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INSUFICIENTA VASCULARA CEREBRALA INITIALA LA
INVALIZII DUPA TRAUMATISME CRANIO-CEREBRALE

INITIAL CEREBRO-VASCULAR INSUFFICIENCY AT DISABILITATED
PATIENTS AFTER CRANIO-CEREBRAL TRAUMA

Rezumat

M. GANEA

Summary

Obiectivul acestei lucrari este studiul formel-  Cgtedra Neurologie, Facultatea de Perfectionare The aim of this publication is the study of

orinitiale de insuficienta vascularg, cerebrala
pe fundalul traumatismelor cranio-cerebrale
suportate anterior. unt analizate datele clinice a 183 de pacienti cu
sindromul distoniei vegetovasculare dupa traumatisme cranio-cere-
brale. Distonia vegetovasculard este apreciatd drept o etapa initiala a
insuficientei vasculare cerebrale, care, treptat, evolueaza in hipertensi-
une arteriala si in ateroscleroza vaselor cerebrale. In scopul profilaxiei
insuficientei vasculare cerebrale este propusa stoparea evoludrii hiper-
tensiunii arteriale si a aterosclerozei cerebrale prin utilizarea metodelor
contemporane existente.
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initial (onset) forms of cerebro-vascular
insufficiency, developed after previous
cranio-cerebral traumatisms. We analyse clinical data of 183 patients
with authonomic disfunction occured after cranio-cerebral trauma.
Authonomic disfunction is appreciated as initial phaze of cerebro-vas-
cular insufficiency which gradually evoluate into arterial hipertension
and cerebral arteriosclerosis. Actual methods are aimed for prevention
of cerebrovascular insufficiency by stopping of evolution of arterial
hipertension and cerebral arteriosclerosis.

Introducere

Patologia vasculara cerebrald constituie una din cauzele principale
a morbiditatii invalidizarii si mortalitatii bolnavilor neurologici.

Cauzele care provoaca insuficienta vasculara cerebrala sunt
diverse si multiple:

- hipertensiunea arteriala;

- ateroscleroza;

- hipertensiunea arteriala asociata cu ateroscleroza;

- hipertensiunea arteriald simptomatica;

- hipotensiunea arteriala;

- distoniile vasculare vegetative;

- patologia cardiacs;

- vasculitele infectioase si alergice;

- afectiunile vasculare toxice endo- §i exogene;

- afectiunile traumatice ale vaselor cerebrale;

- maladiile hematologice;

- patologia sistemului endocrin etc.

Este importantd diagnosticarea insuficientei vasculare
cerebrale la etapele initiale in cazurile distoniilor vasculare
cerebrale, alestdrilor sincopale, migrenei, accidentelor ischemice
tranzitorii si ale factorilor etiologici care produc aceste stari.

Aplicarea unor masuri precoce de profilaxie si de tratament
au o eficacitate sporitd, contribuind la evitarea formelor grave
avansate de patologie, inclusiv a ictusului cerebral.

Pacienti si metode de investigare

Scopul acestei lucriri este studiul formelor initiale de
insuficienta vasculard cerebrald care survin pe fundalul
traumatismelor cranio-cerebrale suportate anterior.

Reiesind din scopul lucrarii, au fost analizate datele a 183
pacienti cu manifestiri de distonie vegeto-vasculara dupa
traumatisme cranio-cerebrale invadilizante. Toti bolnavii au
fost examinati neurologic si somatic in sectii de neurologie,
cu participarea internistului, cardiologului, oftalmologului,
otorinolaringologului, psihiatrului. Faptul traumatismului a
fost confirmat anamnestic si in documentatia comisiilor de
expertiza a capacitatii vitale. Pentru stabilirea diagnosticului
diferential, s-au efectuat ECG, EEG, EcoEG, dopplerografia,
CT, RMN. Prin metode biochimice au fost investigate
coagulabilitatea, metabolismul lipidic, proteic etc.

Rezultate si discutii

Simptomatologia de distonie vasculard a fost prezentd la
majoritatea pacientilor investigati, mai ales in timpul primelor
luni si ani dupa traumatism. Aceastd forma de patologie
ar putea ocupa locul intermediar intre perioada imediata
dupd traumatism ca o manifestare initiald a insuficientei
vasculare cerebrale, in perioada tardiva transformandu-se in
hipertensiune arteriald, ateroscleroza cerebrald, “encefalopatie
discirculatorie” Dereglarile vegeto-vasculare purtau caracter
paroxistic, paroxismele fiind provocate de stresuri emotionale,
efort psihic sau intelectual, factori metereologici, rareori fard
cauze evidente.

Principalele caracteristici ale crizelor vegeto-vasculare sunt
oscilatiile tensiunii arteriale, mai ales ale celei sistolice, reactiile
de tip hipertensiv la efort fizic $i emotional, cardialgiile asociate
cumodificiri de ritm cardiac, in special tahicardia, extrasistolia,
paliditatea fetei i a extremitatilor, provocate de angiospasm.
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In unele cazuri erau prezente diverse manifestari de deregléri
respiratorii: dispnee, senzatii de asfixie, insotite de febra,
frisoane. La 6 pacienti crizele decurgeau cu cefalee pronuntats,
dereglari cohleovestibulare, oculostatice, evoluind ulterior in
crize convulsive. Deseori paroxismele purtau caracterul unor
afecte, devieri emotionale cu aspecte de isterie.

Pe masura evoluarii hipertensiunii arteriale §i a degenerri-
lor ateromatoase ale vaselor cerebrale manifestérile de distonii
vegetative cu caracter paroxistic scddeau ca intensitate si
frecventa. O treime dintre pacientii cu distonie vegeto-vascula-
rd manifestd dereglari hipotalamice: obezitate, hiperglicemie,
edeme i alte afectiuni trofice, diverse dereglari de somn.
Insomnia meritd o atentie deosebita, fiind constatata la 68%
dintre acesti pacienti.

La 17 pacienti cu varsta 26 - 43 de ani au fost constata-
te accese paroxistice cu dereglari afectiv-emotionale si
simptomatologie vegetativd polimorfa, care ar putea fi calificate
caatac de panicd. Frecventa acceselor, a caror simptomatologia
este expusa in Tab.1, varia de la 1 la 23 pe sdptdména. La
majoritatea bolnavilor accesele de panicad apireau spontan,
instantaneu, fara semne de aura.

simpatico-adrenal. Scdderea tensiunii arteriale (hipotonia
arteriala la varsta de pand la sub 30 de ani - 100/60 mm; pana
la 40 de ani 105/60 mm Hg) este o manifestare de disfunctie
vegetativd cu caracter paroxistic sau permanent, uneori fiind
urmati de perioade de crestere a tensiunii.

Tabel 2
Simptomatologia subiectiva la pacientii
cu distonie vegetativa
Simptomatologie pl;l:i':négrilllc:r
Cefalee 171
Vertij 132
Distonii 112
Fatigabilitate 143
Acufene 81
Scaderea memoriei 95
Scaderea capacitatii de munca 108
Nervozitate, excitabilitate 73

Tabel 1 Examenul neurologic a relevat un sir de simptome obiective
Simptoame clinice la pacientii cu “atac de panica” (Tab. 3)
Simptomatologie Numdrul i i jecti ientii i Ta.bel ’
p 9 pacientilor Simptome neurologice obiective la pacientii cu distonie
. - vegetativd posttraumatica
Lipsa de aer, dispnee 9 8 P
Respiratie sufocantd 3 Simptomatologie obiectiva Numarul
" : pacientilor
Pulsatii cardiace 6 - - - -
Hiperreflexie, anizoreflexie 26
Disconfort in hemitoracele stang 3 - - -
TR - - — Nistagmus, nistagmoid 5
Slabiciune, senzatie de pierdere a constiintei 8
(lipotimie) Automatism oral 38
Frisoane, tremor 4 Dereglari de sensibilitate 11
Bufeuri de caldura si frig 3 Simptomul Romberg 16
Senestopatii, contracturd musculara 5 Tremor palpebral si al degetelor mainilor 37
Dureri localizate sau difuze 6 Hiperhidroza generala 79
Senzatie de agresiune, irascibilitate 7 Dermografism extins stabil 58
Senzatie de “nod in gat” 4 Acrocianoza 14
Frica de moarte 16 Crioangiografia extremitatilor 45
Vertij, greturi, voma 7 Asimetrie faciala 9
Sindromul Horner - C. Bernar 16
Au mai fost inregistrate cazuri unice de dereglari de vedere PR ,
. T . Fotoreactie diminuata, exagerata 39
siauz, crampe dureroase la maini si picioare, deregldri de mers - .
. L s . . s . P Anizocorie 8
si vorbire. In perioada intercriticd se determinau modificari
psihovegetative, depresie. Termoasimetrie 22

La pacientii investigati au fost determinate 3 tipuri de
dereglari vasculare cerebrale: spastic, hipotonic si distonie
(confirmate prin reovasografie). Din punct de vedere clinic,
toate aceste tipuri se manifestau subiectiv prin cefalee, vertij,
astenizare, dereglari de somn, stédri sincopale etc., (Tab. 2).
Aceastd simptomatologie cu caracter paroxismal, in majoritatea
cazurilor, era conditionatd de consumul de alcool, factori
metereologici, efort fizic, stari conflictuale etc.

Principala caracteristicd in distonia vegeto-vasculara
in opinia noastra, o constituie devierea tensiunii arteriale:
cresterea la varsta de pana la 30 de ani cu peste 140/90 mm si
pandla 50 de ani - cu peste 149/94 mm Hg. Majorarea tensiunii
arteriale peste valorile indicate se asocia cu cefalee pilsatild,
preponderent in regiunea occipitald, vertij, excitabilitate,
cresterea tonusului simpatic, paroxisme vegetative cu caracter

Simptomatologia subiectiva i cea obiectivd purta caracter
paroxismal, permanent, simpatic, parasimpatic, simpatico-
adrenal, vago-insular, mixt, segmentar, suprasegmentar.
Polimorfismul clinic, combinatiile simptomatice si evolutive
nu permit o sistematizare bine determinatd sau o clasificare
argumentatd in distonia vasculara vegetativd posttraumatica.

Caz clinic

Pacientul B., 38 ani, la internare in Departamentul
neurologie acuzi cefalee, vertij, sciderea memoriei, dereglari
de somn.

In timpul conflictului din Transnistria a suportat o contuzie
cerebrald de gravitate medie, s-a aflat fara cunostinta timp de
cateva ore. A urmat tratament o saptamana, dupa care s-a intors
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pe campul de lupta. Ulterior a absolvit studiile universitatare, a
sustinut teza de doctor in stiinte. Peste 8 ani dupd traumatism a
survenit cefalea cauzatd de suprasolicitéri intelectuale. Treptat
cefaleea a devenit violentd, cu caracter pulsatil, vertij, acufene,
cardialgie. Periodic TA atingea cifrele 170-180/90-100 mm
Hg, cu asimetrii de peste 20 mm la maini. A apdrut insomnie
noaptea cu somnolentd ziua, glicemie sporita, obezitate
usoara.

La internare, in statutul neurologic: anizocorie D>S,
miscdrile globilor oculari limitate, convergenta diminuata,
plica nazolabiald pe dreapta atenuati, limba deviaza spre
dreapta. Hipertonus moderat in membre pe drept. Reflexele
osteotendinoase putin exagerate la maini, D=S, diminuate la
picioare. Semnele patologice lipsesc. Fundul de ochi: discurile
nervilor optici de culoare rozi, arterele ingustate, venele putin
dilatate, REG: majorarea tonusului arterelor preponderent
in emisfera dreaptd, asimetria debitului sangvin pani la
70%, circulatia venoasa diminuatd. Proba cu nitroglicerind
sincronizare a undelor lente. Hiperventilatia provoaca cresterea
ritmului alfa §i undelor lente in regiunile centrale si in cele
frontale, preponderent pe stinga.

ECG, analizele biochimice in limitele normei. CT
- modificiri patologice ale creierului nu s-au depistat.

Diagnostic: consecintele traumatismului cranio-cerebral
cu simptomatologie reziduald neurologica usoard, distonie
vegeto-vasculara.

Pe fundalul semiologiei de distonie vasculari la 102 pacienti
au fost inregistrate crize paroxismale, inclusivla 43 - cu caracter
hipertensiv (simpatico-adrenale), la 32 - cu caracter hipotensiv
(vagoinsulare) sila 27 - cu caracter hiper-hipotensiv (mixte).

Crizele simpatico-adrenale se manifestau prin cefalee,
toracalgie, tahicardie, cresterea tensiunii arteriale, frisoane,
midriazd, panica, anxietate, finalizand cu poliurie. Cele
vagoinsulare incepeau cu vertij, voma, sciderea TA, bradicar-
die, extrasistolie, dispnee, stari de dischinezie a tractului
digestiv. Paroxismele mixte uneori decurgeau in doua faze - ca
simpatico-adrenale, continuand ca vagoinsulare.

In unele cazuri pacientii manifestau clinici atipica, care
includea o labilitate sporitd simptomatici: cefalee, tahicardie,

Traumatism
cranio-cerebral

HTA, ateroscleroza
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frisoane, hiper- sau hipotensiune arteriald, distonie, fenomene
respiratorii, vertij, adinamie, parestezii, anxietate, depresii,
cardialgii, poliurie, greturi, voma, fotopsii, hipertermie,
hiperhidroza, acufene etc.

La o crestere stabild a presiunii arteriale cerebrale
mecanismele compensatorii se epuizeazi dezvoltand manifes-
tari initiale ale insuficientei cerebrale vasculare. Debutul si
evolutia HTA simptomatice posttraumatice depind direct
de varsta la care a avut loc TCC. Pana la 30 ani prevaleazd
simptomatologia disfunctiei vegetative: hiperhidroza,
tegumente marmorate, acrocianozd etc; la 40-50 de ani
- labilitate emotionald, deregliri vegeto-trofice, instabilitate
in poza Romberg, semne ale automatismului oral. La 50-60 de
ani aceste semne se accentueazd, dupd 60 de ani se vor asocia
cu semne neurologice de microfocar. Criteriile de diagnostic
al manifestarilor initiale ale insuficientei vasculare cerebrale se
vor diviza in regionale: deregldri ale hemodinamicii cerebrale,
datele oftalmoscopiei, alte date despre modificari ale vaselor
intra- §i extracerebrale si generale: dereglari ale functiilor
cardiace si ale hemodinamicii, modificérile proprietitilor
elastotonice ale peretelui vascular si dereglari microcirculatorii,
alterarea metabolismului lipidic, dereglari coagulopatice si ale
functiilor reologice ale sangelui. Pot fi evidentiate urmatoarele
variante patogenetice:

1. Angiodistonia (cu semne moderate ale dereglarilor
vegetovasculare initiale ale hemodinamicii cerebrale). Clinic
vor avea loc alterarea adaptivitatii, astenii tranzitorii, in urma
efortului psihoemotional. ReoEG va depista cresterea tonusului
vaselor cerebrale, scdderea fluxului venos, asimetrie emisferiala,
labilitatea curbei ReoEG.

2. Varianta hipertensiva. In stadiul subclinic se manifesta
prin labilitate emotionala si dereglari vegetovasculare, ReoEG
depisteazd cresterea tonusului vaselor de calibru mic si a
rezistentei vasculare, deregliri ale functiilor cardiace (de
repolarizare, aritmii sinusale functionale etc.).

3. Varianta aterosclerd (cu afectarea vaselor cerebrale
si magistrale, schimbari la nivelul arterelor coronariene si
periferice, cresterea lipidelor).

Schematic patogeneza insuficientei cerebro-vasculare
initiale ar putea avea urmatorul aspect:

adaptivitatea
creierului

l

hipertrofia intimei arteriolelor

'

scaderea vasodilatatiei

lipsa reactiei 4,///‘1

la cresterea CO,

l

hipoxie cerebrala de efort
(activitate intelectuala)

vulnerabilitate
la hipotensiune arteriala

hipoxie cerebrala
cu stare astenovegetativa

insuficienta

vasculara cerebrala
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La aceastd etapd evaluarea parametrilor hemodinamici
cerebrali se poate efectua prin utilizarea ReoEG, a dopplerogra-
fiei vaselor cerebrale, EEG, PET, SPECT, RMN.

Distonia vegetovasculard poate fi atestatd in literatura
sub denumirea de ,distonie neurocirculatorie”, ,labilitate
vegetativd’, ,vegetonevrozd’, ,disfunctie vegetovasculard’,
»insuficientd vegetativd suprasegmentard” etc. Distonia
vegetovasculard nu constituie o nozologie, este doar o notiune
sindromologica si in fiecare caz concret este necesard aprecierea
factirului etiologic concret: intoxicatie, infectie, traumatism,
patologie endocrina, nevrozd, factor ereditar, maladii ale
organelor interne etc. Distonia vegetovasculara timp indelungat
poate evolua asimptomatic, manifestindu-se cu simptoame
nespecifice, care survin la efort emotional, fizic, intelectual.
Apare fatigabilitate avansata, cefalee, vertij, scade posibilitatea
de concentratie, atentia la persoane practice sdnitoase.
Prin investigari - reoencefalografie, electrocardiografie,
encefalografie, oftalmoscopie, pot fi apreciate devieri
nesemnificative de la norma.

In ultimii ani a scizut interesul fati de metoda reoencefa-
lografiei, atestindu-se o supraapreciere a dopplerografiei.
In opinia noastra, in cazurile distoniei vegetovasculare,
reoencefalografia riméne a fi o metodé de investigatie actuald
si informativa, oferind date despre insuficienta functionala a
circulatiei cerebrale, asimetria emisferiald, spasmul vascular etc.
Evoluarea pe parcurs a pacientilor atesta o crestere a gradului
de insuficientd vasculard cerebrala, aparitia simptomaticii
formelor initiale de hipertensiune arteriald, aterosclerozi
cerebrala.

Concluzii

Aparitia insuficientei vasculare cerebrale la pacientii care
au suportat traumatisme cranio-cerebrale invalidizante este
precedata de distonia vegetovasculard, care, treptat, evolueaza
in formele initiale de hipertensiune arteriala si de ateroscleroza
a vaselor cerebrale. Aceastd insuficientd a circulatiei cerebrale
se manifesta clinic prin cefalee, vertij, fatigabilitate la efort fizic
si intelectual, sciderea memoriei, atacuri de panicd, asociate
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cu microsimptomatica neurologica organica. Pot fi inregistrate
modificiri patologice initiale prin metode oftalmoscopice,
reoencefalografice, EEG, dopplerografie.

Masurile de profilaxie a insuficientei vasculare cerebrale
initiale, pe fundalul traumatismelor cranio-cerebrale, vor viza
la stoparea evoludrii hipertensiunii arteriale simptomatice
si a aterosclerozei cerebrale posttraumatice prin utilizarea
metodelor contemporane existente.
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