le vertebrale sunt deformate, cu platouri biconcave,
avand forma de “vertebre ca la peste”, si spatii inter-
vertebrale convexe. Asa fel de vertebre se intilneste
mai frecvent la nivelul toracic inferior lombar superi-
or, fiind observata alteratia succesiva peste o vertebra-
douad cu structurile integre. (figura 8).

Stadiul I1I: vertebre biconcave, fractura compre-
siva patologica a vertebrei Th11 (figura 9).

Tratamentul se efectueaza in doua directii. La
persoanele de varstd tandra si preclimacterica trata-
mentul este directionat spre activizarea functiilor go-
nadelor sexuale (vitaminele A si E, prefizona, gona-
dotropina, activizarea microcirculatiei, preparate de
Ca, metabolice cerebrale etc.). La persoanele de varsta
postclimacterica se administreazd preparate de sub-
stitutie a hormonilor sexuali feminini in doze mici. Se

prescriu preparate contra osteoporozei (bonviva, aflu-
top, teraflex etc.) si preparate complexe cu continut
de vitamine si minerale, derivate ale acidului nicoti-
nic pentru ameliorarea microcirculatiei, dietda bogata
in vitamine si minerale. O importantd deosebitd in
dezvoltarea si prevenirea osteoporozei o au factorii de
risc: factorii ereditari, nutritionali (aportul de calciu),
terapia medicamentoasd pentru diversele boli inter-
curente, carenta vitaminei D, alcoolismul, tabagismul,
dezechilibrul hormonal, vérsta etc. [10, 11].

Fig. 8. Stadiul II radiologic al spondilopatiei hormonale.

Fig. 9. Stadiul III radiologic al spondilopatiei hormonale.
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Concluzii. Au fost studiati clinic i paraclinic
52 de pacienti cu vérsta cuprinsd intre 36 si 72 de
ani, majoritatea femei, toate fiind in perioada de
perimenopauza sau de postmenopauza, neurolo-
gic dezvoltind sindroame vegetative, radiculare,
vasculare ischemice, medulare si in sistemul ver-
tebrobazilar. Formele vegetovasculare se intalnesc
in perioada juvenila si in perimenopauzd. Sindro-
mul radicular se deosebeste prin localizarea la ni-
velul toracic inferior si lombar superior. Cel mai
grav este ictusul medular acut, care evalueazd cu
para- sau tetraplegie flasca, dereglari de sensibili-
tate sublezionale si sfincteriene. Formele ischemice
medulare lent progresive debuteazd treptat, initial
cu claudicatie intermitenti medulara. In patogenia
dereglarilor ischemice medulare un rol important
il are compresia vaselor medulare, provocate de
stenoza de canal, modificdrile degenerativ-distro-
fice vertebrogene si de calcificarile tesuturilor moi
paramedulare, ateroscleroza timpurie sugerata de
dereglarile metabolismelor lipidic, proteic, mine-
ral, influentate de insuficienta hormonilor sexuali.

Tratamentul a fost directionat spre activizarea
functiilor glandelor sexuale in perioada preclimac-
terica. Femeilor care se aflau in perioada de me-
nopauza li s-au recomandat preparate de substitutie
a hormonilor sexuali, preponderent estrogene, si
preparate de combatere a osteoporozei.

O importanta deosebitd ar avea elaborarea pro-
gramelor nationale de sdndtate pentru profilaxia si
preventia aparitiei timpurii a osteoporozei si dezvol-
tarea complicatiilor acesteia, prin familiarizarea po-
pulatiei cu factorii de risc si beneficiile tratamentului
profilactic.
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Rezumat

Studiul este bazat pe 52 de pacienti cu vérste cuprin-
se intre 36 si 72 de ani, majoritatea fiind de genul feminin
(46:8) in perioada de perimenopauza sau de postmenopau-
74, cu diferite stadii de osteoporozi. In rezultatul modifica-
rilor degenerativ-distrofice ale coloanei vertebrale (verte-
bre biconcave, tasate, stenoza de canal, osificarea ligamen-
telor si a meningelor), sugerate de insuficienta hormonala
sexuald, se declanseazd diferite sindroame neurologice:
distonie vegetovasculard, radiculopatii, dereglari medulare
ischemice acute (tip ictus ischemic medular) si lent progre-
sive (mielopatie ischemicd), deregldri vasculare in sistemul
vertebrobazilar. Dezvoltarea dereglérilor vasculare este in-
fluentatd de modificirile timpurii aterosclerotice, compre-
sia arterelor de petrificatele din tesuturile paramedulare
moi si modificarile vertebrale distrofice. Tratamentul a fost
directionat spre ameliorarea metabolismului mineral si in-
ldturarea dereglarilor vasculare.

Summary

The study is based on examination of 52 patients aged
between 38-72 years, most of them women (46:8) in the
perimenopausal or posmenopausal periods with different
stages of osteoporosis. As result of the degenerative
- dystrophic modifications of the vertebral column
(biconcave, tamped spondiles, channel stenosis, ossification
of ligaments and menings) suggested by sexual hormones
insufficiency different neurological syndromes develop:
autonomic-vascular dystonia, radiculopathy, medullary
ischemic disturbances: acute (ischemic medullary type)
and slowly progressive (ischemic myelopathy), vascular
disturbances in the vertebrobasilar system. Development of
vascular changes is influenced by the early atherosclerotic
changes, artery compression by means of petrificates from
the soft paramedullar tissues and dystrophic vertebral
modifications. The treatment was directed to improve the
mineral metabolism and vascular changes.

Pesrome
VccnenoBanme 6asupyercs Ha obcmemoBaHumm 52
GONBHBIX B BO3pacTe OT 36 1O 72 yeT, GOMBIINHCTBO
U3 HUX JXEHCKOro moja (46:8), B IepUKIMMaKTepuu u
MMOCTK/IMMAKTEPUN C Pa3HOM CTENEHBI0 OCTEOMOPO3a.
/3-3a fereHepaTuBHO-IUCTOGUIECKUX U3MEHEHUIT TO-
3BOHOYHNMKA (HBOHKOBOI‘HYTBIC, BaBJICHHbIC IIO3BOH-
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KM, CTEHO3 KaHajIa, OKOCTEHEHNEe CBSI30K 1 000I0YEK)
BC/IE[ICTBYE HEJIOCTATOYHOCTH IIOJIOBBIX TOPMOHOB pPas-
BMBAIOTCA pa3jIMYHble HEBPOJIOTMYECKMEe CUHPOMBL:
BEreTO-COCYAUCTAas HUCTOHMS, PafUKYIONATUM, CIU-
Ha/IbHbIE MIIeMIYecKye HapyLUIeHUA — OCTpbIe (110 TUIY
CIIMHAJIPHOIO VIIEeMMYeCKOTO WMHCY/IbTA) M MeIJICHHO
mporpeccupyiomye (MireMudeckas MUEIONATHUA); CO-
CYAMCTBIC HapylleHNUSA B BepTeOpo-6aswuiapHoM bOac-
ceifHe. PasBuTHe COCYAMCTBIX HAPYLIEHUII IIPOMCXONUT
IIOJ, BIMSAHNEM PaHHUX aTepOCK/IEPOTUYECKUX M3MeHe-
HUI, BEABJIeHN apTepuil HeTpuduKaTaMy U3 MATKUX
nmapaMefy/UIAPHBIX TKaHeNl U AUCTPOPUUECKUMM W3-
MEHEeHNsIMI [I03BOHKOB. JledeHre ObI/IO0 HalIpaB/IeHO HA
KOPPEKIINI0 MIHEPATbHOrO 06MeHa U COCYAMCTHIX Ha-
pYIIEHNIA.

SPECIFICUL SINDROMULUI
,UMARULUI DUREROS”.

LA PACIENTII POST-AVC:
ASPECTE DE DIAGNOSTIC SI
MANAGEMENT TERAPEUTIC

Stela Dimitrag®, medic-neurolog,

Oleg Pascal’, dr. hab. med., conf. univ.,
Alexandra Cicala?, medic-neurolog,
Angela Feodorovici’, medic-neurolog,
"Universitatea de Medicind si Farmacie
»Nicolae Testemitanu”

*Institutul de Neurologie si Neurochirurgie

Introducere. Sindromul ,umirului dureros”
este o0 problema in recuperarea pacientilor dupd un
accident vascular cerebral (AVC). Potrivit statisticii
si datelor literaturii mondiale, umarul dureros apare
in aproximativ 75% cazuri la pacientii cu istoric apro-
piat de AVC. Umarul este cea mai mobila articulatie
din organism, totodata este o articulatie instabia din
cauza gamei de miscare permise. Unele probleme
apar laintreruperea acestor tesuturi moi, ca urmare a
prejudiciului sau de la suprasolicitare. Alte probleme
apar dintr-un proces degenerativ, dupa care tesuturile
nu mai functioneaza bine.

Materiale si metode. Acest studiu a cuprins ana-
liza cazurilor pacientilor post-AVC, spitalizati conse-
cutiv in SNR in perioada 10.01.2011-31.03.2011. Pe
parcursul acestei perioade s-au tratat 136 pacienti cu
hemipareza sau hemiplegie. Din numarul total al pa-
cientilor internati, 67 au fost cu SUD. Repartitia bol-
navilor pe sexe a fost 65 barbati/ 71femei. Repartitia
pe varste: 12 pand la 45 de ani, 53 cu vérsta cuprinsa

intre 46 si 60 de ani, 71 aveau mai mult de 60 de ani.
In 47 cazuri hemiplegia/pareza a fost consecinta AVC
hemoragic, 89 — AVC ischemic, 7 - dupa ablatia mal-
formatiei arteriovenoase (MAV), 8 - dupd traumatism
craniocerebral cu sau fara TVM. Din toti pacientii in-
clusi in studiu, 54 au fost cu localizarea impactului pe
dreapta si 75 - pe stanga.

Rezultate si discutii. Analiza a demonstrat cd
67 din pacientii studiati au prezentat dureri in regi-
unea umarului. Dintre acestia 39 aveau hemiparezd
pe dreapta si 28 — hemipareza pe stinga. Este de re-
marcat faptul ca incidenta maxima a fost observata in
grupul pacientilor cu varsta peste 60 de ani.

Analizédnd aparitia sindromului umérului dure-
ros (SUD) la pacientii cu hemipareza sau hemiplegie,
se determina o incidenta sporita a SUD la pacientii
cu plegie. In functie de perioada de timp care a durat
de la aparitia AVC si pana la initierea primei cure de
tratament recuperator primar, SUD cel mai frecvent
apare la persoane care nu au acces la initierea trata-
mentului de recuperare primar imediat dupa instala-
rea AVC.

A fost determinatd multitudinea cauzelor apa-
ritiei sindromului umarului dureros, simptomatica
cauzelor etiologice ale umdrului dureros si manag-
mentul de diagnostic si terapie.

Luxatia (dislocarea) umdrului apare atun-
ci cand exista o tragere inapoi a bratului; atunci
cand fie muschii sunt nepregatiti de a rezista, fie
obosesc mai repede. Atunci cind un umadr este di-
slocat frecvent, el mai poate fi numit “umar insta-
bil>. O dislocare partiala, cAnd partea superioara
a bratului osos este partial iesita, se numeste “su-
bluxatie” Simptomele care ar putea presupune
dislocarea sunt: edemarea articulatiei, amorteald,
sldbiciune, echimoze in regiunea articulatiei. Pro-
blemele umarului dislocat sunt rupturi de ligamen-
te sau tendoane, intdrirea capsulei articulare i, mai
rar, leziuni ale nervilor.

O luxatie se trateaza prin a pune mingea hu-
merusului inapoi in capsula articulara, procedura
numitd “reducere”. Bratul este apoi imobilizat in-
tr-un lant sau un dispozitiv numit “dispozitiv de
imobilizare a umarului” timp de cateva sdptamani.
De obicei, medicul recomanda un regim crutator
pentru umar si aplicarea de gheatd de trei/patru
ori pe zi. Dupa reducerea durerii si edemului, pa-
cientul intra intr-un program de reabilitare, care
include exercitii pentru a restabili gama de miscari
a articulatiei umarului si a consolida miscarile in
ea, pentru a preveni dislocdrile pe viitor. Aceste
exercitii pot progresa de la miscdri simple la uti-
lizarea de greutati.

Dupa tratament si recuperare, un umar dislocat



