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PREFATA

Cursul de prelegeri este destinat studentilor facultatii Farma-
cie, rezidentilor si farmacistilor. Ei vor putea gasi in aceasta carte
o informatie sintetica si actuala referitor la aspectele farmaco- si
fitoterapiei in neurologie.

Pentru ca aceasta lucrare sa fie cat mai accesibila, s-a efectuat o
prezentare cat mai didactic posibild a etiologiei, patogeniei, simp-
tomatologiei si farmacoterapiei, utilizandu-se clasificari, tabele.
Nc-am asumat un anumit risc in ceea ce priveste simplificarea unei
realitati mult mai complexe. Tratamentul afectiunilor neurologice
este completat de principiile fitoterapiei cu plante medicinale - un
important izvor de sandtate, pe care ni-1 ofera natura.

Elementele de terapie cuprind tot ce s-a acumulat pe plan mon-
dial si a fost verificat prin modalitati stiintifice. Farmacistilor si
modicilor practicieni le revine cea mai mare raspundere in orien-
tarea terapeutica corecta chiar din primele momente de observatie.
Din aceste considerente, cunoasterea metodelor de tratament in
maladiile neurologice are o importantda majora in diagnosticul si
profilaxia lor.

in aceasta ordine de idei, lucrarea de fata constituie o Tmbinare
armonioasa a neurologiei clasice cu neurologia contemporana.

Nutrim speranta si increderea ca modesta noastra lucrare, ma-
car in parte, va satisface exigentele cititorilor.

Lucrarea a vazut lumina tiparului cu suportul financiar al firmei
“TRJARH-GRUP”.

Autorii



ABREVIERI

AIT - accident ischemic tranzitor

AVC - accident vascular cerebral

CID - coagulare intravasculard diseminata
COX  —ciclooxigenaza

HIC - hipertensiune intracraniana

HC - hemoragie cerebrala

HTA - hipertensiune arteriald

IMAO - inhibitori de monoaminoxidaza
ISRS - inhibitori selectivi ai recaptérii serotoninei
LCR - lichid cefalorahidian

TEC —terapie electro-convulsivanta



CEFALEEA NONMIGRENOASA
(CEFALEEA TENSIONALA)

Cefaleea este o entitate clinica care se caracterizeaza prin epi-
soade sau stari de dureri de cap de diversa intensitate.

Incidenta. Durerea de cap (cefaleea sau cefalalgia) este una
din cele mai frecvente plangeri prezentate medicului de catre paci-
enti. Circa 85% din populatia Europei si 90% din cea a SUA sufera
periodic de cefalee. In marea majoritate a cazurilor, cefaleele sunt
primare, adica fara modificari organice, si doar in 8-10% cauza du-
rerilor de cap este o maladie severad a creierului (tumoare, trauma
craniocerebrald, ictus cerebral, neuroinfectii etc.).

Clasificarea cefaleelor

Societatea internationald de cefalee a publicat (1988) clasifica-
rea cefaleelor si algiilor faciale, precum si criteriile precise de dia-
gnostic.



Cefaleea primara (esentiald) constituie marca majoritate a
durerilor de cap. Absenta semnelor obiective la examenele clinic
si paraclinic, in asociere cu specificul clinic al acestor cefalalgii,
constituie punctul-cheie in diagnostic. Anamneza, tabloul clinic la
acest grup de cefalee joaca un rol primordial.

in experienta clinicd, cele mai frecvente sunt cefaleea tensionala
si migrena (vezi capitolul Migrena).

Cefaleea secundara. Durerea de cap in acest caz este un simp-
tom al maladiilor intracraniene sau somatice (vezi clasificarea de
mai sus). Avand in fatd un bolnav cu cefalee, medicul, cu cea mai
mare responsabilitate, trebuie sa excluda cauzele structurale, pre-
zenta simptomelor si semnelor clinice ale maladiei de baza, rezul-
tatul investigatiilor suplimentare, cefaleele primare.

in acest capitol vom prezenta cefaleea tensionald, cel mai des
intalnita in experienta medicala.

Etiologia. Cauzele cefaieei: stresul psihosocial, anxietatea, de-
presia, disfunctia oromandibulara, stresul muscular, abuzul medica-
mentos, tulburarile metabolice.

Factorii de risc, in mare parte, coincid cu factorii cauzali.

Mecanismul producerii senzatiei dureroase

Aparitia influxului nervos, ca urmare a actiunii stimulului dure-
ros la nivelul suprafetei nociceptive:

a) transmiterea influxului prin cdi si retele sinaptice;

b) integrarea informatiilor nociceptive la nivelul sistemului

nervos central si elaborarea senzatiei de durere.

Simptomele

Cefaleea tensionala se manifesta prin dureri de cap de intensita-
te usoard sau moderata, ce nu afecteaza activitatea zilnica si nu se
amplifica la efort fizic. Durerea este bilaterald, cu senzatie de presi-
une, de strdnsoare sau de greutate; nu e pulsatild, nu se asociaza cu
fono- si fotofobie sau cu greatd si voma.

Cefaleea tensionala se intélneste sub doua forme: episodica si
cronica.



Cefaleea tensionala episodica poate dura de la 30 minute la 7 zile,
iar cea cronica - inai mult de 15 zile pe lund sau 180 zile pe an.

Durerea are urmatorii parametri: este bilaterald, de presiune, de
intensitate usoara sau moderatd; efortul fizic nu amplifica durerea.

Examenul obiectiv constatda Tncordari musculare. La palparea
muschilor pericranieni se constatd zone de hipertonie musculara ori
noduli musculari durerosi (zone trigger) atat in muschii frontali,
temporali, pterigoidieni laterali si mediali, cat si Tn cei maseteri,
sternocleidomastoidieni, trapezoizi.

Diagnosticul. Nu exista criterii de diagnostic in cefaleea tensio-
nald (de altfel, ca si in celelalte forme de cefalee primara). Fiecare
caz de cefalee tensionald necesitd o depistare a cauzei ei concrete ce
o conditioneaza. Cefaleea tensionala cronica se poate asocia cu mi-
grena si atunci episoadele migrenoase continua durerile de caracter
tensional. Pacientul acuza cefalee in fiecare zi.

Exista si alte tipuri de cefalee, particularitdtile clinice ale carora
sunt expuse in tabelul /.

Tabelul |

Prezentarea comparativa a diverselor tipuri de cefalee
(dupa Constantin Popa, 1997)

Tipurile de cefalee Caracterele

- Este cauzatd de vasodilatatie la nivelul artere-
lor intra- si extracraniene.

Se manifesta prin crize dureroase cu locali-
zare sau debut unilateral.
- Crizele sunt insotite de anorexie, greata, var-
saturi.

Cefaleea vasculara
de tip migrenos

- Este produsa prin contractura muschilor
paravertebrali cervicali.

Cefaleea museulard . puyrerea este localizatd occipital, accentuats
de miscarile capului.



Cefaleea vasculara
nemigrenoasa

Cefaleea
de tractiune

Cefaleea de origine
oculara

Cefaleea de origine
dentara

Cefaleea de origine
auriculara

Cefaleea prin nevrite
sau nevralgii

Continuare

- Este determinatd de vasodilatatia cauzata de
anumiti factori extracranieni: febra, administrare
de vasodilatatoare, cresteri bruste ale tensiunii
arteriale.

- Apare prin tractiune asupra structurilor
intracerebrale sensibile la durere.

- Este cauzatd de tumori, heinatoame, abcese si
de alte formatiuni care se pot dezvoltain interiorul
cutiei craniene.

- Poate fi secundard glaucomului, infectiilor,
tumorilor si traumatismelor oculare.

- Durerea este localizata periorbital si ocular.

- Durerea cauzata de tulburdrile de refractie este
surdd, perioculara si occipitald; apare mai ales
dupa efort vizual prelungit.

- Este cauzatd de afectiuni dentare acute, care
intereseaza cavitatea pulpara.

- Durerea are caracter pulsatil, poate iradia si n
zonele Tnvecinate.

- Poate fi determinatd de leziuni ale urechii
externe sau ale timpanului si urechii medii.

- Durerea poate fi delimitatd clar in zona leziunii,
atunci cand este afectatd urechea externa, si
localizata difuz periauricular si mastoidian, atunci
cand e afectatd urechea medie.

- Apare prin compresiunea sau tractiunea
nervilor senzitivi cranieni si cervicali, prin
traumatisme, tumori, inflamatie etc.

Durerea este localizata in teritoriul de inervatie
aramurii sau nervului afectat.
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Farmacoterapia

in tratamentul cefaleei, ce nu este indusa de migrena si nu este
determinata de alte boli (infectii respiratorii acute, sinuzitd, hipo-
tensiune arteriald etc.), se recomanda:

» alimentatie rationald, utilizarea vitaminelor din grupul B,

preparate ce contin calciu si magneziu;

* normalizarea regimului de munca si odihng;

« evitarea fumatului, inclusiv a celui pasiv;

* aerisirea incaperilor.

Cefaleea poate fi simptomul unor maladii grave. De aceea, pen-
tru a exclude stérile vital periculoase, este necesara consultarea me-
dicului.

Analgezicele sunt preparatele de electie utilizate in tratamentul
cefaleei, Tnsa ele nu vor fi utilizate mai mult de 2 zile fard consulta-
rea medicului. Analgezicele administrate in cefalee se vor indica de
cel mult 2 ori pe saptamana. In caz contrar, sunt posibile scaderea
ceselor de cefalee.

Analgezicele din grupul derivatilor acidului salicilic - acidul
acetilsalicilic - se administreaza Tn tratamentul durerilor acute, n
special de cauzd inflamatorie, si actioneaza prin cresterea pragului
ciclooxigenazei (COX), enzima ce catalizeaza ciclizarea oxidativa
a acidului arahidonic, cu formarea endoperoxizilor ciclici, precur-
sori ai prostaglandinelor, prostaciclinei si tromboxanilor.

Ciclooxigenaza are doua forme:

» ciclooxigenaza 1 (COX,) - enzima constitutiva prezenta in
multe tesuturi, care si favorizeaza productia tonica de prostanoizi
necesari unor procese fiziologice;

» ciclooxigenaza 2 (COX-j - enzima inductibild sub actiunea
citokinelor eliberate in cadrul unui proces inflamator, care catali-
zeaza producerea in cantitati mari a prostaglandinelor, in special a
PGE,, PGE.,, ce contribuie |iaparitia congestiei, edemului, febrei si
durerii in inflamatie
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Acidul acetilsalicilie si alte substante cu efecte similare (para-
cetamolul, fenilbutazona, indometacina, piroxicamul, tenoxicamul)
inhiba ambele tipuri de COX.

Preparatele nominalizate exercita efecte antiinflamator, antipi-
retic si analgezic prin actiunea lor asupra COX” nsa au si efecte
secundare, din cauza inhibarii COX2: iritatie gastrica si intestinala.

Analgezicele care inhiba selectiv COX2 (celecoxib, rofecoxib,
etoricoxib, pareeoxib) au efecte adverse, de o intensitate mult mai
scazuta.

Derivatii de pirazolona (metamizolul si combinatiile lui: benal-
gin, tempalgin, sedalgin, pentalgin s.a.) manifesta proprietati anal-
gezice, antipiretice si antiinflamatorii moderate datorita inhibitiei
ciclooxigenazei si reducerii sintezei prostaglandinelor. Preparatele
ce contin metamizol inhibda mecanismele protectoare ale organis-
mului, ceea ce poate provoca complicatii bacteriene in cazul uti-
lizarii lor in cadrul infectiilor respiratorii acute. La administrarea
indelungatd a metamizolului si preparatelor care 1l contin, pot sur-
veni hemoliza (distrugerea eritrocitelor), inhibarea hemalopoiezei
si modificarea formulei sngelui. Aceste inconveniente denotd ne-
cesitatea utilizarii cu prudentd a preparatelor din grupul dat.

Morfina este cel mai intens analgezic de care dispune medicina
la ora actuald. Morfina si celelalte medicamente opioide actioneaza
asupra unor receptori specifici, numiti receptori opioizi, interve-
nind Tn controlul intensitatii informatiei nociceptive transmise prin
intermediul sinapselor spre creier. Efectul analgezic al acestora se
manifesta mai ales asupra componentelor afective ale durerii, fiind
utile Tn tratamentul durerilor cronice, de intensitate mare.
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MIGRENA

Migrena se caracterizeaza prin accese periodice de cefalee in-
tensd, cu caracter pulsatil, deseori unilaterald, localizatd prepon-
derent in regiunea fronto-orbito-temporald. In majoritatea cazuri-
lor, accesele sunt Tnsotite de greturi, uneori de voma, foto- si fono-
fobie, iar cAnd scad in intensitate, apar somnolenta si moleseala.

Migrena este una dintre cele mai vechi si mai raspandite boli
cunoscute de omenire. Pentru migrena sunt tipice crizele de dureri
de cap recurente, periodic cu caracter oscilant, fard cauza precisa.

Incidenta. Migrena prezintd o problema medico-socialda n
practica medicald. Circa 16% din numdarul persoanelor de varsta
productiva (35745 ani) suporta migrena. Boala se constata mai
frecvent la femei. Obiectivul studierii acestei maladii este determi-
nat nu doar de incidenta inaltd a migrenei la persoanele tinere, ci si
de manifestdrile paroxismale grave.

Migrena este 0 maladie cunoscutd inca din antichitate. Primele
date despre cefaleea periodicd, similard dupa descriere cu migrena,
apar in lucrdrile lui Hipocrate si Celsiu, cu 3000 de ani nainte de
era noastra. Tn sec. XVII, medicul elvetian 1. Vepfer a fost primul
care a presupus ca cefaleea din cadrul migrenei este cauzatd de di-
latarea vaselor cerebrale in timpul accesului. Monografii despre mi-
grena apar si in sec. XVIII, care sunt actuale pana in prezent.

Etiologia. Factorii care favorizeaza aparitia migrenei: schim-
barile timpului, perioadele menstruale, oboseala, administrarea
contraceptivelor, stresul emotional, dar si unele alimente, cum ar
fi brénza, nucile, fructele de avocado, alimentele tratate cu nitrati,
ciocolata, bduturile alcoolice. De multe ori, Tn aparitia migrenei
intervine factorul ereditar (mostenit). Daca migrena nu are carac-
teristicile obisnuite, ea poate fi cauzatd de o malformatie vasculara
cerebrala.

Patogenia nu este complet identificatd. Mecanisme ale accesu-
lui de migrend se considera spasmul si dilatarea ulterioard a vase-
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lor cerebrale. in perioada accesului, au loc modificarea activitatii
trombocitelor si reducerea concentratiei serotoninei in sange, care
sustine spasmul vascular. Tnainte de acces se determina cresterea
continutului de serotonind n sange, datoritd stimularii receptorilor
serotoninergici.

Tabloul clinic

Migrenele se pot manifesta in mai multe forme, principalele fiind:

* migrena clasica;

* migrenele comune.

Migrena clasica. De obicei, durerea de cap este precedata de
anumite semne, stari. Perceperea vizuala a mediului Tnconjurator se
schimba; persoana care sufera de migrena poate vedea ,,stele ver-
zi” sau linii in zigzag. Multe persoane vad dublu sau chiar nu mai
vad nimic o anumitd perioada. De cele mai multe ori, schimbarea
perceptiei vizuale este urmata de ameteald, amorteald, instabilitate
in mers, confuzie in gandire, tremuratul buzelor, fetei, méinilor (o
singurd mana sau ambele), lipsa fortei musculare ntr-un picior sau
intr-un brat, incapacitatea de a vorbi (balbaiala). O persoanad poate
avea doar unul sau cateva din aceste simptome; la fiecare criza,
predomina aceeasi combinatie de simptome, ce pot dura de la 5 la
15 minute sau chiar mai mult. Cand acestea dispar, Intr-o jumatate
a capului Tncepe durerea care pulseaza. Intensitatea acesteia creste
treptat. Cand durerea devine insuportabild, ea se asociaza cu gre-
turi, varsaturi si chiar sensibilitate la lumina si zgomot.

Migrenele comune se manifestd instantaneu, fard simptome,
printr-o durere pulsatila. Aceste forme de migrena se localizeaza in
ambele parti ale capului sau trec dintr-o parte n cealalta. Deseori,
durerea este Tnsotita de greatd, varsaturi, sensibilitate la lumina si
zgomot. Tn general, de migrene comune sufera copiii. Concomitent,
ei pot avea si dureri abdominale, care, dupa varsaturi, se amelioreaza.

Simptome

Debutul migrenei este brutal. Cele mai frecvente simptome sunt
oboseala, iritabilitatea, lipsa poftei de méncare. Durerea este uni-
laterald - continud, ceea ce se explica prin necesitatea de liniste si
de izolare. Mai mult decéat atat, durerea este localizata intr-o parte a
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capului si, la un efort fizic, chiar si usor, ea se intensificd. Adesea, o
criza de durere de cap este insotitd de schimbarea dispozitiei, hiper-
sensibilitate, slabiciune, ameteald, voma si vertij. Potrivit ultimelor
date, circa 70% din pacientii cu migrend acuza vertij de o intensita-
te si un caracter variabile. Mai mult, tulburarile vestibulére apar atat
in timpul crizelor de migrena, cat si Intre acestea.

Cel mai des, tulburarile vestibulare se constatda in forma de baza

a migrenei. La acest tip de migrend, vertijul precedd o criza de du-
rere de cap; el poate sa dureze de la cateva minute pana peste o ord
si este Tnsotit de zgomot Tn urechi, ameteald, voma si de alte simp-
tome neurologice.

intre crize, la 50% din pacientii cu migrena cu aura si la 46%

din pacientii cu migrena fara aura apar simptome neurologice si
auditive, care sunt o dovada a faptului cd asocierea migrenei cu
tulburarile vestibulére nu este o coincidenta. Deseori, migrena se
asociaza cu gastralgii, vertijul paroxismic benign la copii, epilep-
sia, hipertensiunea sau boala Meniere.

Tratament

Unele persoane au nevoie de terapie medicamentoasa. Pentru

a-si face efectul, este important ca medicamentele prescrise de
medic sa fie luate la primul semn al crizei. Exista cateva masuri
ce pot diminua durerea. Unele persoane se calmeaza aplicand o
sursa de caldurd in zona cea mai dureroasa a capului. Aplicarea
unui prosop inmuiat in apa si Tncalzit sau a unui tampon duce la
0 usoarda ameliorare a durerii. Si dimpotriva, Tn zona dureroasa se
aplica o punga cu gheata, Tnvelita Tntr-un prosop. Multe persoane
considera ca aceasta e 0 metoda foarte buna pentru relaxare.

Principiile tratamentului migrenei

e Tratamentul trebuie sa fie individualizat.

» Pentru jugularea accesului de migrend se recomanda admi-
nistrarea dozei optime a preparatului. in caz de ineficacitate,
peste 30-60 min. se administreaza o doza marita de acelasi
preparat.

» Concomitent cu tratamentul medicamentos, trebuie Tnlatu-
rati factorii care au provocat migrena.

» Se recomanda psihoterapia, autotreningul.
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GRUPELE PRINCIPALE DE PREPARATE UTILIZATE
TN TRATAMENTUL MIGRENEI

1. Agonistii serotoninergici: sumatriptan, naratriptan, zolmi-
triptan, rizotriptan. Micsorarea concentratiei de serotonind duce la
dilatarea arterelor extra- si intracraniene, deschiderea anastomo-
zelor arteriovenoase cu suntarea sangelui din artera carotida cétre
vena jugulard, cu dezvoltarea hipoxemiei cerebrale si fazei de cefa-
lee. Din aceste considerente, n tratamentul migrenei se utilizeaza
agonistii serotoninei. Sumatriptanul (imigran) este un agonist spe-
cific si selectiv al 5-HT5"-receptorilor, localizati preponderent In
vasele cerebrale. Stimularea acestora duce la o vasoconstrictie in
bazinul carotidian, care reduce distensia dureroasa a vaselor extra-
si intracraniene, cu diminuarea crizei migrenoase. Efectul prepara-
tului se dezvolta peste 10-15 min. dupd administrarea subcutanata
si peste 30 min. dupa cea orald. La adulti se indica, subcutanat, cate
0,5 ml (6 mg). La necesitate, se repeta —inca 6 mg in urmatoarele
24 ore, Insd nu mai devreme decat peste o0 ora dupa prima injectie.
Intern, se administreazd doza initiald - 100 mg; la necesitate, nu
mai mult de 3 comprimate in 24 ore, cu un interval nu mai mic de
2 ore. Sumatriptanul este contraindicat in: cardiopatia ischemica,
hipertensiunea arteriald, utilizarea concomitenta a derivatilor de er-
got, folosirea antidepresivelor din grupul IMAO. in acest scop se
folosesc reprezentanti noi ai acestei grupe: naratriptan, zolmitrip-
tan, rizotriptan.

2. Acidul acetilsalicilic si paracetamolul sau preparatele
combinate se folosesc in cazurile usoare de accese migrenoase, in
special cele cu cafeind. Se considera ca acidul acetilsalicilic, Tn doze
mici (0,5 g de 2 ori pe saptamana), este util in profilaxia migrenei
prin inhibarea agregarii plachetare. in decursul administrarii prepa-
ratelor combinate ce contin cafeind se va evita consumul de cafea si
de ceai Tn cantitati mari, pentru a preveni supradoza cafeinei.

3. Preparatele AINS - naproxenul, ilurbiprofenul, indometa-
cina - se utilizeaza in formele moderate sau grave ale migrenei.
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intrucét s-a stabilit influenta serotoninei si prostaglandinelor n
patogenia migrenei, se considera eficiente preparatele care reduc
continutul acestor substante in organism. Antiinflamatoarele neste-
roidiene reduc simptomele si durata accesului de cefalee. Eficienta
lor sporeste la combinarea cu metoclopramida, care accelereaza ab-
sorbtia lor si Tnlaturd fenomenele dispeptice.

4. Antiserotoninicele: metisergida, lizuridul, pizotifenul, ci-
proheptadina, divascanul. Se stie ca serotoninajoaca un rol esential
in patogenia migrenei, fiind reglatorul activ al tonusului vascular si
participdnd Tn mediatia centrald a durerii. Se presupune ca antago-
nistii serotoninei joaca rolul de agonisti partiali ai receptorilor sero-
toninergici ai aminei biogene si potenteaz& actiunea ei, provocand
ingustarea vaselor bazinului arterei carotide externe si micsorand
oscilarea lor. Metisergida, reprezentant al acestui grup, poseda ac-
tiuni vasoconstrictoare si ocitocica, sedativa si antidepresivd. Doza
initiald constituie 0,75—1 mg nictemeral pe seard, apoi, treptat, se
mareste pana la 4,5-6 mg/zi. Doza de Tntretinere —1,5-3 mg pe zi.
Cura de tratament - 3-4 luni, cu pauze de 3-4 saptamani. Prepara-
tele asemanatoare metisergidei sunt ciproheptadina, lizuridul si di-
vascanul. Ciproheptadina este un preparat cu efect antiserotoninic
marcat. in crize migrenoase se administreazd un comprimat sau o
lingura de desert de sirop (10 ml). La necesitate, timp de 4-6 ore, se
pot folosi 8 mg de preparat. Pentru profilaxia migrenei, ciprohepta-
dina se ingereaza cate 1 comprimat sau 1 lingura de desert de 13
ori pe zi (4-12 mg/zi). Divascanul se utilizeaza cate 1-3 comprima-
te de 3 ori/zi; e posibila majorarea dozei. Durata tratamentului este
de la minimum 6-8 saptamani pana la 6 luni, in functie de accesele
migrenei. Lizuridul reprezintd un derivat de ergot cu activitate an-
tiserotoninica si dopaminomimeticd. Se administreaza n perioada
dintre accese, Tncepand cu 0,025 mg/zi. in caz de eficacitate sufici-
entd - pana la 0,025 mg de 2-3 ori/zi, timp de 3-6 luni. Efectul se
dezvoltd, de reguld, dupda 2—4 saptamani.

5. Derivatii de ergot: ergotamina, nicergolina, dihidroergota-
mina, vasobralul. Alcaloizii din ergot sunt antagonisti puternici ai
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serotoninei. Ei pot provoca vasoconstrietie prin actiune adrenoii-
tica si prin actiune directd asupra peretelui vascular. Ergotamina
poseda actiune alfa-adrenoliticd, care cedeaza dihidroergotaminei
si nicergolinei. Se foloseste preponderent pentru jugularea acce-
selor de migrena: intern —céate 15-20 picaturi solutie 0,1%, in-
tramuscular - 0,5-1 ml solutie 0,05%, sublingual - cate 2-4 mg,
apoi cate 2-3 mg peste fiecare 2-3 ore, pana la diminuarea durerii,
dar nu mai mult de 8 mg pe zi. Daca durerea persista si devine
insuportabild, preparatul se introduce i.m. cate 0,5— ml solutie
0,05% sau intravenos —0,5 ml solutie 0,05%. Pentru jugularea ac-
cesului sunt folosite si comprimate combinate, ce contin 1 mg de
ergotamind si 125 mg de cafeina (cofetamind). in perioada dintre
crize, dihidroergotamina se indicd intern - cate 2,5-5 mg o data in
zi sau cate 5-20 picdturi solutie 0,2% de 2-3 ori pe zi, subcutanat
se administreazd 0,25-0,5 ml solutie 0,1% de 1-2 ori pe zi. Pen-
tru jugularea accesului se indica cate 15-20 picaturi solutie 0,2%
intern sau 2-3 ml solutie 0,1% subcutanat. Nicergolina (sermion),
spre deosebire de alcaloizii de ergot, nu provoaca vasoconstric-
tie la actiune directa asupra vaselor si nu posed& actiune vomica,
chiar si la doze mari. Se indicd intern cate 5-10 mg 3 ori pe zi,
intre mese. Intramuscular se recomanda cate 2—4 mg 2 ori pe zi.
Vasobralul este utilizat in profilaxia migrenei cate 1-2 comprima-
te sau 2-4 ml de 2 ori/zi.

6. Alte preparate - cafeina, spasmolitina, beta-adrenoblocan-
tele, antagonistii de calciu, tranchilizantele, antidepresivele tricicli-
ce, sedativele - nu sunt eficiente in monoterapie, doar inh combinatie
cu preparatele de baza enumerate.

Profilaxia

Preventia migrenei este extrem de importantd, mai ales ca ac-
cesele de migrena pot sa se repete ani Tn sir si folosirea constanta a
medicamentelor poate avea efecte secundare grave. Migrena poate
fi prevenitd prin evitarea anumitor alimente (nuci, brénza, cioco-
latd, suncd, hot-doguri, hrand rece etc.). Dacd migrena e cauzatad
de foame, trebuie sa se ia masa cu regularitate, Tn cantitati mici.
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Femeile care suferd de migrene Tnainte de perioada menstruald ar
trebui s diminueze cantitatea de sare din alimentatie. Aceasta con-
tribuie la 0 mai mica retentie a apei in organism, asociata cu simp-
tomele migrenei. De asemenea, trebuie evitate bauturile alcoolice.
Alcoolul cauzeaza dilatarea vaselor sangvine in corp, iar aceasta
favorizeaza durerile provocate de migrene. In cazul In care stresul
sau emotiile sunt cauze ale migrenei, este important ca ele sa fie ex-
cluse. Exercitiile fizice regulate (mersul pe jos, mersul pe bicicleta,
inotul) si tehnicile de relaxare (yoga, meditatia) de asemenea pot fi
utile. Exercitiile fizice si relaxarea nu numai ca reduc stresul, ci si
diminueaza intensitatea si frecventa durerilor de cap. Un regim de
somn este nccesar in cazul in care oboseala este cea care cauzeaza
migrenele. Oboseala se poate accentua atunci cand se schimba vre-
mea. Femeile care sufera de migrene de mult timp ar trebui sa evite
contraceptivele orale.

In profilaxia migrenei se utilizeaza cateva griipe de preparate
((ah. 2).

Tabelul 2
Preparatele utilizate in profilaxia migrenei

Preparatul Modul de administrare

Se administreaza intern, sub forma de mezilat,
cate 2,5-5 mg o data pe zi sau 10-30 picaturi de

Dihidroergotamina 3 ori/zi. In cazuri grave se poate suplimenta cu
5 mg, seara.

Se indicd intern, sub formd de solutie sau
mezilat comprimate, cate 1-1,5 mg 3 ori/zi, iar
la necesitate se poate administra cate 4,5 mg o

Dihidroergotoxina ~ datd pe zi. Tn cazuri grave e posibila utilizarea
concomitenta - per os si parenteral (subcutanat,
intramuscular sau intravenos (perfuzie)) in doze
de 0,3-0,6 mg.
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Dihidroergotamina

Dihidroergotoxina

Propranololul

Vasobraluf

Lizuridul

Ciproheptadina

Divascanul

Flunarizina

Cinarizina

Verapamilul

Continuare

Se foloseste intern - cate 5-20 picaturi
solutie 0,2% metansulfonat de 2-3 ori/zi, sau
subcutanat - céte 0,25-0,5 ml solutie 0,1% de
1-2 ori/zi.

Se indica intern - cate 1,5 mg (sub forma de
metansulfonat, comprimate sau picaturi) de
3 ori/zi, timp de 3 luni.

Se ingereaza intern - cate 20-40 mg de 2-3 ori/
zi, pana la 240 mg/zi.

Se indica 1-2 comprimate sau 1-2 pipete a 2-4
m! 2 ori/zi. Solutia se dizolvad intr-o cantitate
mica de apa si se bea in timpul mesei.

Pentru inceput se recomandad o doza de 0,0125
mg/zi; Tn caz de suportare bund, doza se mareste
pana la 0,025 mg de 2-3 ori/zi, timp de 3-6 luni.
Efectul se dezvoltd peste 2-4 saptamani.

Se indica intern, cate un comprimat (4 mg) sau o
lingura de desert cu sirop de 1-3 ori/zi.

Se administreaza in doze medii de 1-3 compri-
mate (2,5-7,5 mg) de 3 ori/zi, cu cresterea do-
zelor la necesitate. Durata tratamentului - de la
6-8 saptamani la 6 luni.

In primele 2 saptamani se indica cate 20 mg/zi,
apoi doza se micsoreaza la 10 mg, iar la aparitia
reactiilor adverse doza poate constitui 5 mg.

Se administreaza cate un comprimat (25 mg) de
3 ori/zi, dupa masa; doza maxima - 225 mg.

Se ingereaza céate 60 mg de 2-4 ori/zi.
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Continuare

Se utilizeazd cate 0,025 mg de 2 ori/zi; la

Clonidina necesitate, doza se mareste pana la 0, 1 mg de
2 ori/zi.
Doza initiald constituie 25 mg (seara), timp de
Amitriptilina 1-2 saptdmani; ea poate creste pana !a 100-200
mg/zi.

La inceput, cate 0,75-1 mg (seara), apoi, treptat,
doza se mareste pana la 4,5-6 mg/zi. La necesi-
tate, doza poate fi crescutd pana la 6,5 nig, iar in
cazuri extreme - pana la 8 mg in 24 ore. Dupa
atingerea efectului curativ, doza se reduce pana
la cea de intretinere - 1,5-3 mg. Cura dureaza
3—4 luni, cu o intrerupere obligatorie de 34 sap-
tamani.

Metisergida

Acidul acetilsalicilic ~Se indica cate 0,5 g de 2 ori pe saptamana.

Fitoterapia
in migrend pot fi utilizate urmatoarele specii medicinale:
Specia nr. |
e Radacina de ciubotica-cucului, flori de levantica, frunze de
mentd, frunze de rozmarin, rizom cu radacina de odolean -
cate 20 g.
n 10 g de amestec maruntit se toarna 500 ml apa clocotita, se
infuzeaza 2 ore, se strecoara. Se bea cate 250 ml de 2 ori pe zi.
Specia nr. 2
e Frunze de melisa, frunze de mentd, fructe pisate de corian-
dru - cate 20 g.
in toatda cantitatea de amestec se toarna 100 g alcool pur si
20 ml apa si se infuzeaza. Se strecoara timp de 24 ore, apoi se
stoarce. O bucatd Timpaturita de tifon sau de panza se imbiba cu
tinctura si se aplica pe tample si ceafa, in caz de cefalee.
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Specia nr. 3

e Decoct din musetel (partile aeriene). La o lingura de musetel
se toarna un pahar de apa, se fierbe 5 minute, se infuzeaza 20
minute, se strecoard. Se administreaza de 3 ori/zi, peste 2—3
ore dupa mese.

Specia nr. 4

e Seminte de marar - 30 g, flori de vetrice - 20 g, flori de tei

pucios - 20 g, melisa (partile aeriene) - 20 g, sulfind galbena
(pértile aeriene) ~ 20 g.

La 2 linguri de amestec se toarna 0,5 litri de apa fiarta, se infu-
zeaza timp de 1lora, se strecoard. Se consuma de 3—4 ori/zi, peste 2
ore dupa mese si Tnainte de somn.

Specia nr. 5

« Seminte de marar - 20 g, flori de vetrice - 20 g, flori de tei

pucios - 20 g, radacina de odolean - 20 g, turicioarad (partile
aeriene) - 20 g, melisa (partile aeriene) - 20 g.

Se preparad ca si specia precedenta.

Specia nr. 6

» Flori de vetrice - 20 g, frunze de menta - 20 g, trifoi rosu

(partile aeriene) —20 g, sulfind (partile aeriene) - 20 g, lucer-
na (partile aeriene) - 20 g.

Se prepara ca Si specia precedenta.

in cazul cefaleei migrenoase, local se foloseste tincturd din
amestecul a trei plante.

Specia nr. 7

» Fructe de coriandru - 20 g, melisa (partile aeriene) - 20 g,

frunze de menta - 20 g.

Toata cantitatea de amestec se infuzeaza in 120 ml alcool etilic
(70°) timp de 24 ore, se strecoara si se stoarce. O bucata de tifon
imbibata cu tincturd se aplica pe acele parti ale capului unde se
simte mai intens cefaleea.
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Tabelul 3

Plantele medicinale eficiente Tn tratamentul cefaleelor
migrenoase (dupa Lesiovskaia E.E., Pastusenkov L.V.)

Planta medicinala Efectul

Hipotensiv. Vasodilatator (membrele inferioa-
re, ficatul). Atenuarea intensitatii sau abolirea
cefaleei si ameliorarea somnului. Pot surveni:
vertij, anorexie. Se foloseste concomitent cu
paducelul (vasodilatator), odoleanul (sedativ),
coada-calului (diuretic).

Vascul

Infuzia sau decoctul fierbinte manifesta ac-
Cimbrul tiune spasmolitica. Uleiul eteric de cimbru se
foloseste pentru bai, aromoterapie, masaj.

Scoarta de salcie Diuretic, analgezic (in nevralgii si cefalee).

Analgezic si sedativ. Poate fi utilizat local
Sulfina galbena in cefalee (sub forma de comprese cu alcool
etilic).



VERTIJUL

Termenul vertij este foiosit pentru a defini mai multe senzatii
- de lao simpld instabilitate, greatd, pierderea cunostintei si pana la
senzatia de rotatie a corpului sau a obiectelor din jur.

Incidenta. Vertijul este un simptom foarte frecvent, care poate
sa apara Tn cadrul a circa 80 de afectiuni medicale. Pe langa fap-
tul cd vertijul afecteazd negativ calitatea vietii pacientilor, netra-
tarea lui sau tratamentele slab eficiente duc la instalarea anxietatii
la pacienti - le este fric sa iasa din casa si sa-si desfasoare normal
activitatea. Aceasta anxietate determina cronicizarea in timp a ver-
tijului. Datele expuse denota ca tratarea cat mai precoce si eficientad
este foarte importanta.

Etiologia. Vertijul poate sd apara ca rezultat al lezarii partii pe-
riferice a organului vestibular din urechea interna sau a nervului
vestibular. Acest tip de vertij este periferic. De asemenea, vertijul
poate apdrea ca rezultat al unei afectiuni cerebrale - asa-numitul
vertij central. El poate fi efectul unor afectiuni situate la nivelul
altui organ, fara legatura directa cu sistemul nervos central.

Afectiunile si perturbarile care se pot asocia cu vertijul:

« afectiunile endocrine (hormonale);

 afectiunile urechii interne;

« afectiunile sanguine;

 afectiunile cardiovasculare;

 afectiunile sistemului nervos;

 intoxicatiile;

« afectiunile psihice;

» afectiunile oculare;

» traumele la nivelul capului si gatului;

« afectiunile legate de miscare, rau de mare;

* Infometarea.

Afectiunile sistemului nervos central asociate cu vertijul:

e accidentul ischemic tranzitor (include insuficienta vertebro-

bazilard);
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AVC;

e tumoarea;

* migrena;

» epilepsia;

e scleroza multipla;

e traumele capului si gatului;

* alte cauze.

Mecanismul aparitiei vertijului

Informatiile de la nivelul organului periferic al echilibrului,
organul vestibular, localizat in urechea internd, sunt transmise nu-
deilor vestibulari - un conglomerat de celule nervoase de la ni-
velul creierului. De aici, stimulii se transmit in lobii temporali ai
scoartei cerebrale. Centrul cortical al echilibrului supravegheaza
echilibrul Tntregului corp, pozitia capului si a trunchiului. Un ob-
stacol in aceastd cale de transmitere a informatiei, la orice nivel,
poate cauza vertij.

Echilibrul este controlat si mentinut de centrii corticali, care
primesc informatii de la nivelul organului echilibrului, localizat n
urechea interna.

Simptomele ce Tnsotesc, de regula, vertijul:

* greata;

* voma;

e paloarea;

 transpiratiile;

* anxietatea, teama.

Aceste simptome sunt datorate conexiunii multiple dintre orga-
nul vestibular si sistemul nervos autonom. Orice lezare a sistemului
vestibular poate cauza perturbari vegetative.

Simptomele tipice ale vertijului asociat

cu afectiuni cerebrale

Vertijul care insoteste afectiunile cerebrale (numit vertij cen-
tral) rareori este un simptom izolat. De cele mai multe ori, el este
insotit de alte simptome neurologice.
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Simptomele afectiunilor cerebrale:

* tulburarile vorbirii;

« diplopia (dublarea vederii);

» slabiciunea la nivelul membrelor superioare sau interioare;

» amorteala sau intepéaturile la nivelul diferitor parti ale corpu-

lui;

e pierderea cunostintei.

Acestea sunt principalele simptome ale vertijului central. Ori-
cum, orice afectiune care provoaca vertij are trasaturile ei caracte-
ristice. Accidentul ischemic tranzitor si AVC se caracterizeza prin
aparitia bruscd, simultand, a vertijului si vederii duble, perturbari
tactile, slabiciune la nivelul membrelor, pierderea coordondrii mis-
carilor. De obicei, vertijul este constant si se mentine timp de cateva
zile. La persoanele cu tumori cerebrale vertijul are un debut lent,
gradat, Tnsotit de dureri de cap cu intensitate crescanda. Vertijul
poate creste indiferent de pozitia corpului. Tn migrens, ameteala se
asociaza cu durerea de cap (de obicei, o precede). Vertijul apare sub
forma de atac, iar Tntre atacuri pacientul nu are nici ameteli, nici
dureri de cap. De asemenea, vertijul poate fi un simptom al epilep-
siei. Tn unele cazuri, pacientii acuza ameteli si pierderea cunostintei
(imobilitate, ,,absenta”), in altele - halucinatii si miscari stereotipe
(mestecatul).

Farmacoterapia

Tratamentul vertijului acut se bazeaza pe asezarea Tn decubit
si administrarea medicamentelor care suprima activitatea vesti-
bulard - antihistaminice (difenhidramina, prometazind), antico-
linergice cu actiune centrala (scopolamind) sau tranchilizante cu
actiune gabaergica (diazepam). Medicamentele pot fi utilizate
chiar in primele zile ale bolii, pentru a diminua durerile. Tn cazu-
rile de corectare spontana (spre exemplu, la vertijul pozitional be-
nign), nu este necesar sa se utilizeze medicamente un termen lung
- uneori starea pacientului se Tmbunéatateste spontan, chiar si fara
tratament. Scopul administrarii medicamentelor este preintam-
pinarea crizelor. Antiemeticele (medicamente care preintdmpina
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voma) pot sa inlature simptomele ametelii si ale stdrii de voma,
care Tnsotesc, de obicei, crizele puternice de vertij. Se pot admi-
nistra si sedative (valeriand, extract de talpa-gastei, de bujor) - ele
micsoreaza capacitatea vestibulului urechii interne de a analiza
semnalele patologice.

Anxiolitice se prescriu in senzatia de frica de scurtd duratd in
timpul crizelor acute de vertij. Aceste medicamente nu influenteaza
cauza esentiala a afectiunii, dar au un efect pozitiv de scurtd durata.

Betahistina (Betaserc®) este cel mai eficient preparat folosit n
tratarea vertijului recurent. S-a dovedit influenta ei asupra cauzei
esentiale a afectiunii. Betasercul elimina rapid si permanent ver-
tijul; uneori, are actiune preventiva. Betahistina are relativ putine
efecte secundare si poate fi administrata timp indelungat. In plus,
nu deregleaza procesul obisnuit de adaptare.

in tratarea vertijului se utilizeaza cinarizina (stugeron) —un
preparat antiserotoninic. Manifestd actiuni serotoninoliticd, anti-
histaminica, colinolitica si miotropa. Cinarizina blocheaza canale-
le lente de calciu, creste fluxurile cerebral, periferic si coronarian.
Micsorarea influxului calciului in eritrocite provoaca deformarea
acestora si difuzia lor prin capilare cu mentinerea fluiditatii sange-
lui. Preparatul majoreaza oxigenarea tesuturilor si faciliteaza asimi-
larea glucozei, inhiband reactiile vestibulare patologice. Cinarizina
este suportata, de obicei, bine. La utilizarea ei pot surveni dereglari
dispeptice, cefalee, somnolentd; la varstnici - deregladri extrapira-
midale, depresie.
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SINDROMUL DE HIPERTENSIUNE
INTRACRANIANA (SHIC)

Cresterea tensiunii intracraniene este consecinta oricarui pro-
ces expansiv cerebral cu manifestari clinice suplimentare, dar si cu
urmari morfopatologice, care pot determina, intr-o faza mai avan-
satd, chiar si lichefactia parenchimului cerebral.

Incidenta. in SHIC idiopatic cauzele sunt necunoscute; el apa-
re, de obicei, la femeile supraponderale, intre 20 si 50 de ani.

Etiologia. Sindromul de hipertensiune intracraniana este gene-
rat de procesele inflamatorii vasculare si tumorale ale creierului si
membranelor lui (ictusuri, tumori intra- si extracerebrale, meningi-
te, encefalite, abcese cerebrale etc.) si de traumele craniocerebrale.

Hipertensiunea intracraniana poate fi determinata de urmatorii
factori:

- prezenta unei formatiuni intracraniene;

- cresterea volumului creierului (edem cerebral, hipertensiune

intracraniana benigna);

- majorarea nivelului lichidului cerebrospinal in caz de hidro-

cefalie;

- cresterea volumului sanguin in caz de vasodilatatie produsa
de hipercapnie.

- blocajul in circulatia LCR.

Patogenia. Hipertensiunea intracraniana are ca mecanism 0
alterare primara in aparatul circulator, alterarile celulare fiind se-
cundare. Procesul compresiv, exercitat de structura strdind, expan-
siva, este resimtit de catre vene odata cu aparitia stazei, ale carei
consecinte sunt producerea edemului Tn parenchim si hipersecretia
de LCR la nivelul plexurilor coroide, determinand hidrocefalie (fe-
nomene ce contribuie la cresterea presiunii intracraniene si maresc
direct staza venoasd). impiedicarea scurgerii normale a lichidului
cefalorahidian, prin compresiunea sistemului ventricular, mareste
hidrocefalia. Tumoarea insdsi (proces expansiv ce isi mareste di-
mensiunile), ocupand un loc tot mai mare, destinat in mod normal
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creierului, reduce si mai mult capacitatea cutiei craniene inexten-
sibile. Astfel, se ajunge la un cerc vicios, care mareste progresiv
edemul cerebral, producénd o suferinta difuza a intregului creier.

Tabloul clinic. Sindromul de hipertensiune intracraniand se
manifesta prin:

- cefalee, la inceput localizata si intermitentd, apoi difuza si
continud, accentuata de miscari, de tuse si usuratd de voma;

- voma, fara greatd, injet (uneori, dimineata), neavand nici o
legdturd cu alimentatia;

- tulburdri psihice, caracterizate prin indiferentd fatd de me-
diu si de propria persoand, diminuarea globala a functiilor psihice,
apoi somnolenta, care poate sa intre in coma, dacd nu se intervine
medical - prin tratarea edemului cerebral, sau chirugical - prin
Tndepartarea procesului expansiv;

- edem papilar cu staza; uneori, cu sangerari pericapilare (in
unele cazuri, poate lipsi);

- conuri de presiune - consecintd grava a micsorarii spatiului
in cutia craniand; ele constituie hernierea parenchimului cerebral
prea mult comprimat, fenomen numit si angajare. In momentul an-
gajarii, starea bolnavului se poate agrava brusc.

Farmacoterapia

in formele usoare sau medii se recomanda efectuarea masurilor
directionale spre Tnlaturarea factorului etiologic (inclusiv scaderea
masei ponderale) si utilizarea diureticelor. Pentru Tnldturarea ede-
mului cerebral se utilizeazd urmatoarele grupe de preparate:

1 Diuretice osmotice: manitol, glicerol si sorbitol. Manitolul
se administreaza in perfuzie intravenoasa sub forma de solutie de
10%, 15% si 20%, cate 1,5 g/kg. Utilizarea frecventa a manitolului
méareste osmolaritatea sangelui, fiind insotita de acidoza metabolica
si insuficienta renald. Glicerolul are o durata lunga de actiune (pana
la 10 ore), amelioreaza metabolismul cerebral si manifestd toxici-
tate minim& asupra rinichilor si ficatului. Totodata, se considera ca
efectul glicerolului nu este destul de suficient. Se administreaza in
perfuzie intravenoasa - cate 0,8-1 g/kg solutie de 10% si 20% in
300 ml solutie izotonica de clorurd de sodiu timp de 2—3 ore, de
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2 ori/zi. in prezent, tot mai des se utilizeaza in calitate de diuretic
osmotic solutia (40%) de sorbitol - intravenos, in doza de Ig/kg. Se
recomanda utilizarea combinatd a diureticelor osmotice: glicerolul
si sorbitolul se administreaza perorai —cate 50 g de 4 ori/zi. Dura-
ta administrdrii este Tndelungata, tara aparitia efectelor adverse. in
tratamentul cu diuretice osmotice, se controleazd permanent osmo-
laritatea sangelui. Tntrucat diureticele osmotice provoaca hipervole-
mie, ele sunt contraindicate in hipertensiunea arteriald, insuficienta
cardiacd, osmolaritatea initiald Tnaltd a sangelui.

2. Diureticele cu actiune intensa se administreaza peste 1-2 ore
dupa administrarea diureticelor osmotice, pentru a prelungi efectul
deshidratam al ultimelor (actiune aditiva). Pe de alta parte, ele se
indica Tn cazul retentiei de lichide, spre exemplu, in caz de trom-
bembolie cerebrala la bolnavii cu viciu cardiac de origine reumatica
si insuficienta cardiacda. Furosemidul (lazix) se administreaza intra-
venos sau intramuscular de 2-3 ori/zi, doza nictemerala constituie
40-120 mg. Acidul etacrinic se administreaza intravenos in doza de
50 mg in 20 ml solutie izotonica de clorurd de sodiu, doza nicteme-
rala - 100 mg. Acidul etacrinic este tolerat mai putin, comparativ cu
furosemidul, indeosebi in insuficienta renala.

Actualmente, in cazul hipertensiunii intracraniene se utilizeaza
frecvent acctazolamida (diacarb) —céate 250 mg de 3 ori/zi. Prepa-
ratul este un inhibitor puternic de anhidraza carbonica. in encefal el
reduce secretia lichidului cefalorahidian. Poate fi utilizat ca diuretic
n retentia apei la pacientii cu insuficienta cardiaca congestiva.

3. In cazurile grave se indica corticosteroizi, care la fel mani-
festa efect deshidratant (prednisolon —intern, cate 60-80 mg/zi, sau
dexametason - intravenos, cate 4 mg de 4 ori/zi). Daca starea bol-
navului nu se amelioreaza, atunci peste 2-3 saptdmani hormonalele
se vor suspenda. in caz de eficientd a tratamentului, doza preparate-
lor hormonale se reduce treptat, timp de cateva luni, suspendandu-
le doar dupa restabilirea completd a starii sédnatatii.

Daca tratamentul conservativ este ineficient, se recomanda efec-
tuarea tratamentului chirurgical: aplicarea suntului.

30



STAREA DE COMA SAU SINDROMUL DE COMA

Coma este o stare patologica in care bolnavul pierde posibili-
tatea de a reactiona la orice tip de stimuli. Aparent, coma seamana
cu somnul, dar pacientul nu poate fi trezit. Functiile vegetative sunt
influentate in mod diferit, in functie de profunzimea comei.

Incidenta. S-a constatat ca din 500 bolnavi internati in spital
cu stare de coma de etiologie neidentificata, 165 bolnavi sunt cu
coma distructiva (ictus, trauma craniocerebrald, infectie intracra-
niand, coma epilepticd) si 326 bolnavi - cu afectarea metabolica a
creierului. Astfel, mai mult de 2/3 din toate cazurile de coma sunt
determinate de un sir de factori exogeni si endogeni metabolici.

Factorii etiologici principali ai comei sunt: intoxicatiile exo-
si endogend, ictusul, trauma craniocerebrala.

Tabloul clinic. Indiferent de etiologie, intensitatea comei se
poate stabili dupa o serie de criterii clinice (Fischgold si Mathis).

Stadiul I (coma vigild) permite trezirea clinica la stimuli dure-
rosi, dar nu si comunicarea; este posibila alimentarea orald cu lichi-
de; reflexele cefalice (pupilar, cornean, velopalatin, faringian) sunt
conservate; lipsesc tulburérile vegetative.

Stadiul Il (coma propriii-zisd) presupune pierderea completd a
ene sunt diminuate. Se mai mentine doar deglutitia faringiana (se
poate examina, prin proiectia cu seringa, 0 mica cantitate de lichid
la nivelul peretelui posterior al faringelui). Respiratia este, de regu-
14, stertoroasa; pot apdrea variatii ale ritmului cardiac si ale valori-
lor tensiunii arteriale. Se pot obtine unele date si la examenul clinic,
care sd sugereze existenta unei leziuni cerebrale.

Stadiul /// (coma profunda; coma cants). Nu se mai constata
nici un raspuns la stimulii nociceptivi; reflexele cefalice lipsesc;
pupilele sunt midriatice si areactive la lumina; reflexul cornean este
pierdut bilateral; deglutitia nu mai este posibild; examenul neurolo-
gic nu mai poate furniza date despre o posibila localizare cerebrala
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a unei leziuni, deoarece se produce o hipotonie generalizata si o
pierdere a motilitatii reflexe. in aceasta faza, doar examenul fundu-
lui de ochi ne mai poate da unele informatii referitoare la existenta
unui edem papilar, a unei atrofii papilare sau a unor hemoragii pe-
ripapilare. Apar mari tulburari respiratorii, care afecteaza in special
ritmul respiratiei, sugeradnd grave tulburdri ale centrilor respiratori
din trunchiul cerebral. Ritmul cardiac si tensiunea arteriald sunt si
mai grav afectate. Pot aparea sangerari in organele cavitare (tubul
digestiv, vezica urinard, uter). Uneori, bolnavul este hipertermic
prin tulburari de reglare hipotalamica.

Stadiul JV corespunde comei depdsite. Tn acest stadiu, viata mai
este posibila doar prin respiratia artificiald, atata timp cat activitatea
cardiovasculara se mai mentine. Din aceastd fazd incepe discutia
despre moarte cerebrala, faza in care se pot face prelevari de or-
gane.

Farmacoterapia

Principiile generale ale tratamentului starilor de coma, propu-
se de F. Plum si J. Posner (1980):

- asigurarea oxigenarii adecvate a creierului;

- Tnldturarea cauzelor mecanice care produc obturarea cailor
respiratorii —mucus, sange etc.; reglarea circulatiei sistemice;

- scdderea tensiunii intracraniene;

- administrarea solutiei de glucoza (40%, 40 ml);

- administrarea vitaminei B] (in scopul profilaxiei survenirii
encefalopatiei la bolnavii cu alcoolism sau cu casexie alimentard,
ca rezultat al administrarii glucozei);

- lichidarea acceselor convulsive;

- combaterea infectiei;

- reglarea starii acido-bazice si a echilibrului electrolitic;

- normalizarea temperaturii corpului;

- selectarea antidotului specific (in come toxice);

- atenuarea agitatiei psihomotorii.

Masurile enumerate se efectueaza in functie de particularitatile
comei. Astfel, la suspectarea hipoglicemiei se va administra gluco-
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za. Anterior perfuziei se va verifica continutul glucozei In sange.
Oricum, chiar si in caz de hiperglicemie, aceasta nu va exercita
influentd negativd. De mentionat ca hipoglicemia distruge creierul
si corectia ei se va efectua urgent. La fel, in starea de coma se-
cundard meningitei purulente se va efectua imediat antibioterapfa!
Antibiograma nu trebuie sa retind administrarea (preferabil intra-
venoasd) a unui sau doud preparate,antibacteriene: benzirpenicilma
(24 mil. Ul/zi), ampiciil™ng,(i 2-15 g/zi), cefalosporine (cefotaxima
- 12 g/zi),:ck)raftifemcol (4 g/zi). Multi autori considera ca inainte
de investigatii, indiferent de cauza starii de coma, fiecarui bolnav i
se va administra 40 ml solutie de glucoza (40%), 2 fiole de tiamina
si naloxon.

33



BOLILE VASCULARE CEREBRALE

Boala vasculara cerebrald produce o disfunctie tranzitorie sau
definitiva a creierului, Tn patogenia cdreia este implicat sistemul ar-
terial sau verios, prin obstructie si/sau hemoragie.

Incidenta. Boala vasculara cerebrald detine intaietatea intre bo-
lile neurologice in ceea ce prtve$S(6 frecventa si cauza mortalitatii.
Peste 60% din bolnavii internati suportd a'eeésta-boald, care cere
eforturi financiare, sociale si personale foarte mari. oJo

In tarile dezvoltate numarul cazurilor de boala vasculara este in
continuad crestere: pe de o parte, datorita frecventei mari a ateroscle-
rozei si hipertensiunii arteriale (principalele cauze ale suferintei
vasculare cerebrale), pe de altd parte, datoritd prelungirii duratei
medii de viatd a omului societatii moderne, favorizandu-se aparitia
unui accident vascular cerebral pe fundal de scleroza vasculara ac-
centuatd de varsta.

Prin gravitatea, frecventa si urmarile sale, accidentul vascular
cerebral constituie cel mai important capitol in patologia cerebrala.
Ca si afectiunile cardiovasculare, el reprezinta suferintele varstei
Tnaintate. Din nefericire Tnsa, tulburdrile vasculare apar din ce Tn ce
mai timpuriu, afectandu-i si pe cei de varsta mijlocie, iar uneori - si
pe cei tineri.

Accidentul vascular cerebral se manifesta printr-un sindrom de
deficit neurologic localizat. Cand bolnavul reuseste sa supravietu-
iasca ictusului, el este considerabil diminuat somatic si psihic, une-
ori incapabil sd-si reia activitatea. Deci, AVC reprezinta o problema
cu implicatii sociale serioase.

Cauzele bolii vasculare cerebrale sunt:

» ischemia, secundara insuficientei aportului de oxigen si glu-

c0z3;

» hemoragia, rezultatd din extravazarea sangelui In structurile

SNC,;

* malformatiile arterio-venoase, care pot produce fie hemora-

gii, fie ischemie sau compresiunea substantei nervoase.
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Boala vasculara cerebrald se datoreaza disfunctiilor creierului,
rezultate din procesele patologice ale vaselor. Ea include: ocluzii
ale iiimenuiui prin tromboza, embolie, ateromatoza sau inflama-
tie, prin ruptura de vase; alterarea permeabilitatii peretelui vascu-
lar sau schimbarea unor calitati ale sangelui, cum ar fi cresterea
viscozitatii. -

Creierul, mai mult depét, ajte organe, depinde de o cantitate
adecvata de oxigpnin, sdnge. Constanta circulatiei, cerebrale este
asiguratd de o serie de barorcceptori.si reflexe vasomotorii care
sunt controlate de centrii din trunchiul cerebral. Tesutul cerebral
privat de 0 2sufera procesul de necroza sau infarct, care poate fi
palid (ischemie); uneori, prezinta dilatatia venelor din jur si se
transforma n infarct hemoragie prin penetrarea hematiilor; alte-
ori, este mixt.

Termenul comun pentru prezentarea bolii vasculare cerebrale
este stroke sau accident vascular cerebral. Profilul cronologic al
stroke este diferit, in functie de tipul lui (embolie, trombotic, hemo-
ragie). In general, el este regresiv, cu exceptia stroke fatal.



ISCHEMIA CEREBRALA

Ischemia cerebrald (ictusul ischemic) reprezintda perturbarea
functionala si/sau anatomica a tesutului cerebral, determinatd de n-
treruperea ori diminuarea perfuziei arteriale in teritoriile cerebrale.

Consecinta ischemiei cerebrale este necroza localizata a tesutu-
lui, (infarctul cerebral), provocata de, un deficit metabolic celular in
raport cu scdderea debitului sanguin cerebral.'

Incidenta. Ictusurile sunt principala cauza a invaliditatii si
mortalitatii. Conform datelor OMS, n fiecare an se Tnregistreaza
100-300 cazuri de ictus la 100 000 de locuitori. Indicele morta-
litatii constituie 3570% la 100 bolnavi cu ictus recent (primele
3 saptamani); la finele anului acest indice atinge 52%. Ictusurile
primare constituie aproximativ 75%, cele repetate - aproximativ
25% din toate cazurile de ictus. Dupa 45 ani, incidenta accidentelor
vasculare se dubleaza.

Etiologia. Factorii etiologici ai ischemiei cerebrale sunt: ate-
roscleroza, emboliile, procesele inflamatorii, angiodisplaziile, trau-
matismele, tulburarile de coagulare, vasospasmul.

1 Ateroscleroza este prezenta in aproximativ 70% din cazuri,
cu variantele sale: tromboza si embolii arterio-arteriale.

O serie de factori faciliteaza instalarea aterosclerozei, fiind in
acelasi timp si factori de risc: Tncarcarea lipidica, legatd de deprin-
derile alimentare, hipertensiunea arteriala, diabetul zaharat, tulbu-
rarile hormonale, tulburdrile de hemostaza si de coagulare, tabagis-
mul.

Etiologia si patogenia aterosclerozei raméan inca obscure. Fe-
nomenul care initiaza trombogeneza este necunoscut. Exista totusi
0 succesiune de evenimente cunoscute: leziunea endoteliald, ade-
zivitatea plachetara reversibild, care devine ireversibila, eliberarea
continutului plachetar, agregarea plachetarad, formarea trombusului
plachetar. Simultan, se produce o stimulare a coagularii, care per-
mite formarea secundara a unui tromb. Trombul se poate dezlipi si
migra printr-o artera.
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2. Emboliile de origine arteriala (ateroscleroticd, plachetard)
deseori au drept surse: bifurcatia arterelor carotide comune, artera
vertebrala, arcul aortic.

3. Emboliile cardiace reprezintd o cauza clasica de ischemie.
Ele se pot produce in orice teritoriu arterial cerebral, dar bdffH&ir'ttes
in arterele cerebrale medii.

Bolile cardiace care pot evoluaci e'rfiboVii Cérébriilll suntl

- cardiopatiile congenitale (prolaps de yajva miirala $f embo-
lii par“cjgxale), cardiomiopatiile; "1id"

- cardiopatiile dobandite - infarctul miocardic, endocardita
reumatismald, endocarditele infectioase, endocardita vegetantd a
cancerosilor, valvul.opatiile, tulburarile de ritm (fibrilatie atriald),
socul cardiac.

4. Traumatismul poate fi cauza unui accident vascular cere-
bral. Astfel, traumatismele regiunii cervicale printr-o simpla contu-
zie pot provoca tromboze de artera carotida.

5. Hemopatiile, tulburarile de coagulabilitate sanguind si
tratamentul contraceptiv produc modificarea proprietatilor sdnge-
lui, cu hipercoagulare si hiperagregare plachetard, hiperviscozitate
sanguind, care stau la originea trombozei cerebrale (in poliglobulii,
sindroame mieloproliterative, disglobulinemii, asociate cu o hiper-
coagulare secundard in bolile sistemice —lupus eritematos disemi-
nat, carcinoame, eclampsie).

6. Vasospasmul poate produce obstructii arteriale in hemoragi-
ile snbarahnoidiene, migrena, traumatisme.

Accidentele ischemice cerebrale sunt clasificate, conform tablo-
ului clinic definit prin caracterele topografic si evolutiv ale manifes-
tarilor neurologice, n:

- accident ischemic tranzitor (AIT);

- accident ischemic constituit (infarctul cerebral).
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ACCIDENTUL ISCHEMIC TRANZITOR

Accidentul ischemic tranzitor (A/T) este o ischemie ntr-un
teritorii® localizat al creierului, care antreneaza un deficit a carui
durata nu depaseste 24 ore, Tn mod obisnuit cateva minute, si care
regreseaza fara a lasa sechele.

AIT reprezintd o urgenta neurologicd in masura in care precede,
uneori, tromboza ateromatoasa a unui vas.

in mod obisnuit, simptomatologia prezentata de un bolnav se
repeta identic Tn primele doua saptamani, pana la cateva hini, de la
primul episod; uneori, dispare pentru cativa ani.

Mecanismele care produc AIT sunt numeroase, majoritatea aso-
ciindu-se. De aceea, cunoasterea lor conditioneaza conduita terape-
utica.

Rolul angiospasmului cerebral este incriminat in patogenia AlT,
cand acesta apare ca urmare a leziunilor mecanice ale arterei in tim-
pul angiografiei cerebrale, rupturii anevrismului sau malformatiei
vasculare.

O particularitate a cauzei tromboembolice a AIT este caracteru
ei temporar. Acest fenomen se poate realiza prin: reperfuzia ime-
diatd a teritoriului arterei ocluzionate prin reteaua de anastomoze
arteriale, care trebuie sa fie permeabile si tinute Tntr-o stare func-
tionald optima printr-o presiune sistemica suficientd, fragmentarea
sau dizolvarea embolusului de catre curentul sanguin si restabilirea
debitului circulator cerebral.

Un anumit procent de AIT poate fi realizat prin perturbari
hemodinamice ce pot fi determinate in urmatoarele circumstante:
scaderea temporara a presiunii arteriale la bolnavii cu hipotensiune
ortostatica, modificdrile excitabilitatii sinusului carotidian, pertur-
barea locald sau generald a autoreglarii.

Principalul mecanism de producere a AIT este considerat cel
embolie.

Debutul simptomatologiei neurologice este acut.

38



Simptomatologia clinica. AIT este de 3 tipuri, in functie de
teritoriul vascular cerebral Tn care se produce: carotidian, vertebro-
bazilar si global.

AT carotidian este sugerat de orbire din partea circulatiei afec-
tate, hemianestezie, hemipareza controlaterald, pareza faciald,lafa-
zie reversibila.

AIT vertebro-bazilar se manifesta prin pareze tranzitorii, dizar-
trie, drop-attacks (prabusire fulgeratoare cu sau fara pierderea starii
de constiinta), vertij, diplopie, hipoacuzie.

Atrglobal are incidentd mult mai micd; se intalneste la bolnavii
aterosclerotici cu leziuni bilaterale, cu interesarea atat a sistemului
carotidian, cat si a celui vertebro-bazilar. Acest tip de AIT se carac-
terizeaza prin: pierderi de cunostinta episodice, de duratad variabild,
stari confuzionale episodice, ictus amnestic (atribuit unei ischemii
tranzitorii Tn sistemele limbic, diencefalic sau vertebro-bazilar).



ACCIDENTUL ISCHEMIC CONSTITUIT
(INFARCTUL CEREBR AL)

Infarctul cerebral reprezintd consecintele suferintei sau distru-
gerii neuronale din teritoriul vascular lezat.

Infarctul unor portiuni cerebrale apare ca rezultat al insuficien-
tei circulatiei sanguine (ischemiei), inclusd; de ocluzia partiald sau
completa a vaselor cerebrale.

Incidenta. Infarctul cerebral este cauza. pr|n0|pala a mortalltal;n
si dizabilitatii pacientilor de peste 55 ani, Tnsa poate fi depistata si la
persoane mai tinere. Circa 80% din cazurile de ictus Ti revin infarc-
tului cerebral produs de ocluzia arterei cerebrale cu un tromb.

Etiologia. Cauzele principale ale ictusului ischemic sunt hiper-
tensiunea arteriala si ateroscleroza, care deseori sunt asociate cu
diabetul zaharat. Alta cauza este reumatismul, care poate induce
embolia cardiogend a vaselor cerebrale.

Ictusul ischemic mai poate fi determinat si de alte patologii:

— traumatisme;

— anomalii congenitale (persistenta foramenului oval, coarc-
tatia de aortd);

— embolii;

— arterita Takayasu-Onishi (o arterita productiva, Tncadrata in
tipul colagenozelor; intereseaza tunica medie a arterelor elastice cu
necroza fibrelor elastice si musculare, asociatd cu un proces infla-
mator sau determinatd de el. Leziunile au drept consecintd ingro-
sarea tunicii interne, ce provoaca fenomene trombotice si scleroza
vaselor);

— alte arterite (arterita obliterantd (boala Buerger) si arterita
cu celule gigante (Horton));

— luesul si anevrismul luetic, tuberculoza.

Patogenia. In patogenia ictusului ischemic un rol important le
revine modificarii proprietatilor fizico-chimice ale sangelui, inclu-
siv reologice, de coagulare, si compozitiei proteinelor, electroliti-
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lor, ce contribuie la dezvoltarea proceselor ocluzive si la forma-
rea trombilor. Agregarea plachetard, cresterea viscozitatii sangelui,
hiperprotrombinemia, sporirea continutului plasmatic de albumine
agraveaza circulatia capilara in zona ischemiei cerebrale, iar ca ur-
mare, se deregleaza activitatea obisnuita a neuroni lor shsejT$tefe\blta
infarctul cerebral- »Uumo»nil, v LN EE=e

Tabloul clinic. Simptomatologia-clinica' depinde* dd extinderea
leziunilor vasculare, nuiiiarUPvaselor afectate, localizarea procese-
lor stenozante sau obiiterante. fe-

Debiitui bolii este atipic - cu cefalee, vertij, surditate, hernia-
nopsie, tulburdri senzitive. Tulburarile pot fi tranzitorii si incadrate
in ALT vertebro-bazilar sau carotidian.

Sunt descrise cateva din sindroamele vasculare care apar prin
obstructia lor:

- semne de ischemie perifericd (mai ales in membrele superi-
oare, cu absenta pulsului la radiald; absenta pulsului la carotida si
temporala superficiald). Uneori, apare o claudicatie intermitentd a
membrelor superioare - la eforturi repetate si prelungite, scaderea
TA, vertij, pierderea cunostintei si hipotensiune ortostatica;

- semne oftalmologice;

- sindroame neurologice ce reprezintd manifestari ale acci-
dentelor ischemice carotidiene si/sau vertebro-bazilare (ele vor fi
descrise in capitolele privind sindroamele ocluzive ale acestor sis-
teme).

1 Ocluzia arterei carotide comune. Semnele clinice sunt
identice cu cele ale sindromului de artera carotida interna, cu dimi-
nuarea sau abolirea pulsatiilor la nivelul arterelor carotida si tempo-
rala superficialg;

2. Ocluzia arterei carotide interne. Debutul poate avea o
simptomatologie ce sugereaza AIT. Tabloul clinic se caracterizeaza
prin instalarea unei hemiplegii (paralizia muschilor jumatatii stangi
sau drepte a corpului), cefalee, voma, retentia urinei, dizartrie (de-
reglarea pronuntarii sunetelor vorbirii), afazie (pierderea completa
sau partiald de a intelege vorbirea altora sau a capacitatii de a se
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exprima) si tulburdri vasomotorii, variatii tensionale, tulburari res-
piratorii (respiratii Cheyne-Stokes, hiperventiiatie, ataxie respirato-
rie); tulburdri psihice cu tulburari de memorie, in orientarea spatia-
14, sindrom confuzional.

Ocluzia progresiva n sistemul vertebro-bazilar se manifesta
prin dereglari pronuntate de constiinta, cu agravare progresiva pana
la starea de coma; apar seninele; de leziune trunculara (strabism,
midriaza uni- sau bilaterald, tulburari cardicnrespiratorii), dereglari
cerebeloase cu exitus in 1-11 zile. ) R

3. Ocluzia arterei cerebrale anterioare. Tabloul clinic este
variat, Tn functie de locul ocluziei, starea functionald a sistemelor
de anastomoza. Simptomatologia clinica este individualizata in:

— sindromul ischemic unilateral superficial, care se manifesta
prin tulburdri de motilitate (hemipareza controlaterald predominant
crurald, akinezie in corpul controlateral cu tendintd de fixare a ati-
tudinilor, neglijare motorie, gasping reflex (reflexul de apucare for-
tatd), tulburari ale motilitatii oculare (reducerea miscarilor volun-
tare de lateralitate, neglijarea spatiului vizual opus leziunii, fixarea
privirii intr-un punct fix si imposibilitatea de redresare), tulburari
psihice (indiferentd, tulburari comportamentale), afazie (reducerea
limbajului spontan, anosmie), tulburari de sensibilitate la membrul
inferior, tulburari de mictiune, crize convulsive;

- sindromul unilateral profund, care se manifestd prin hemi-
pareza faciobrahiala (controlaterald), deficit de limbaj, dizartrie.

Sindroamele ischemice n teritoriul sistemului vertebro-bazi-
lar deseori reprezintd o manifestare a bolilor vasculare cerebrale.
Aceste patologii se intalnesc la orice varsta.

Infarctul cerebelos este o leziune provocata de ocluzia unei
artere destinate vascularizatiei cerebelului. Fiecare dintre arterele
cerebeloase irigd un teritoriu din trunchiul cerebral si un teritoriu
din cerebel, explicAnd posibilitatea infarctului cerebelos, asociat si
complicat cu infarcte laterale ale trunchiului cerebral.

Desi tabloul clinic inaugural este in primele ore acelasi, exista
doud forme clinice individualizate:
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1. Forma benigna - legatd de obstructia unei ramuri distale a
arterei cerebeloase, avand drept consecintd constituirea unui in-
farct localizat al cerebelului, de talie mica.

2. Forma edemaioasa (foarte grava clinic) —legata de ob-
structia proximala (artera vertebrald) sau a unei artere pecetadlQase,
avand drept consecintd instalarea unui infarct .cerebelos Tntins, mai
mare de o treime din emisferd, eventual;insotit(in 20% din cazuri)
de o ischemie a trunchiului cerebral.

Aspectul clinic este similar cu cel al unei hemoragii cerebeloa-
se: cu comd profunda la debutul infarctului cerebelos sau cu altera-
rea secundara a constientei, ce caracterizeaza clinic 90% din aceste
infarcte. Umflatura edematoasa apare peste cateva ore sau pana la
10 zile dupéa debutul simptomelor (in medie 5 zile) si se asociaza cu
agravarea semnelor clinice.

FARMACOTERAPIA

Tratamentul bolii vasculare de tip ischemic

Terapia accidentului vascular cerebral (AVC) ischemic este di-
rectionald spre tratamentul cauzei afectiunii vasculare in faza acuta,
a edemului cerebral si a suferintei neuronale, 0 minimalizare a con-
secintelor infarctului cerebral, realizarea unei ameliordri a sechele-
lor, prevenirea altor atacuri ischemice (tranzitorii sau constituite).

Terapia in AVC include un tratament curativ si un tratament pre-
ventiv.

A. Tratamentul curativ trebuie Tnceput rapid, de urgentd, per
tru cd Tn faza acuta se poate limita efectul ischemiei cerebrale ce
conduce la necroza tisulara.

Principiile generale de tratament

e Asigurarea unui diagnostic corect de AVC ischemic, si nu
de alta afectiune neurologica cu debut acut.

» Stabilirea cauzei infarctului cerebral, care necesita un trata-
ment paralel (de exemplu: arteritele infectioase, imunologice etc.).

» Laaplicarea masurilor terapeutice curative medicale trebuie
s& se tina cont de forma clinicd, gravitatea leziunilor, existenta in
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antecedente a altor AVC, starea celorlalte aparate, precum si de re-
zultatele examenelor paraclinice si de laborator.

« in formele grave, se impune aplicarea masurilor terapeuti-
ce capabile sa salveze viata bolnavului; concomitent, se va incerca
stoparea proceselor patologice (arteriale si cerebrale), prevenirea si
tratared eolrrplicatiHor'dxtfacerebrale si declansarea din faza acutd
aprocedeelor de rbcuperare a sechelelor neurologice.

 Tmand cont de starea'generald,-de posHbttitdtile de a.” ;-ne
si de aparitia precoce a complicatii lorExtraceFebralef-sC4liMvsiiicra
necesara internarea pacientilor in sectiile de terapie intensiva sau in
sectiile specializate de boli cerebro-vascularei* ' - * 1 “*=

Masurile generale cuprind un regim igieno-dietetic si 6 su-
praveghere permanentd a bolnavului, care sa favorizeze circulatia
perifericd generald, respiratia, sa previnad escarele. Acesti bolnavi
au nevoie de saloane aerisite, de paturi multifunctionale, care sa le
permita schimbarea pozitiei de mai multe ori pe zi, si de o igiena
corporald corespunzatoare.

Pentru prevenirea infectiilor cailor respiratorii superioare, se vor
ingriji cavitatea bucala si cea nazald, iar pentru prevenirea ulcerati-
ilor corneene se preconizeaza instilatii conjunctivale sau unguente
oftaimice.

Alimentatia corectd va avea drept scop asigurarea unor ratii
calorice necesare. La nevoie, alimentatia se face prin sondd nazo-
gastrica sau prin perfuzii. Asigurarea echilibrelor hidroelectrolitic
si acido-bazic se va face in raport cu rezultatele determinarilor de
laborator. Se vor administra lichide parenteral si/sau per os, in me-
die 2000-2500 ml/zi cu solutii: glucozate 5-10% —n din Tntreaga
cantitate, saline izotone - 34din cantitate. O atentie deosebitd ne-
cesitd tendinta bolnavilor cu AVC la hiperglicemie (acesti bolnavi
sunt Tn situatie de stres), intrucat aceasta accentueaza metabolismul
cerebral anaerob cu cresterea productiei de acid lactic si acidoza
celulara consecutiva. Deci, va trebui scazuta glicemia, administran-
du-se glucoza tamponata cu insulina.
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Disfunctiile vezicii urinare si infectiile urinare vor fi tratate cu
competenta corespunzatoare.

in afara de situatiile in care este indicata oxigenoterapia (in in-
suficienta cardio-pulmonard), administrarea de 0 2nu este necesara.
Trebuie mentinut un debit cardiac adecvat. j >¢: »

Autoreglarea debitului sanguin cerebral;isi>pierde mult din efi-
cienta, ceea ce impune urmarirea mermanentd a TA> Se recomanda
scaderea lenta a,hipfertensiunir tranzitorii din faza acutd a AVC, care
corespunde unei reactii fiziologice ce vizeaza mentinerea unei pre-
siuni de perfuzie cerebrald adecvata.

Terapia trombolitica. Tromboembolismul este o complicatie
comuna la bolnavii cu infarct cerebral; tromboza venelor profunde
apare la peste 50%, iar embolia pulmonara letald - la aproximativ
3% din bolnavii imobilizati la pat. Preparatele trombolitice lezeaza
trombii si contribuie ia restabilirea circulatiei sanguine.

Mai frecvent se folosesc urmatoarele trombolitice: activatorul
tisular al plasminogenului, streptokinaza si urokinaza. Preparatele
trombolitice se administreaza in cazurile de tromboza confirmata
prin angiografie cerebrald si tomografie computerizata, in primele 3
ore de la inceputul ictusului. (Si nu mai tarziu!)

Activatorul plasminogenului se administreaza i.v. in doza de 0,9
mg/kg corp, doza maximéa fiind 90 mg. 10% din aceastd doza se
administreaza in bolus intravenos, restul —in perfuzie, timp de 60
min. Alti agenti trombolitici (streptokinaza, urokinaza) au indicatii
restranse n tratamentul ictusurilor cerebrale.

Preparatele trombolitice sunt contraindicate in:

e TA mai mare de 190/100 mm.Hg;

e jctusul Tn anamneza;

e ulcerul gastro-duodenal,

» sindromul hemoragie, numarul de trombocite mai mic de 100

000/ml;
» orice interventie chirurgicald recenta;
» accesele epileptice in anamnezi;
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» regresia rapidd a simptomatologiei neurologice sau in defi-
citul neurologic neesential, sau invers - in simptomatologia
neurologica severg;

e administrarea anticoagulantelor pe parcursul ultimelor 48
ore;'

» concentratii ghibozei mai mica de 2,7 mmol/1 sau mai mare
de 22,7 mmoi/l. [

Tratamentul tromboiitic imbunatdteste* debitul sanguin cerebral
in zona de penumbra ischemica si poate limita infarctul cerebral,
dar riscul hemoragiei cerebrale limiteaza foarte mult utilizarea lui.

Reglarea coagulabilitatii sangelui presupune admiriistrarea
antiagregantelor si/sau anticoagulantelor, in scopul profilaxiei ictu-
surilor repetate si cresterii dimensiunilor trombului.

Anticoagulantele le sunt prescrise bolnavilor cu infarcte cere-
brale, in scopul stoparii trombozei si emboliilor recurente, precum
si prevenirii primare si secundare a emboliilor cerebrale din afecti-
unile cardiace. Prevenirea fenomenelor tromboembolice pulmonare
se face cu doze mici de heparind (5000 Ul de 2 ori/zi), administrate
subcutanat, sau cu heparinoizi cu greutate moleculara mica. Tra-
tamentul cu anticoagulante este indicat mai ales in AIT repetat si
AVC progresiv.

Un tratament cu heparina, bine condus, necesita controlul rigu-
ros al testelor de coagulare (timpul de coagulare). in absenta con-
traindicatiilor, acest tratament poate opri evolutia unui accident
progresiv. Se administreaza heparind i.v. sau subcutanat, in doza
de 10 000—5 000 Ul, de 4-6 ori/zi, timp de 3-6 zile, apoi cu 3 zile
inainte de intreruperea tratamentului cu heparind se continud cu
anticoagulante indirecte: derivati de cumarina - etilbiscumacetat
(neodicumarind), fepromarona, nitrofarina, acenocumarol (sincu-
mar), warfarind, fenprocumon - sau derivati indandionici —fenin-
diona (fenilind), omefind, difenadiona (depaxin). Cura de trata-
ment cu anticoagulante indirecte dureazd 3-4 saptamani. Timpul
de protrombina trebuie mentinut la un nivel de aproximativ 30%,
cel putin 2 ani.
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in perioada acutd a ictusului se recomanda administrarea he-
parinelor cu masa moleculard mica - nadroparina de calciu (fra-
xiparina), subcutanat, cate 7,5 mii Ul de 2 ori/zi timp de cateva
zile, cu monitorizarea coagulabi litatii sdngelui; dalteparina de so-
diu (fragmin), subcutanat, cate 100 Ul/kg/12 ore de 2 ori/zi, doza
careia poate creste pana la 120 Ul/kg/12 qrE,,cjurata administrarii
—5 zile; reviparina de sodiu (klivarin) se administrqaza subcutanat,
doza obisnuita funcj®e 1750 Ul pe zi, timp de 7-10,?ile; enoxapa-
rina de sodiu, (klevan, levonex) - subcutanat, in doza uzuald de 20
mg/zi (0,2 ml), doza maxima fiind de 40 mg/zi (0,4 mi).

terapia antiagreganta se efectueaza in infarctul cerebral acut si
in prevenirea altor accidente cerebrale. Argumentul major al aplica-
rii acestui tratament este rolul trombocitelor in cascada aterogene-
zei: aderarea trombocitelor la endoteliul lezat, secretia de produsi
agreganti, agregarea trombocitelor, facilitarea coagularii sanguine.
Antiagregantele plachetare se indica Tncepand cu a 3-a~-a 5-a zi de
ictus si pot fi administrate cativa ani sau toatd viata. Acidul ace-
tilsalicilic (aspirina), in doze de aproximativ 300 mg/zi, inhiba
producerea de tromboxan, unul dintre cei mai importanti factori
vasoconstrictori si agreganti trombocitari. Unele studii de mare an-
vergura au demonstrat utilitatea aspirinei in prevenirea primara a
infarctului cerebral; ea reduce frecventa accidentelor ischemice la
pacientii cu stenoze asimptomatice ale arterelor cerebrale magis-
trale. Alte antiagregante folosite sunt: sulfinpirazona (200 mg/zi),
dipiridamolul (curantii), ticlopidina (ticlid) - 500 mg/zi, clopido-
grelul (PLAVIX).

Pentoxifilina este un agent hemoreologic care induce diminua-
rea viscozitdtii sanguine prin cresterea deformabilitdtii hematiilor,
prin scaderea concentratiei plasmatice de fibrinogen si limiteaza
tendinta de agregare eritrocitard. Efectul pentoxifilinei este de scur-
ta durata si pur tranzitoriu. Pentoxifilina se administreaza i.v., cate
0,1 g In 200250 ml solutie izotonica de clorura de sodiu sau in
solutie de glucoza (5%), timp de 90-180 min. Cura tratamentului
- 5-7 zile, urmat de administrare per os.
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Se considera ca modificarea factorilor bioreologici sanguini are
efecte protectoare in infarctul cerebral.

Hemodilutia (dilutia sangelui). In scopul reducerii ischemiei
si ameliorarii microcirculatiei si circulatiei Tn vasele colaterale in
zona .infarctului, cerebral si al diminuarii activitatii coagulabilitatii
sangelui, se utilizeazd hemodilutia. Cea mai optima hemodilutie se
realizeaza cu dextrani molecUlari (reopoliglucina, poligiucind, re-
ogluman, reomacrodex si rondex) - cate 260-400 ml in perfuzie
i.v., timp de 4-5 ore. Durata administrarii mvtrebuie s& depdseasca
7 zile. . s L.

in scopul vasodilatatiei se utilizeazd aminofilina (solutie 2,4%
- 10 ml in perfuzie i.v. cu solutie izotonica clorurd de sodiu), aci-
dul nicotinic (in perfuzie i.v. cate 25-100 mg in 500 ml glucoza
(5%), cate 30-40 pic./min), cinarizina, naftidrofurilul (duzodril).
Naftidrofurilul blocheaza receptorii serotoninici, inhibd agregarea
trombocitelor, provoaca vasodilatatie moderata in creier si muschi.
Preparatul activeaza metabolismul Tn zonele cu dereglari circulato-
rii prin stimularea metabolismului aerob, cresterea rezervelor ener-
getice si diminuarea lactatilor in conditii de ischemie.
perturbatii lor metabolismului neuronal si prevenirii extensiei ne-
crozei, pentru a accelera recuperarea functionala a leziunii. in ace-
lasi scop, se administreaza tratamentul medical ce asigurd un aport
suficient de glucoza si o crestere a concentratiei de 0 21n sange.
Utilizarea 0 2 poate fi amelioratd de preparatele nootrope —,,0xi-
genatorii cerebrali” (meclofenoxat, piracetam, piritinol, cerebro-
lisind, glicind) si antioxidante (emoxipind, oxipina, acid ascorbic,
tocoferol), in timp ce vascularizatia parenchimului cerebral va fi
ameliorata prin utilizarea substantelor vasoactive (papaverind, naf-
tidrofuril, nicergolind, vincamind). Doza piracetamului in perioa-
da acutd a ictusului trebuie s& fie maximala - 12 g/zi si mai mull,
se administreaza Tn perfuzie intravenoasa; glicina se administreaza
subcutanat, cate 1-2 g; piritinol —in drajeuri, cate 100 mg (céate 1
drajeu de 3 ori/zi). Doza cerebrolizinei constituie 1020 ml/zi; se
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administreaza Tn perfuzie intravenoasad cu solutie izotonica de clo-
rura de sodiu. Preparatele nootrope si antioxidante se utilizeaza in
decursul intregii perioade acute a ictusului.

Investigatiile recente au demonstrat ca influxul de Ca2+ poate
contribui la dezvoltarea infarctului cerebral prin producerea de va-
soconstrictie, accentuarea agregarii trombocitare si cresterea sus-
ceptibilitatii tesutului cerebral in ischemie. Administrarea blocante-
lor de calciu cu specificitate vasculara cerebrald, ca nimodipina, are
efect benefic, in special Tn ischemia cerebrald secundard hemoragi-
ei subarahnoidiene. Cinarizina blocheaza canalele lente de calciu,
creste fluxurile cerebrale - periferic si coronarian. Datoritd micso-
rarii influxului calciului Tn eritrocite, ea contribuie la deformarea
acestora si la difuzia lor prin capilare cu mentinerea fluiditatii san-
gelui. In afectiunile vasculare cerebrale se indica cate 25 mg de 3
ori pe zi, iar in formele prolongate (comprimate, capsule) - o data
pe zi.

Descoperirea receptorilor opioizi in sistemul nervos central si
rolul opioidelor endogene (endorfine, enkefaline) in producerea in-
farctului cerebral au sugerat administrarea antagonistilor receptori-
lor opioizi (naloxon), care limiteaza leziunea neuronala ischemica,
influenteaza fluxul transmembranar al Ca2\ au efect antioxidant si
antiagregant.

Tratamentul edemului cerebral, care se dezvolta in primele
ore dupa o ischemie si ajunge Tn punctul culminant peste 24-96 ore.
La debut, este edem citotoxic, apoi devine vasogenic. Reversibilita-
tea leziunilor neurologice ischemice depinde si de edemul cerebral;
de aici rezulta importanta tratamentului antiedem.

Se pot administra solutii de manitol (20%) - initial Tn doze de
0,5-1 g/kg corp timp de 20-30 minute, apoi in doze de 0,5 g/kg
corp la fiecare 4 ore, in functie de starea clinicda si osmolaritatea
sericd. Diureticele (furosemid, acid etacrinic) pot fi folosite Tn aso-
ciere cu manitolul.

Tratamentul chirurgical in AVC se indicd numai in obstructia
vaselor mari si in functie de: rezultatele paraclinice, starea gene-
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rala si starea neurologicd a bolnavului. Endarterectomia carotidei
diminueaza repetarea accidentelor neurologice la bolnavii operati,
comparativ cu cei neoperati.

Tratamentul chirurgical se impune atunci cand se diagnosti-
cheaza infarctul edematos si apare o deteriorare a constiintei. Dre-
najul ventricular extern poale fi suficient pentru a evita moartea, iar
inlaturarea precoce a compresiunii trunchiului cerebral permite o
recuperare functionald a pacientului, chiar daca se afla intr-o coma
profunda.

B. Tratamentul preventiv (primar si secundar)

Tratamentul preventiv primar cuprinde lupta contra factorilor
de risc vascular (HTA, obezitate, hipercolesterolemie, dislipidemie,
diabet, infarctul miocardic) si terapia cu antiagregante (acid acetil-
salicilic 300 mg/zi, ticlopidind 250 mg de 2 ori/zi). Se recomanda
utilizarea preparatelor cu actiune antioxidanta (acid ascorbic, cate
0,5-1,0 g/zi; tocoferol, timp de 1-2 luni; metilmetionind, cate 100-
150 mg de 3 ori/zi; xantinol nicotinat in comprimate, cate 0,15 g de
3-4 ori/zi, timp de 2—3 saptamani).

Tratamentul preventiv secundar, efectuat prin terapia antipla-
chetard, limiteaza extensia placilor ateromatoase, formarea trom-
busului si previne recidivele trombozelor.

In concluzie, pacientii cu infarct cerebral in curs de instalare,
care reprezinta o urgentd neurologicd, constituie o problema de te-
rapie in care se poate obtine reversibilitatea procesului. Acesti bol-
navi sunt considerati urgenta imediata si se monitorizeaza clinic; se
evitd scaderea bruscda a TA. Administrarea anticoagulantelor, anti-
plachetarelor, fibrinoliticelor, terapia antiischemica se discuta de la
caz la caz.

Tratamentul aterosclerozei cerebrale este, in primul rand, pro-
filactic, cu utilizarea unei diete anticolesterol si administrarea pre-
paratelor hipolipidemiante: lovastatinda (mevacor), simvastatina
(zocor), pravastatina (lipostat). Se vor evita, preveni si Tnlatura fac-
torii de risc (hipercolesterolemia, hipertensiunea arteriald, diabetul
zaharat).
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Bolnavii care au supravietuit unui ictus cerebral rdméan cu diza-
bilitati de diferite grade, pané la dependenta totald. in general, bol-
navii cu AVC trebuie sa fie recuperati functional chiar din primele
zile ale ictusului, prin corectarea atitudinilor vicioase si modificare
pasiva; se vor incepe exercitii sub controlul specialistului, se vor
reduce tulburdrile de limbaj si coordonare, se va combate spastici-
tatea, daca ea constituie o piedica in programul de recuperare.

Obiectivele finale ale tratamentului bolnavului cu AVC sunt
resocializarea, revenirea bolnavului in mediul familial si plasarea
lui intr-o activitate ori de cate ori este posibil acest lucru. Pe toata
perioada terapiei de recuperare a bolnavului dupa AVC, contactul
afectiv este o conditie necesard, iar psihoterapia are o pondere de-
cisivd. Recuperarea motorie si cea a afaziei trebuie sa tind cont de
buna functionalitate a cordului si a circulatiei. Orice activitate de
recuperare neurologicd, in conditiile decompensarii cardiovascula-
re, nu atinge obiectivul scontat si devine periculoasa pentru viata
bolnavului.



HEMORAGIILE INTRACRANIENE

Indiferent de etiologie, orice extravazat sanguin in interiorul
craniului reprezintd a hemoragie intracraniana. Aceasta notiune Tn-
globeaza douad entitati anatomoclinice: hemoragia cerebrald si he-
moragia subarahnoidiand (meningele).

Hemoragia cerebrala

Hemoragia cerebrala (HC) reprezinta unul din tablourile clini-
ce cele mai dramatice ale patologiei neurologice, realizdnd un as-
pect clinico-evolutiv impresionant, de multe ori cu un sfarsit letal.
HC constituie o suferintd de mare gravitate atat prin riscul vital, cat
si prin cel functional.

Hemoragia cerebrala poate fi:

— primarg;

— secundara.

Hemoragia cerebrald primara se caracterizeaza printr-un re-
varsat sanguin in interiorul parenchimului cerebral cu dilacerarea
acestuia, avand ca mecanism principal de producere o rupturd a pe-
retelui vascular sau eritrodiapedeza.

Hemoragia cerebrala secundara este generata de o serie de fac-
tori, ca: traumatisme craniocerebrale, tumori, maladii hematologi-
ce, rupturi ale unor malformatii vasculare.

Incidenta. Aproximativ 30% din accidentele vasculare cerebra-
le sunt de origine hemoragica. 10% din acestea se identifica cu
hemoragia cerebrald (propriu-zisd), 30% sunt reprezentate de he-
matomul intracerebral primar (5%) si hemoragiile subarahnoidiene
(25%).

Etiologia. in etiologia hemoragiei cerebrale intervin trei cate-
gorii de factori:

— factorii de risc: varsta (intre 40 si 60 ani), ereditatea, diabe-
tul, intoxicatiile (alcool, cofeind, stupefiante, nicotind), obezitatea,
dislipidemia, factorii socio-profesionali (stari de incordare psihica,
emotii), sedentarismul;
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— factorii determinanti:

a) factorii ce modifica structura peretelui vascular: hipertensi-
unea arteriala (ruptura se face la nivelul microanevrismelor Char-
cot-Bouchard), ateroscleroza cerebrald, anevrismul cerebral, an-
gioamele cerebrale, malformatiile arterio-venoase, traumatismele,
arteritele, infarctele cerebrale, tumorile cerebrale, intoxicatiile (al-
cool, Pb, salicilati);

b) particularitdtile anatomice ale vascularizatiei cerebrale;

c) factorii implicati Tn mecanismul hemostazei (maladiile he-
moragipare, ciroza, tratamentul anticoagulant);

— factorii declansanti: traumele psihice afective, stérile de
incordare, oboseala fizica, excesele alimentare, insolatia, variatiile
bruste de temperaturd si presiune, consumul de alcool in cantitate
mare.

Tabloul clinic. Debutul este brusc, cu cefalee intensa si stare de
coma, Tnjurul varstei de 50 de ani, mai frecventa la barbati. Uneori,
exista semne premonitorii care preced cu cateva ore sau zile instala-
rea ictusului: cefalee urmata de varsaturi, rareori convulsii, ameteli,
acufene, parestezii localizate intr-un hemicorp, tulburari de limbaj
tranzitorii. In marea majoritate a cazurilor, ictusul survine n plina
zi, puténd fi declansat de eforturi fizice, tuse, stranut, defecatie, co-
itus, excese alimentare, cresteri ale tensiunii arteriale.

in examenul obiectiv se constatd stare de coma, cu respiratie
stertoroasa, iar uneori respiratie periodica, de tip Cheyne-Stockes,
facies vultuos, sindrom meningeal (deseori revarsarea sanguina
intereseaza si spatiile meningiene), devierea capului si a ochilor
(,,bolnavul Tsi priveste leziunea sau membrele paralizate”). Pentru
a pune n evidenta partea paralizata, trebuie sa se ia in consideratie
hipotonia faciald (semnul pipei), cdderea membrelor pe planul pa-
tului (semnul Raimiste); in peste 50% din cazuri, semnul Babinski
este prezent bilateral (reflex patologic de flexie dorsala a halucelui
in leziunile tractului piramidal). Uneori, pupila de partea hemoragi-
ei este midriatica. Tulburdrile neuro-vegetative sunt severe: hiper-
tensiune arteriald, bradicardie, febra cu aparitie precoce atingand si
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depdsind 40°C. in unele cazuri, apar hemoragii digestive, conditio-
nate de leziuni concomitente in hipotalamus.

Deseori, evolutia bolii este Tnsotitd de agravarea fenomenelor
vegetative, care duce, Tn 70% din cazuri, la exitus (37,7% din bol-
navii cu hemoragie cerebrald mor in primele 24 de ore). Un element
de gravitate extrema este patrunderea sangelui in ventriculi (inun-
datie ventriculard); cand coma devine foarte profunda, se instaleaza
o stare de contracturad generalizata, pe fondul careia se produc crize
tonice si/sau crize convulsive generalizate, hipertermie maligna,
tulburdri vegetative mari, interesand functiile vitale mari cu evolu-
tie rapida letald. Alteori, tabloul clinic evolueaza spre o stergere a
starii de coma, cu redobandirea vigilentei; bolnavul supravietuieste,
cu sau fara sechele neurologice severe.

Hemoragiile cerebrale, dupa debutul si evolutia lor, pot fi:

a. Supraacute (hemoragia cerebralda masiva). Marea drama ce-
rebrald survine brusc, inh general In situatii tensionate, cu cefalee;
bolnavul cade si intrd in comad, care se agraveaza progresiv. Bol-
navul devine areactiv; in unele cazuri, pupila de partea hemoragiei
este midriatipa.

Ceea ce caracterizeaza acest tip de coma este prezenta unor tul-
burdri vegetative importante: hipertensiune, edem pulmonar acut,
hemoragii digestive, tulburari respiratorii. Deseori, hemoragiile su-
praacute sfarsesc prin inundatie ventriculara cu tulburdri vegetative
mari. Desfasurarea evenimentelor clinice este deosebit de rapida,
in cateva ore tabloul clinic evoluand spre exitus (uneori, moartea
este subita).

b. Acute, Tn care debutul este tot brusc, dar fara dramatismul
formei supraacute. Bolnavul acuza cefalee, in cateva minute intra
in coma, starea de coma fiind mai putin adanca. Semnele vegetative
au o gravitate mai mica. Evolueaza progresiv, cu agravare si exitus
ori cu o stergere a starii de comé&, cu redobandirea starii de vigilita-
te. Bolnavul supravietuieste cu sau fara sechele foarte mari.

c. Subacute, cu debut fie brusc, fie progresiv - cu cefalee, ver-
tij, parestezii sau deficite motorii. Evolutia poate fi progresiva, cu
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agravarea starii generale, aparitia comei si exitus sau cu ameliora-
rea simptomatologiei. Aceasta forma mimeaza infarctul cerebral.

Hemoragia cerebeloasa are un tablou clinic nespecific; totusi,
grupadrile de semne sugereaza localizarea cerebeloasa a unei hemo-
ragii: vertij, varsaturi, ataxie, hipotonie, lipsa paraliziilor.

Tratamentul hemoragiei cerebrale include tratamentul ede-
mului cerebral, tratamentul hipertensiunii arteriale si al tulburdrilor
vegetative.

Evacuarea neurochirurgicald a hematomului se face dupa o su-
praveghere atenta clinico-evolutivd a hemoragiei, in prezenta sem-
nelor de hipertensiune intracraniand si o evaluare exacta a factorilor
de prognostic vital si functional postoperator. in prezent, neurochi-
rurgia este conservatoare, cu hematoamele situate profund, in pa-
renchim.

Hematomul cerebelos poate constitui o urgenta neurochirurgi-
cald, dacd evolueaza cu hipertensiune intracraniana.

Hemoragia subarahnoidiana

Hemoragia subarahnoidiand (meningee) reprezintd un revar-
sat sanguin Tn spatiul subarahnoidian.

Etiologia si patogenia. in functie de cauzele care le provoaca,
hemoragiile subarahnoidiene pot fi Tmpartite Tn 3 categorii:

e primare;

* secundare;

» cu etiologie necunoscuta.

I Hemoragii subarahnoidiene primare se considera acelea
care au ca origine ruptura unor malformatii vasculare din spatiul
subarahnoidian. Aceste malformatii pot fi anevrisme sau angioame.

a) Anevrismele (Berry) reprezintd aproximativ 10% din tota-
litatea proceselor inlocuitoare de spatiu intracranian. Anevrismele
pot fi unice sau multiple si rezulta dintr-un defect congenital al pe-
retelui arterial, in special al mediei si al elasticei. Este sugerata si o
predispozitie genetica.
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Anevrismele pot fi plasate pe orice artera a creierului.

Datele anamnestice, care ar sugera existenta unui anevrism,
sunt: cefaleea, de cele mai multe ori cu caracter de migrena, tul-
burdrile vederii, zgomotele sub forma de pulsatii Tn extremitatea
cefalica, diplopia.

Factorii determinanti Tn ruperea anevrismului sunt: efortul
fizic, starile emotionale puternice, consumul de alcool, efortul in
timpul actului sexual, mictiunii si defecatiei.

Existd si anevrisme intracraniene dobandite: Tn reumatism, en-
docardita, lues, viroze, leptospiroze, malarie, antrax, posttraumatice.

Din totalitatea lor, 50-70% din anevrisme se rup, iar jumatate
dintre bolnavii cu anevrisme rupte mor in primele 40 de ore. Ane-
vrismele rupte se pot vindeca spontan, prin organizarea unui trom-
bus in punga anevrismala.

b) Angioamele arterio-venoase se prezintd sub forma de ghem
vascular si deriva din disgenezia embrionard a sistemului capilar
cerebral, Tntre trunchiul arterial si vene, reprezentand modelul vas-
cular embrionar; nu reprezinta o neoplazie.

2. Hemoragii snbarahnoidiene secundare sunt considerate
acelea in care sangerarea subarahnoidiana este datorata unei afecti-
uni sistemice, ca: hipertensiunea arteriald (asociata cu arterioscle-
roza cerebrald, produce arterioscleroza si arterioloscleroza cu apa-
ritia anevrismelor), bolile infectioase (bruceloza, febra tifoida, me-
ningoencefalita virald), neoplaziile cerebrale primare si secundare
(adenoamele hipofizare, astrocitoamele, metastazele cerebrale),
arteritele imune, vasculopatiile care produc fragilitate si permeabi-
litate vasculard crescutd (purpura vasculara, diabetul, alcoolismul,
insuficienta hepatica cu disproteinemie, intoxicatiile medicamen-
toase - spre exemplu, cu amfetanind), hemopatiile Tn care sunt afec-
tate mecanismele coagularii, cu tendinte la sangerare (avitaminoza
C, trombocitopenia, hemofilia, tratamentul cu anticoagulante, anti-
conceptionalele orale, intoxicatiile cu monoxid de carbon).

3. Hemoragii snbarahnoidiene cu etiologie necunoscuta sunt
cele in care nu se evidentiaza nici o cauza; acestea au un prognos-
tic mai bun.

56



Patrunderea sangelui in spatiul subarahnoidian determina o se-
rie de modificari eu diferite consecinte: spasm arterial, hidrocefa-
lie internd, hipertensiune intracraniana, scaderea debitului sanguin
cerebral, tulburari cardiace, respiratorii, realizdndu-se o suferinta
cerebrald complexa.

Hipertensiunea intracraniana care apare in hemoragia subarah-
noidianad are doud stadii: unul acut, ce apare imediat dupa debut, si
unul cronic, cu valori moderate, ce dureaza aproximativ 2 sapta-
mani. In aparitia hipertensiunii intracraniene mai intervin acidoza
si diminuarea debitului sanguin cerebral.

Tabloul clinic. Hemoragia subarahnoidiand se manifesta prin
triada simptomatica: cefalee, semne meningeale, lichid cefalorahi-
dian hemoragie.

Debutul bolii poate fi:

* supraacut;

e acut;

* subacut.

Debutul supraacut: cu cefalee intensa (bolnavul o descrie ca pe
o lovitura de cutit, de topor etc.), varsaturi, vertij, crize convulsive,
stare comatoasa (aproximativ 5%); cu rigiditate, tulburari respirato-
rii. La acesti bolnavi exitusul este foarte frecvent.

Debutul acut: cu cefalee intensa (80%), varsaturi, tulburari ale
starii de constiintd; de la o usoara stare confuzionala - la coma su-
perficiald, care dureaza aproximativ 3 zile.

Debutul subacut se manifesta prin cefalee sau pierderea cunos-
tintei. Tabloul clinic este dominat de sindromul meningeal, modifi-
cari ale stdrii de constiinta, fenomene vegetative.

Sindromul meningeal se caracterizeaza prin cefalee continua,
cu exacerbari paroxistice sau in timpul mobilizarii corpului, tusei,
stranutului, actului defecatiei. Cefaleea este insotitd de fotofobie si
fonofobie, de varsaturi cu caracter exploziv. Bolnavul mai prezinta
rahialgii difuze, cu iradiere pe trunchi si membre. Hiperestezia cu-
tanata este un fenomen frecvent si foarte nepldcut. Atitudinea bol-
navului este Tn ,,cocos de puscd”. Bolnavul are contracturd muscu-
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lara pe musculatura paravertebrala, cu rigiditatea cefei, a trunchiu-
lui, a musculaturii lombare. Sindromul meningeal apare in primele
zile de la debut si se explica prin actiunea iritativa a produsilor de
descompunere a hemoglobinei pe raddcinile nervoase. Modificarile
starii de constiinta: obnubilarea, somnolenta, coma.

Crizele convulsive pot fi generalizate sau localizate, apar la
aproximativ 30%; repetarea lor poate sugera repetarea hemoragiei.
Fenomenele vegetative sunt reprezentate de hipertermie (prin de-
reglarea centrilor termoreglatori diencefalici sau resorbtia sangelui
extravazat), hipertensiune arteriala cu bradicardie (explicate prin
dereglarea centrilor hipotalamici si hipertensiune intracraniand),
aritmii cardiace, edem pulmonar, transpiratii profuze, insuficienta
respiratorie.

Sunt frecvente tulburdrile psihice care se manifesta prin stare
confuzionald, halucinatii, delir, stari de agitatie psihomotorie.

Recidivele hemoragiei subarahnoidiene modificad evolutia si
prognosticul. Statistic, peste 50% din sangerdri apar in primele
doua saptamani si 70% in primele patru saptdmani. De aceea, este
indicat ca bolnavul cu hemoragie subarahnoidiana sa fie internat
ntr-o clinica neurochirurgicala.

Prognosticul depinde de diagnosticul cat mai precoce al hemo-
ragiei meningiene, de starea de constiinta a bolnavului si de valorile
TA (sistolica si diastolicd) - cu cat este mai Tnalta tensiunea arteria-
14, cu atat este mai mare riscul mortalitatii.

Complicatii ale hemoragiei subarahnoidiene potfi: spasmul
arterial, care genereaza leziuni ischemice cu infarct cerebral chiar
in primele zile de evolutie, tabloul clinic fiind foarte greu de dife-
rentiat de o noua sangerare sau datorata unui hematom, si hidroce-
falia - o complicatie cunoscuta, ce poate aparea imediat sau tardiv.
Simptomatologia clinica sugestiva este sindromul Hakim-Adams
(tulburari de mers, incontinentad urinara, dementa).

Tratamentul hemoragiei subarahnoidiene:

. Tratamentul neurochirurgical se efectueaza atunci céand
examenul arteriografic depisteaza anevrism sau angiom. Interven-
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tia trebuie efectuatd precoce, pentru a Tnlatura riscul de spasm sau o
noua sangerare fatala.

» Tratamentul medicamentos are mai multe obiective:

- repausul absolut, la pat, 3-4 saptamani;

- combaterea edemului cerebral cu solutii hiperosmolare (ma-

nitol 20%, glicerol), diuretice (furosemid).

e Tratamentul cu preparate hemostatice se efectueaza in ca-
zul ictusului determinat de ruptura vaselor de calibru mic sau in
hemoragia subarahnoidiana. Se administreaza: solutie menadion
(vicasol) 1%, cate 2 ml; solutie gluconat de calciu 10%, cate 20 ml
intravenos sau solutie clorurd de calciu, cate 20 ml intravenos, lent,
acid ascorbic, cate 6 ml i.v. de 2 ori/zi, etamzilat (dicinon) solutie
12,5%, cate 2—4 ml intravenos, apoi cate 2 ml dupa fiecare 4-6 ore.
Se considera ca utilizarea preparatelor hemostatice n tratamentul
ictusului hemoragie este dubioasa, Tntrucéat ele produc amplificarea
indelungatd a hemocoagularii. In plus, cresterea activitatii fibrinoli-
tice a lichidului cefalorahidian rareori poate fi diminuata prin admi-
nistrarea preparatelor antifibrinolitice.

Cele mai eficiente antifibrinolitice sunt acidul aminocaproic
(i.v. cate 4-5g prima ord, diluat in 250 ml solutie salind izotona,
apoi cate 1 g diluat in 50 ml solutie salind izotona dupa fiecare
ord) si acidul tranexamic. Perfuzia se prelungeste p&na la oprirea
hemoragiei, Tnsa nu mai mult de 8 ore. Acidul aminocaproic blo-
cheaza activatorii plasminogenului, inhibd partial actiunea plasmi-
nei, exercitand astfel o actiune hemostaticad specificd in hemoragiile
induse de cresterea fibrinolizei. In primele 8-10 zile se adminis-
treaza n perfuzie intravenoasa cate 100 ml solutie (5%) de acid
aminocaproic, de 4-6 ori/zi. Ulterior, preparatul se administreaza
perorai, cate 1g la fiecare 4 ore, timp de 10-12 zile. Se consi-
derda ca efectul maxim se instaleaza la administrarea Tndelungata
(3-4 saptamani) a acidului epsilon aminocaproic, cu un interval de
cel putin 4—6 ore. Se poate combina administrarea parenterald cu
cea perorala a preparatului. Spre exemplu, dimineata se injecteaza
100 ml solutie acid aminocaproic in perfuzie i.v., apoi, peste
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fiecare 4 ore, se utilizeaza intern cate 1 g, iar seara se adminis-
treaza repetat Tn perfuzie - 100 ml solutie (5%) preparat. Acidul
tranexamic la fel contribuie la reducerea esentiala a activitatii
plasminogenului in lichidul cefalorahidian si in sange. Se admi-
nistreaza i.v. cate 10-12 g/zi; cate 1,5-2 g la fiecare 4 ore, dilu-
at in solutie de glucoza (5%); intern - cate 0,59 la fiecare 2 ore.

Actualmente, s-a stabilit eficienta antagonistilor de calciu in
tratamentul spasmului arterial. Concomitent, preparatele din acest
grup scad rigiditatea eritrocitelor si agregarea plachetard. Repre-
zentantii principali sunt nifedipina (se administreaza perorai, cate
40 mg/zi) si nimodipina (se administreaza i.v., cate 60 mg/zi, timp
de 2 saptdmani, apoi perorai).

Se recomanda tratamentul hipertensiunii arteriale cu preparate
antihipertensive: cu actiune adrenergicd centrald —clonidina, cu
actiune periferica —betablocantele (propranolol); sau preparate an-
tihipertensive din grupul de rezerva: solutie (5%) de azametoniu
(pentamind), cate 1 ml i.m., solutie (2,5%) de hexametoniu (benzo-
hexoniu), cate 1 ml i.m. sau solutie (5%) de trimetafan (arfonad),
cate 5 ml n perfuzie cu 150 ml solutie glucoza (5%); viteza perfu-
ziei - 30-50 pic./min. Nitroprusiatul de sodiu se administreaza cate
30 mg in perfuzie intravenoasa cu solutie fiziologicd; viteza perfu-
ziei - 5-30 pic./min. Ganglioblocantele si nitroprusiatul de sodiu
se utilizeaza doar Tn cazul in care tensiunea arteriald este cu 5-10
mmHg mai mare decat nivelul TA obisnuite a bolnavului.

Tratamentul crizelor convulsive si prevenirea lor se realizea-
za cu fenobarbital si/sau fenitoina.

in cazul agitatiei psihomotorii se indica preparate neuroleptice
si tranchilizante: haloperidol - i.m., Tn primele zile cate 0,4-1 ml
solutie 0,5% de 2—3 ori/zi; ulterior, dupa atingerea efectului - pero-
rai, cate 1,5-3 mg; solutie diazepam 0,5%, cate 2 ml intramuscular,
solutie clorpromazind 2,5%, cate 2 ml intramuscular.

Prevenirea complicatiilor pulmonare si a infectiilor urinare se
efectueaza prin administrarea de antibiotice.
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Principiile de baza ale farmacoterapiei Tn ictusui hemora-
gie (dupa recomandarile Comisiei Americane referitor
la afectiunile vasculare cerebrale, 1989)

1 Regim la pat nu mai putin de 3 saptamani, punctii rahidiene
repetate.

2. Administrarea zilnica a lichidelor in volum de cel putin 3
litri, pentru restabilirea pierderilor lor, determinate de dereglarea
eliminarii hormonului antidiuretic; efectuarea cu precautie a hemo-
dilutiei hipervolemice.

3. Utilizarea preparatelor antihipertensive doar in cazuri excep-
tionale, cand valorile TA sunt foarte Tnalte, sau la bolnavii care au
administrat regulat preparatele date pana la survenirea hemoragiei
subarahnoidiene. Aceasta tacticd previne dezvoltarea ictusului is-
chemic.

4. Administrarea antagonistilor de calciu.

5. Utilizarea preparatelor antifibrinolitice in combinatie cu an-
tagonistii de calciu.

6. Tratament chirurgical cat mai precoce.

Fitoterapia accidentelor vasculare cerebrale

in fitoterapia ictusurilor se utilizeaza plante cu efect antihiper-
tensiv. Se indica specii din plante care reduc tensiunea arteriala:
paducel, coada-calului, scai de munte. Actioneaza benefic infuzia
din patrunjel, care manifesta actiune diuretica si mareste rezistenta
organismului, intrucat patrunjelul contine o cantitate mare de acid
ascorbic. Zmeura de asemenea exercitd actiune favorabild asupra
tensiunii arteriale si protejeaza peretele vascular. Ea poate fi consu-
mata cruda si Tn ceai (dulceata).

Ceaiul din mentd, melisa are efect sedativ si influenteaza favo-
rabil asupra vaselor. Infuzia sau decoctul din odolean amelioreaza
somnul si provoaca relaxarea atat a peretelui vascular, cat si a
muschilor.
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Podbal de munte (flori). La o linguritd de podbal de munte se
toarna un pahar de apa clocotitd, se infuzeaza timp de 2 ore si se
strecoara. Se consuma cate 1lingurd de 3-4 ori/zi, dupd mese.

Se folosesc urmatoarele specii medicinale:

Specia nr. |

* Menta (partile aeriene) - 4 parti, levantica (partile aeriene)
- 2 parti, frunze de rachiticd - 4 parti, frunze de zmeura - 5 parti,
frunze de afin - 2 parti, frunze de merisor—I parte, flori de coada-
mielului —5 parti, viorica (partile aeriene) - 3 parti, muscata (partile
aeriene) - 1parte, ventrilica (partile aeriene) - 2 parti, pelin (partile
aeriene) - 1 parte, scoartd de calin -- 3 parti, radacina de crdciunita
- 2 parti, coaja de mandarina - 5 parti.

Specia nr. 2

e Muguri de mesteacdn - 1 parte, sulfind (partile aeriene) -
1 parte, radacina de tatarnica - 1 parte, radacina de lemn-dulce -
1 parte, frunze de zmeur - 2 parti, sovarf (partile aeriene) - 2 parti,
frunze de podbal - 2 parti, frunze de patlaginad - 2 parti, coada-ca-
lului (partile aeriene) - 3 parti, seminte de marar - 3 parti, menta
(partile aeriene) - 3 parti, talpa-gastei (partile aeriene) - 3 parti.

Specia nr. 3

* Rutisor (partile aeriene) - 3 parti, frunze de afin -- 4 parti,
valve din boabe de fasole —2 parti, radacind de aralie —2 parti,
raddcina de lemn-dulce - 3 parti, flori de musetel - 2 parti, flori
de coada-mielului - 4 parti, coada-calului (partile aeriene) - 2
parti, iarba-ciumei - 2 parti, frunze de merisor- 2 parti, frunze de
strugurii-ursului —1 parte, talpa-gastei (partile aeriene) - 3 parti,
raddcind de pdpadie - 3 parti.

Specia nr. 4

* Radacina de bujor - 4 parti, radacina de iarba mare - 3
parti, fructe de scorus —3 parti, coaja de mandarina - 3 parti, rada-
cind de lemn-dulce —3 parti, radacina de revent - 2 parti, rddacina
de brusture - 2 parti, soponel (partile aeriene) - 2 parti, raddcind
de cicoare - 2 parti, radacina de angelica salbatica —2 parti.
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Specia nr. 5

e Frunze de rachitica - 5 parti, muscata (partile aeriene) -
4 parti, ventrilica (partile aeriene) —3 parti, menta (partile aeriene)
- 2 parti, sunatoare (partile aeriene) - 4 parti, talpa-gastei (partile
aeriene) - 4 parti, conuri de hamei - 2 parti, radacind de odolean —
2 parti, cimbru (partile aeriene) - 1parte, flori de coada-mielului -
4 parti, sovarf (partile aeriene) —1 parte.

Mod ele preparare: la 2 linguri de amestec maruntit (cu rasnita
sau masina de tocat) se toarna 1 litru de apa fiartd, se fierbe la foc
incet timp de 10 minute Tn vas inchis, se toarna in termos si se in-
fuzeaza pe noapte. Se consuma in decursul zilei cate 100-150 ml,
cu 30 min. Tnainte de mese. Pentru ameliorarea gustului se poate
de adaugat miere de albine, zahar, dulceatd. Cura totala constituie
12-18 luni (cu modificarea periodica a speciei la fiecare 2—3 luni),
dupa care se poate trece la utilizarea profilacticad a speciilor medici-
nale —de 2 ori In an, primdvara si toamna.

Specia nr.6

e Sunatoare (partile aeriene) - 100 g, flori de musetel - 100 g,
flori de imorteld - 100 g, muguri de mesteacan - 100 g.

Mod de preparare: toate componentele se amesteca si se pas-
treaza Tntr-un borcan de sticld cu capac. Doza zilnicad a infuziei se
prepard seara: se ia o lingura de amestec, se toarna V, litru de apa
clocotita, se fierbe si se infuzeaza timp de 20 min., apoi se strecoara
si se stoarce. Jumatate din cantitatea infuziei se consuma imediat,
cu o lingurita de miere. Dimineata, se Tncdlzeste restul infuziei la
30—40°C si se consuma cu 20 min. Tnainte de dejun. Tratamentul se
efectueaza zilnic, pana se termind amestecul.

Speciile se pot folosi si in combinatie cu preparatele medica-
mentoase.

Ameliorarea stérii bolnavului se constata peste 2-3 sdptamani
de utilizare regulata a plantelor. Tnsa un efect stabil se constatd doar
dupd o perioada indelungatad (8-12 luni si mai mult).
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MENINGITELE ACUTE INFECTIOASE

Meningita acuta se poate defini ca o inflamatie produsa de o
infectie bacteriana a leptomeningelui si a lichidului cefalorahidian
(LCR), care se afla in spatiile subarahnoidiene. Spatiile subarah-
noidiene, care Tnconjoara creierul, maduva spinarii si nervii optici,
faciliteaza raspandirea unei infectii ce se poate extinde de-a lungul
axului cerebrospinal. Ventriculita se intalneste aproape constant la
pacientii cu meningita bacteriana.

Incidenta. Meningita este o problema de sanatate internationald
majora. Cel putin 30 de tari, inclusiv SUA, au raportat, nh ultimii
ani, epidemii de meningitd cu meningococ. Analizdnd cazuistica
mondiald, rezulta c trei principali agenti responsabili de meningita
(//. influenzae, H. meningitidis si S. pneumoniae) reprezinta apro-
ximativ 75—80% din cazuri.

Meningitele prin bacterii anaerobe sunt rare (1% din meningi-
tele piogene). Descoperirea bacteriilor anaerobe in LCR trebuie sa
evoce ruptura intraventriculard a unui abces cerebral. Majoritatea
celorlalte cazuri provin dintr-o diseminare de la un focar din veci-
natate si sunt observate la pacienti avand o predispozitie la procese
supurative localizate intracranian.

SNC este protejat de structuri osoase, de LCR si de cele doud Tn-
velisuri meningiene: leptomeningele (format din pia mater si arah-
noida) si pahimeningele (dura mater). Intre aceste doua structuri se
afla spatiul subarahnoidian ocupat de LCR. Elaborat prin filtrare
la nivelul plexurilor coroide din ventricul ii laterali si, Tn parte, din
ventriculii 11l si 1V, LCR circuld unidirectional si este absorbit de
vilozitatile arahnoidiene ale sinusurilor venoase, mentinandu-se la
un volum de 15-60 ml la copil si 120-140 ml la adult. Endoteliile
capilarelor cerebrale, membrana arahnoida si epiteliile plexurilor
coroidiene constituie bariera hemato-encefalicd, cu rol de apadra-
re antiinfectioasa si antitoxica, la nivelul cdreia au loc procese de
difuziune prin transport activ sau liposolubilitate. Permeabilizarea

64



prin inflamatie permite patrunderea microorganismelor patogene si
constituirea edemului cerebral cu hipertensiune intracraniana.
Infectarea spatiului subarahnoidian are loc:
- pe cale hematogena (bacteriemii arteriale sau tromboflebite
endocraniene);
- pe cale limfaticd (de la focarele rino-sinuzale, mediastinale,
retrofaringiene, epidurale s.a);
- prin contiguitate de la focarele infectioase din vecinatate
(colite, empieme, abcese s.a);
- prin traumatisme cu infectarea din exterior a spatiului suba-
rahnoidian, malformatii (meningocel, spina bifida);
- prin infectii iatrogene (postpunctional, chirurgical),
etiologia meningitelor infectioase este diferita.
» Virusuri:
- virusul coriomeningitei limfocitare;
- mixovirusuri;
- virusuri gripale;
- paramixovirusuri;
- virus uriian, virus rujeolic, virus paragripal;
- enterovirusuri (Coxsackie, ECHO, poliomielitice);
- virusuri herpetice;
- adenovirusuri;
- arbovirusuri;
- retrovirusuri (HIV 1, HIV 2).
e Bacterii:
- Neisseria meningitidis;
- Streptococcus pneumoniae;
- Haemophilus influenzae.
e Bacterii gramnegative:
- E.coli, Salmonella sp., Proteus sp.f Pseudomonas aeru-
ginosa, Klebsiella pneumoniae,
- Listeria monocytogenes,
- Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium avium in-
tracelulare, Mycobacterium bovis,
- Nocardia sp.
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e Spirochete:
— Leptospira sp., Treponema pallidum:
— Borrelia burgdorferi (boala Lyme):
— Rickettsii, Chlamydii, Mycoplasma.
* Fungi:
— Candida,
— Cryptococcus neoformans,
— Aspergillus,
— Histoplasma capsulatum.
» Paraziti:
— Protozoare: Toxoplasma gondii, Entamoeba histolytica,
Plasmodium.
Meningitele primare sunt afectiuni patologice de sine statatoare,
iar meningitele secundare apar inh cadrul altor entitdti patologice
(leptospiroza, sepsis, gripa s.a.).

Patogenia si fiziopatologia

Patogenia meningitelor comportda mai multe etape succesive:
1) colonizare nazofaringiand, 2) invadarea epiteliului nazofarin-
gian, 3) invazia sanguind, 4) diseminarea bacteriemica odata cu
aparitia intravasculara, 5) traversarea barierei hematoencefalice si
intrarea in LCR si, in fine, 6) aparitia si replicarea in spatiile suba-
rahnoidiene.

Meningococul penetreaza in celulele epiteliale nonciliate. H.
influenzae provoaca disfunctii Tntre jonctiunile intercelulare api-
cale ale celulelor epiteliale si se propaga, in principal, pe cale in-
tercelulard. Dupa adeziunea la epiteliul nazofaringian si invadarea
lui, bacteriile patogene pot penetra in spatiul intravascuiar Tnainte
de a ajunge in SNC. Odata produsa bacteriemia, agentii patogeni
pot invada SNC. Dupa penetrarea bacteriilor si multiplicarea lor in
LCR, se produce o inflamatie a spatiilor subarahnoidiene. Aceasta
inflamatie, Tn mare parte, este responsabild de consecintele fiziopa-
tologice care contribuie la aparitia sindromului clinic de meningita
bacteriana, incluzand cresterea permeabilitatii barierei hematoen-
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cefalice, edemul cerebral (vasogenic, interstitial si citotoxic), cres-
terea rezistentei de scurgere a LCR, o vasculitd cerebrald, cresterea
presiunii intracraniene, o diminuare a debitului sanguin cerebral,
hipoxia corticald si acidoza LCR,

O consecinta importanta a inflamatiei spatiilor subarahnoidiene
este dezvoltarea unei hipertensiuni intracraniene (HIC), provocata
in mod esential, dar nu exclusiv, de dezvoltarea edemului cerebral.
Edemul cerebral este preponderent consecinta cresterii permeabi-
litatii barierei hematoencefalice. Anomaliile debitului sanguin pot
conduce la o hipoxie regionald. Acest fapt este la originea unei aci-
doze a LCR, care poate conduce la encefalopatie.

Tabloul clinic al meningitelor acute

» Sindromul infectios: febra instabild, frisoane, facies conges-
tionat, transpiratii, bradicardie, la care se asociaza anorexie, tulbu-
rari respiratorii, herpes labial, eruptii polimorfe si alterarea severa
si progresiva a starii generale.

* Sindromul meningian are o componenta algicad si simpiome
obiective de contractura antalgica a coloanei vertebrale. Manifesta-
rile algice: cefalee intensa frontald sau difuza, pozitie ,,in cocos de
puscd”, hiperestezie cutanatd, mialgii si fotofobie prin hipertensiu-
ne intracraniana.

Simptomele de contractura antalgicd importante pentru dia-
gnostic:

- Redoarea cefei este un simptom constant.

- Semnul Kernig (flexia membrelor inferioare la ridicarea in
pozitie sezdnda sau in pozitie culcata la ridicarea acestora la
verticald).

- Semnul Brudzinski I (flectarea gambelor pe coapse si a coap-
selor pe bazin la flexia capului).

- Semnul Brudzinski 1L (semnul contralateral) (flectarea gam-
bei pe coapsa si la membrul inferior controlateral, la flecta-
rea fortata a gambei pe coapsa si a coapsei pe bazin).

- Pozitia sezanda ,,in trepied”, cu membrele superioare spri-
jinite posterior, pentru a largi suprafata de sustinere a cor-
pului.
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. Sindromul neuropsihic include paralizii de nervi eranieni
(111, v, VI, VII), hemipareze, convulsii (prin inflamatie si trombo-
ze vasculare cu ischemie secundard), edem papilar si cerebral, delir,
obnubilare pana la coma.

La nou-nascuti, simptomatologia clinica a meningitelor acute
este particularda: febrd instabild (hiper- sau hipotermie), un {ipat
continuu, refuzul suptului, iritabilitate, varsaturi si diaree, tulburari
respiratorii, icter, convulsii, plafonarea privirii si bombarea fonta-
nelei.

La varstnici, febra sau sindromul meningian poate lipsi, dar apar
constant tulburari ale starii de constiinta - dezorientare, tulburari de
comportament sau obnubilare.

Prezenta unui sindrom meningian cu LCR nemodificat, normal,
caracterizeaza meningismul, iar celularitatea moderat crescuta in
LCR defineste reactia meningiana ce Tnsoteste alte afectiuni infec-
tioase - angine, pneumonii, pielonefrite s.a.



MENINGITELE ACUTE BACTERIENE

Etiologia meningitelor bacteriene este foarte variata.

Patogenia meningitelor bacteriene este complexa. Bacteriile se
ataseaza la epiteliul neciliat nazofaringian, pe receptorii specifici
de suprafata (ex. meningococul), fiind apoi vehiculate prin endo-
citoza.

Bacteriile gramnegative (H. influenzae) adera la mucoasa respi-
ratorie a gazdei si astfel determind infectia locald. Procesul este fa-
vorizat de infectiile virale anterioare.

Simptomatologia clinica a meningitelor bacteriene a fost descri-
sd anterior, iar caracteristicile etiologice si evolutive vor fi sublini-
ate la fiecare tip etiologic de meningita.

Tratamentul meningitelor bacteriene reprezinta o urgentd ma-
xima ce conditioneaza evolutia clinicd si riscul letal, cu anumite
caracteristici, in functie de etiologie.

Meningita meningococica

Meningita meningococica poate aparea la toate varstele, mai
frecvent la copii (intre 6 luni si 5 ani). Se caracterizeaza prin infla-
matii acute supurate ale meningelui si spatiilor subarahnoidiene.

Etiologia. Neisseria meningitidis este un diplococ gramnegativ
aerob, intra- sau extracelular. Face parte din familia Neisseriaceae,
genul Neisseria.

Mecanismul patogenic este determinat de endotoxina meningo-
cocica care activeaza sistemul complementului, eliberarea de ci-
tokine, declanseaza coagularea intravasculara diseminatad (C1D) si
determina aparitia formelor severe ale infectiei cu insuficiente mul-
tiorganice. Meningococii disemineaza pe cale sanguina, limfatica
Si perinervos.

Este singura forma etiologicd de meningita bacteriand transmi-
sibild interuman.
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Epidemiologia. Se stie cad infectia are o raspandire pc tot glo-
bul, cu uneie diferente geografice semnificative privind incidenta
bolii. Boala apare in cazuri sporadice sau de mici focare epidemice
in colectivitatile de copii, rar epidemic (in Africa).

Sursa de infectie este omul bolnav acut, dar si oamenii sanatosi
purtatori de germeni.

Calea de transmitere este aerogena, in special prin picaturi de
salivd, cu infectie prin contact direct.

Tabloul clinic. Debuteaza brusc, cu febra si sindrom meningi-
an, disfagie, herpes peribucal, convulsii si coma. Sunt caracteristice
eruptiile petesiale situate la extremitatile membrelor sau generali-
zate, compuse din elemente de 4—0 mm cu tendinta necrotica, fiind
produse prin coagulare intravasculard diseminata si insotind forme-
le de meningococcemie fulminantd. Semne neurologice de focar
apar numai la asocierea cu sindromul encefalitic - paralizii de nervi
cranieni sau periferici, agitatie psihomotorie, delir, tipat encefalitic,
convulsii si coma.

Formele clinice severe septicemice se asociaza cu soc infectios
si letalitate (10-25%).

Evolutia spre vindecare are loc in 80% din cazuri, iar mortalita-
tea este de 1-10%.

Complicatiile sunt secundare cloazonarilor si diseminarilor bac-
teriene: abcese cerebrale, colectii subdurale, piocefalie, trombofle-
bite endocraniene, nevrite centrale si periferice, mai rar de natura
toxica - miocardite, nefrite, suprarenalite, hepatite. 10% din cazuri
raman cu sechele - surditate, pareze sau paralizii diverse, deficite
neuropsihice, epilepsie.

Profilaxia se poale face prin vaccinare, indicata copiilor de peste
6 luni, adultilor, exceptional gravidelor expuse infectiei, celor cu
deficite ale complementului.

Purtatorii nazofaringieni de meningococ si cei care contac-
teaza cu bolnavii vor fi tratati pentru sterilizare cu rifampicina
(600 mg/24 ore la adulti si 5-10 mg/kg corp la copii, timp de
2 zile), sau cu ciprofloxacind: monodoza - 500 mg, iar gravide-
le —cu ceftriaxond 1g i.m., in doza unica.
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Meningita pneumococica

Meningita pneumococica are caracter recidivant si gravitate
deosebita la varstnici si imunodeprimati.

Etiologia. Este reprezentatd de Streptococcus pneumoniae - di-
plococ aerob, grampozitiv.

Epidemiologia. Sursa de infectie - strict umana: purtdtorii sa-
natosi si bolnavii acuti sau cronici. Calea de transmitere este ae-
rogena, directd sau indirectd, prin obiecte contaminate. Meningita
pneumococica poate fi secundara altor infectii (pneumonii, otite,
otomastoidite, sinuzite, endocardite s.a.), receptivitatea fiind influ-
entatd de factorii externi (frig, trauma) sau individuali (asplenie,
mielom multiplu, ciroze, diabet zaharat, fracturi bazale craniene,
neoplazii, alcoolism). 16-20% din cazuri evolueaza letal.

Tabloul clinic al meningitei pneumococice se caracterizeaza
prin debut brusc, cu semne neuropsihice de focar, evolutie ulterioa-
ra cu manifestari encefalice si stare de coma in 2-3 zile. Pot surveni
convulsii, stare toxica.

Complicatii. Abcesele cerebrale, ventriculitele si cloazonarile
sunt complicatii frecvente.

Profilaxia. Vaccinul polivalent, eficient in 60-80% din cazuri,
in administrare monodoza. Vaccinarea este indicata: persoanelor
dupa 60 de ani, imunodeprimatilor, infectatiilor HIV, persoanelor
institutionalizate (in camine, aziluri, Tnchisori) sau cu boli cronice
(cardiovasculare, diabet, ciroze hepatice).

Pentru tratarea starii de portaj se foloseste rifampicina -
20 mg/kg corp, timp de 4 zile.

Meningita cu Haemophylus influenzae

Meningita cu H. influenzae este frecventa la sugari si la copiii
sub 5 ani. Evolueaza sever (mortalitatea 3—6%) si se caracterizeaza
prin sindrom encefalic si incidenta crescuta a complicatiilor si se-
chelelor.
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Etiologia. H. influenzae este un bacii pleiomorf, gramnegativ,
cu patogenitate strict umana.

Epidemiologia. H. influenzae face parte din flora comensald
oro-nazofaringiana umana. Produce infectii de cdi respiratorii su-
perioare si inferioare, otite, conjunctivite si meningite.

Surse de infectie uman& sunt oamenii bolnavi si purtatorii na-
zofaringieni sanatosi. Transmiterea aerogena este directa sau indi-
rectd, receptivitatea fiind maxima la copilul mic si minima la cel de
peste 6 ani. Imunitatea apare de asemenea prin transfer materno-
fetal de anticorpi sau prin vaccinare.

Tablou! clinic. Dupa perioada de incubatie de 3-4 zile, debutul
este insidios, cu febra, varsaturi si fenomene respiratorii. Sindromul
meningian deseori se asociaza cu tulburdri digestive, respiratorii,
eruptie eritematoasa, sindrom encefalitic, convulsii si coma. Socul
infectios si coagularea intravasculara diseminatd caracterizeaza for-
mele fulminante. Pot apdrea si diferite complicatii: tromboflebite
cerebrale, hidrocefaiie.

Letalitatea este de 5-10%, iar sechelele neuro-psihice apar in
20-30% din cazuri.

Se remarca cresterea rezistentei bacteriene la ampicilina si clo-
ramfenicol.

Meningita stafilococica

Meningita stafilococica, de ccle mai multe ori, este secundara
traumatismelor sau interventiilor neuro-chirurgieale, supuratiilor
(otita supurata, otomastoidita, sinuzitd), abcesului cerebral, endo-
carditei, trombozelor de sinus cavernos s.a. Infectia este favorizata
de diabet, insuficientele renale cronice, alte infectii (pneumonii, os-
teomielite), neoplazii, consumul de droguri sau de alcool.

Etiologia. Stafilococi - coci grampozitivi, aerobi sau facultativ an-
aerobi; fac parte din familia M'tcrococcaceae, genul Staphylococcus.

Epidemiologia. Copiii (80%) si adultii sunt purtatori sanatosi
nazali sau faringieni. Infectarea este aerogena sau prin contact di-
rect si indirect.
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Tabloul clinic. Sindromul infectios domina tabioul clinic, Tn
asociere cu sindromul encefalitic (modificari ale constientei, con-
vulsii, pareze, paralizii).

Forme clinice pot fi: septicemia (soc infectios asociat cu erup-
tii), meningita, unele forme secundare stafilocociei maligne a fetei
si trombozei de sinus cavernos.

Complicatii. Abcesele cerebrale complica evolutia severa a
meningitelor stafilococice. Letalitatea ramane ridicata (15-70%).

Meningitele streptococice

Streptococii beta-hemolitici grup B (Streptococcus agafactiae)
sunt cea mai frecventa cauza a meningitelor la nou-nascuti si sugari,
cu o mortalitate de 12-27%. 15-40% din gravide sunt purtdtoare
vaginale si rectale de streptococi grup B, ceea ce explica infectia
copiilor la varste foarte mici.

La adulti, cauzele infectiei sunt diferite: varsta peste 60 de ani,
diabetul zaharat, alcoolismul cronic, bolile cardiace, renale, hepati-
ce, neoplasmele sau colagenozele.

Evolueaza la fel de sever ca si meningitele cu bacili gramnegativi.

Meningitele cu bacili gramnegativi

Aceste tipuri etiologice de meningite acute apar la extremele
de varsta, In evolutia septicemiilor, dupa traumatisme sau operatii
neuro-chirurgicale, la alcoolici, asplenici, infectati HIV, la pacientii
cu neoplazii sau hemopatii etc.

Etiologia. Bacilii gramnegativi - E.coli, Proteus, Salmonella,
Klebsiella, Pseudomonas, Enterobacter - au sediu urinar sau intes-
tinal, diseminarea lor fiind favorizata si de parazitii digestivi.

Tabloul clinic se caracterizeaza prin sindrom de hipertensiune
intracraniana si sindrom encefalitic cu coma. La varstnici, simp-
tomele clinice sunt atipice si se confunda cu alte boli asociate (ar-
troze, status posttraumatic, encefalopatii s.a.). Complicatiile sunt
frecvente (soc endotoxinic, pneumonii), iar evolutia severa poate fi
letald in 50% din cazuri.
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MENINGITA TUBERCULOASA

Meningita tuberculoasa, produsa de Mycobacteria tuberculosis,
se caracterizeaza printr-o evolutie subacuta sau cronica, cu sindrom
de hipertensiune intracraniana si de iritatie meningiana intensa.

Etiologia. Mycobacteria tuberculosis este un germen parazit in-
tracelular.

Epidemiologia. Infectia tuberculoasa este cunoscuta in toata
lumea. Sursa infectiei - doar oamenii. Contagiozitatea este con-
ditionatd de existenta unor leziuni respiratorii deschise, mai rar
extrapulmonare, exeretorii. Calea cea mai frecventa este aerogena
- prin tuse, stranut, cAnd se elimind micropicaturi de secretii tra-
heobronsice.

Tabloul clinic. Manifestarile clinice se instaleaza progresiv, cu
simptome de impregnare bacilara (stari subfebrile, transpiratii noc-
turne, astenie cu scadere ponderald, inapetentd), aspect neurologic
de focar (paralizii de nervi cranieni, pareze vezicale urinare s.a)
si manifestari encefalice (iritabilitate si agitatie sau obnubilare si
comd). Localizari tuberculoase extrameningiene se asociazad la 23
din pacienti.

Prognosticul este determinat de varsta, durata infectiei si de
constituirea simptomelor neurologice de focar.

Evolutia este cu sfarsit letal, mai ales la batrani si copiii sub
5 ani si n infectiile mai vechi de 2 luni.

Tratamentul se face cu asocieri zilnice de isoniazida (300 mg/zi),
rifampicina (600 mg/zi), etambutol (25-30 mg/kg/zi) si pirazina-
mida (5-25 mg/kg/zi), timp de 3 luni; cu corticoizi timp de 4-8
saptamani, vitamina B6 simptomatice. Ulterior, se administreaza
tratament antituberculos inca 9 luni, Tn functie de evolutie. Inter-
ventia neuro-chirurgicalad de derivatie prin sunt este necesara in caz
de hidrocefalie.
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MENINGITELE VIRALE ACUTE

Inflamatiile virale ale meninge/or se caracterizeaza clinic prin
febra si sindrom meningian benign. Viremia, secundarda unor in-
fectii primare respiratorii, digestive, tegumentare, produce inflama-
tia meningelui si a structurilor Tnvecinate. Infectiile apar Tndeosebi
vara si toamna, la copii si tineri sau in focare familiale.

Patogenia. Poarta de intrare a virusurilor poate fi respiratorie,
digestiva sau prin muscétura rozatoarelor.

Modalitatile de infectare virala a SNC pot fi:

- direct prin endoteliile capilarelor cerebrale;

- prin epiteliile plexurilor coroidiene (virusul urlian);

- prin infectarea celulelor gliale;

- pe calea nervilor olfactivi (virusurile herpetice, togavirusu-

rile);

- pe calea nervilor periferici (virusurile poliomielitice, virusul

rabic).

Meningita cu enterovirusuri

Enterovirusurile sunt implicate frecvent in etiologia meningite-
lor virale.

Etiologia. Enterovirusurile determind 80% din meningitele vi-
rale la copii, cu aspect de izbucniri epidemice Tn colectivitatile de
copii si tineri.

Serotipurile ECHO si Coxsackie B si J1 sunt cel mai des izolate
de la pacienti.

Epidemiologia. Transmiterea infectiei enterovirale este fecal-
orala interumana. In zonele temperate, vara, deseori izbucnesc epi-
demii enterovirale, iar in cele tropicale infectiile persista in tot cur-
sul anului. Incidenta crescutd a acestei etiologii a meningitelor la
copii scade dupa varsta de 7 ani la '/, din cazurile Tnregistrate.

Patogenia. Se produce viremie cu afectarea meningelui, favori-
zatd si de traumatisme.
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Tabloul clinic. Nou-nascutii prezintd febra, vome, eruptii,
simptome respiratorii, bombarea fontanelei anterioare, uneori me-
ningo-encefafita severa (cu morbiditate de 74% si mortalitate de
10%), enterite necrozante, miocardite si hepatite necrotice prin lip-
sa anticorpilor. Dupa 2 saptamani de viatd, simptomele clinice sunt
mai putin severe —febra bifazica si sindrom meningian (cu redoarea
cefei la 50% din cazuri).

Tabloul clinic este particularizat de simptomele altor infectii en-
terovirale: tuse, eruptii, conjunctivite, miopericardite, herpes, ma-
nifestari ale bolii maini-picioare-gura.

Nu exista un tratament etiologic specific, iar in formele severe
se efectueaza corticoterapia.

Meningita cu virusuri poliomielitice

Meningita acuta face parte din tabloul clinic al bolii majore sau
poate fi unica manifestare a poliomielitei, cu o incidenta de 1% din
totalul persoanelor infectate.

Etiologia. Poliomielita este o afectiune infectioasa, contagioasa
si epidemicd, produsa de virusurile poliomielitice tip 1, 2 sau 3.

Epidemiologia. Poliomielita are doar o sursa de infectie - omul
purtator de virus initial in rinofaringe, apoi in fecale si urina.

Patogcnia. Virusul patrunde pe cale digestiva, se replica in rino-
faringe si intestin, produce viremie cu penetrare in coarnele ante-
rioare medulare, unde produce distrugeri neuronale urmate de para-
lizii ale neuronului motor periferic.

Tabloul clinic. Poliomielita are o incubatie de 9—12 zile si Tn-
cepe cu urmadtoarele simptome: febrd, cefalee, mialgii, disfagie si
varsaturi, cu o duratd de cateva ore pana la 6 zile. Dupa un interval
de calm de 2 zile, in faza de stare, febra creste din nou (aspect bifa-
zic) si se asociaza cu sindromul meningian.

Tratamentul —patogenic si simptomatic, cu interzicerea injec-
tiilor sau interventiilor chirurgicale, pentru a preveni evolutia spre
etapa paralitica a bolii.

Profilaxia. Vaccinarea antipolio a copiilor de la varsta de 3 luni
reduce cu mult incidenta bolii.
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Meningita cu virusuri herpetice

Etiologia. 0,5-3% din meningitele virale sunt produse de viru-
surile herpetice (Herpes simplex). Tipul 2 de virus Herpes simplex
este un agent etiologic al herpesului genital si al meningitelor.

Tabloul clinic. Infectia herpeticd a nou-nascutului, dobandita
de la mamele cu herpes genital, se asociaza cu encefalite severe,
producand moartea in peste 50% din cazuri. 50% din supravietui-
tori prezinta sechele: retard psihomotor, microcefalie, spasticitate,
cecitate, retinitd. La imunocompetenti, meningitele herpetice pot
evolua benign, cu simptomatologia meningitelor descrisa deja.

La adulti, infectia herpetica poate provoca encefalite pseudotu-
morale extrem de severe.

Complicatiile ce apar (retentie urinard, nevralgii, parapareze,
hipoacuzie, tulburari de atentie) pot persista 3 luni de zile.

Tratamentul antiviral se face cu:

» Aciclovir, care inhibda ADNpolimeraza. Nou-nascutilor li se
administreazd 30 mg/kg corp, i.v., in trei prize timp de 10
zile, iar adultilor - 10 mg/kg la fiecare 8 ore, 14-21 de zile.

* Vidarabind. Administrata in doze de 15 mg/kg corp/zi timp
de 10 zile, ea reduce mortalitatea Tn encefalita herpeticd de la
74% la 34%.

Concomitent, se administreazad medicatie simptomatica.

Profilaxia. Vaccinarea reduce incidenta infectiilor cu virusuri
herpetice; imunoglobulinele specifice au efecte limitate.



MENINGITELE FUNGICE

Micozele sistemice sunt infectii oportuniste ce apar in imuno-
depresiile congenitale sau dobandite. Cele mai frecvente meningite
fungice au ca etiologie Cryptococcus ncoformans, Coccidioides,
Candida, Aspergillus si Histoplasma. in lipsa tratamentului, evo-
lutia progreseaza nefavorabil - dupd cateva saptdamani sau luni sur-
vine decesul.

Meningita cu Cryptococcus neoformans

Meningita criptococozica apare mai ales la persoanele cu imu-
nodepresie (maladie Hodgkin, colagenoze, diabet, hepatite cronice
si ciroze, transplant de organ, corticoterapie, citostatice).

Etiologia. Cryptococcus neoformans —fungi rotunzi sau ovulari
Tncapsulati. Capsula polizaharidica are rol in producerea depresiei
imunitare.

Epidemiologia. Cryptococcus neoformans se afla Tn excremen-
tele pasarilor si in solul contaminat. Se Tmbolndvesc persoanele
imunodeprimate, contaminarea lacandu-se respirator sau digestiv,
urmata de viremie si penetrarea barierei hematoencefalice.

Tabloul clinic. Evolutia clinicd a criptococozei este de menin-
go-encefalita: cu debut insidios, subacuta, cu febrd, sindrom me-
ningian si hipertensiune intracraniand, delir si paralizii de nervi
cranieni.

Tratamentul etiologic se lacc cu:

 Amfotericinda B (doze crescande de la 0,3-0,5-1 mg/kg
corp/zi, i.v., timp de 3—4 saptamani).

» 5-fluorocitozind (150 mg/kg corp/zi, 4 saptamani).

e Fluconazol (400 mg/zi la adulti, 3-6 mg/kg corp/zi la copiii
de péna la 6-10 saptamani).

Fluconazolul este medicatia cea mai indicata la pacientii infec-
tati HIV/SIDA, luni sau chiar ani de zile.

Meningita cu Candida

Formele sistemice invazive de eandidoza pot avea localizare
meningiana.
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Etiologia. Candida albicans este o levura patogena la om, aces-
ta fiind si rezervorul principal. Depresiile imunitare (congenitale
sau dobéandite - prin corticoizi, citostatice, denutritie, diabet, con-
sum de droguri, infectie HIV) favorizeaza infectia.

Epidemiologia. Candidele sunt omniprezente in mediu; dis-
tributia cazurilor nu reflecta incidenta surselor de infectie, ci este
tributard prezentei conditiilor de imunodepresie, suprapunandu-se
astfel distributiei pe glob a patologiei date.

Tabloul clinic. Sindromul meningian incepe acut sau insidios,
urmat de pareze sau paralizii de nervi cranieni si semne neurologi-
ce de focar. Encefalita candidozica primara se caracterizeaza prin
formarea de abcese cerebrale unice, iar localizarile secundare —prin
abcese multiple (granuloame miliare).

Tratamentul antifungic este similar cu cel al meningitei crip-
tococozice.

Meningita cu Aspergillus

Aceasta forma etiologica este rard; apare secundar interventiilor
neurochirurgicale transsfenoidale sau la consumatorii de droguri.
Mai frecvent se constituie abcese cerebrale.

Tratamentul include rezectii chirurgicale si administrarea i.v.
de amfotericina B (0,5-1,5 mg/kg corp/24 ore) sau itraconazol (300
mg X2 ori/zi 3 zile, apoi 200 mg x 2 ori/zi).

Meningitele micotice sunt afectiuni ce apar Tn conditii deosebi-
te, de modificari imune ce favorizeaza patologia micotica.

Farmacoterapia meningitelor bacteriene

Antibioterapia. Primul examen la un pacient suspectat de me-
ningita bacteriana este punctia lombara pentru analiza LCR. Bolna-
vilor trebuie sa li se prescrie de urgenta o antibioterapie bazata pe
varsta si patologia subiacenta in cazul Tn care agentul cauzal nu este
identificat prin coloratia Gram sau prin testele de diagnostic rapid.
La pacientii cu semne neurologice focale trebuie efectuata mai Tntai
tomografia computerizatd, apoi punctia lombara. Totusi, daca pro-
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babilitatea de meningita este foarte mare, antibioterapia empirica
trebuie aplicata imediat.

Tratamentele empirice pentru meningitele presupuse bacteriene
se bazeaza, n principal, pe varsta pacientului si pe agentii infectiosi
probabili.

La nou-nascutul sub o luna, tratamentul empiric se face cu am-
picilind asociata cu o cefalosporind de generatia a Ill-a, de obicei
cefotaxim. O alternativa a acestui tratament este asocierea ampici-
linei cu un aminoglicozid.

La nou-ndscutii intre 4 si 12 saptamani, agentii patogeni obisnu-
iti sunt H. influenzae sau S. pneumoniae. In acest caz, tratamentul
de electie este ampicilina asociata cu o cefalosporind de generatia
a lll-a.

Pentru véarstele cuprinse intre 3 luni si 6 ani, //. influenzae este
agentul cauzal cel mai frecvent si poate fi utilizat tratamentul empi-
ric cu o cefalosporind de generatia a Il1-a. Unii autori mai recoman-
da, la aceastd grupa de varsta, si asocierea ampicilinei cu cloramfe-
nicolul sau numai cloramfenicol.

La adultii tineri, majoritatea meningitelor sunt cauzate de N.
meningitidis sau S. pneumoniae. Tn astfel de cazuri se utilizeaza
benzilpenicilina sau ampicilina.

Datorita prevalentei bacililor gramnegativi aerobi la adultii de
peste 50 ani si a posibilitatii infectiei cu Listeria monocytogenes,
tratamentul constd Tn asocierea ampicilinei cu o cefalosporind de
generatia a Ill-a.

La pacientii care au suportat o interventie neurochirurgicala,
precum si la cei cu corpi straini, agentii infectiosi cei mai probabili
sunt stafilococii, baciiii difterici sau bacilii gramnegativi, inclusiv
Pseudomonas aeruginosa. in aceste circumstante antibioterapia
consta Tn asocierea vancomicinei cu ceftazidina, pana la obtinerea
rezultatului culturilor.

Recent, Academia Americana de Pediatrie a aprobat utilizarea
cefalosporinei de generatia a I11-a la copiii cu meningita bacteriana.
Rata vindecarii cu aceste medicamente constituie 78-94%. Cefta-
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zidimete pol fi ulilizate Tn monoterapie sau Tn asociere cu alte me-
dicamente in tratamentul pacientilor care au 0 meningita cu Pseu-
domonas. Administrarea intratecala sau intraventriculard de amino-
glicozide Irebuie avuta in vedere la pacientii cu meningita produsa
de bacili aerobi gramnegativi, daca nu s-a obtinut nici un raspuns la
tratament pe cale generala.

Chinolonele (ciprofloxacina, pefloxacina si oHoxacina) se utili-
zeaza la anumiti bolnavi cu meningite provocate de germeni gram-
negativi, dar trebuie sa fie luate in consideratie numai ia bolnavii
adulti care sufera de meningita produsa de bacili gramnegativi mul-
tirezistenti si la pacientii care n-au raspuns la tratamentul clasic.
Ccfalosporinele din generatia a Ill-a sunt ineficace pentru Liste-
ria monocytogenes. In cazul acesta, tratamentul cu ampicilina este
empiric. in meningitele cu Listeria, ampicilina trebuie asociata cu
un aminogfticozid, pentru a obtine un rdaspuns sinergie in vivo. La
pacientii cu alergie la penicilind putem utiliza, pe cale generald,
trimetoprim/sulfametoxazol, care este un bactericid Tmpotriva Lis-
teriei. Pacientii cu meningita cu stafilococ auriu trebuie sa fie tratati
cu nafcilind, oxacilina sau vancomicina.

in cazul meningitei meningococice se utilizeaza benzilpenicili-
na sodica, care se administreaza i.m. sau i.v. Tn doza nictemerald de
300-600 mii Ul/kg corp. in forma grava a bolii, stare de coma, si in
fazele tardive ale maladiei benzilpenicilina sodica se administreaza
i.v. cate 4-12 mii. Ul/zi, concomitent cu administrarea i.m. a ben-
zilpenicilinei (doza partiald - 300 000 Ul si nictemerala - 600 000
Ul). Tn cazdc ineficientd, Tndeosebi Tn meningitele pneumococica si
stafilococicd, se administreaza ampicilina, oxacilind, ampiox, cate
200-500 mg peste fiecare 4 ore. Tn unele cazuri de meningita me-
ningococica este eficienta si administrarea tetraciclinei (cate 1 mii.
Ul/zi) sau doxiciclinei (cate 0,2 mii. Ul/zi).

Tn caz de meningita purulenta de diversa etiologie se utilizeaza
ampicilind - i.m., pand la 12 g si mai mult in zi, oxacilind - i.m.,
cate 0,5-1 g (pana la 6-8 g/zi), carbenicilina - cate 4-8 g/zi, cel uro-
xim - i.v., cate 50-1 00 mg/zi, ceftriaxon - i.m., cate 2 g de 2 ori/zi,
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ceftazidim - céte 30-70 mg/zi, cefotaxim - i.v., cate 2 g peste fie-
care 6-8 ore, cloramfenicol - perorai, cate 4 g/zi, divizate in 3—4
prize, vancomicina - Tn perfuzie i.v., cate 0,5 g peste fiecare 6 ore
sau cate 1g peste fiecare 12 ore, ofloxacina - cate 5-10 mg/kg/zi.

Durata tratamentului unei meningite bacteriene se bazeaza pe
datele empirice si pe informatiile furnizate de lucrarile stiintifi-
ce riguroase. Tn general, durata recomandata este urmatoarea: N.
meningitides —1 zile; H. influenzae - 7 —10 zile, S. pneumoniae
- 1044 zile; bacilii gramnegativi aerobi -3 saptamani.

Tratamentul trebuie sa fie adaptat fiecarui caz si trebuie sa se
bazeze pe raspunsul clinic.

Pentru scaderea presiunii intracraniene si inldturarea edemu-
lui cerebral se efectueaza deshidratarea. in acest scop se utilizeaza
diuretice osmotice: manitol - se administreaza intravenos (in jet
lent sau Tn perfuzie intravenoasd), sub forma de solutie de 15% sau
solutii de 10-15-20% de preparate ex tempore in volum de 200-
400-500 ml; uree - n solutie de 30% in perfuzie intravenoasa, doza
totald constituind 0,5-1,5 g/kg corp. Nu se admite administrarea
diureticelor bolnavilor cdrora li s-a administrat uree. Pot fi utilizate,
de asemenea, furosemid (lazix) - i.v., lent, cate 20-60 mg 12 ori/
zi; acid etacrinic —i.v. (0,05 g).

In formele grave, meningita poate fi insotitd de insuficienta
suprarenalelor, care se manifesta prin scaderea brusca a T/, sta-
re confuza, convulsii, dereglarea respiratiei. Tn acest caz se reco-
manda administrarea Tn perfuzie intravenoasa a hidrocortizonului
in doza de 125-500 mg sau a prednisolonului in dozd de 90-120
mg de 4 ori/zi. in ultimii ani se utilizeaza dexametason in doza de
0,3 mg/kg/zi.

in scopul dezintoxicarii se administreaza in perfuzie intrave-
noasa hemodez, cate 300 ml 1-2 ori/zi, sau dextran-70, cate 400-
1000 ml si in urmadtoarele 5 zile cate 400 ml, solutie de glucoza
(5%) —pana la 3,5 litri (la adulti). Volumul lichidului administrat se
calculeaza dupa formula: greutatea corpului in kg x 30 ml + 500 ml
la fiecare grad de temperaturd mai sus de 37°C.
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Pentru combaterea toxicozei se administreaza in perfuzie in-
travenoasd amestecul: 500 ml solutie (5%) de glucoza, 50-100 mg
cocarboxilaza si 5-10 ml solutie (5%) de acid ascorbic. Totodata,
acidul ascorbic nu va fi inclus Tn amestec in cazul pcnicilinotera-
piei asociate, Tn scopul evitarii hipercoagularii sangelui. Pentru
prevenirea acidozei, concomitent, Tn altd vena, se administreaza
in perfuzie intravenoasa solutie (4%) de hidrocarbonat de sodiu
(200-800 ml).

In caz (ie hipertermie acuta se efectueaza tratament combinat
cu urmatoarele preparate:

» antihistaminiee cu efect sedativ (difenhidramin&, prometazi-

na, mebhidrolind);

» derivati de fenotiazind (clopromazind);

» analgezice - antipiretice (baralgind);

» salicilati (acid acetilsalicilic).

Vitaminoterapie: decamevit, complevit, acid ascorbic si rutina.

Preparatele cardiovasculare se indica Tn caz de necesitate. in de-
cursul tratamentului se va monitoriza functia vezicii urinare si a
intestinului.

in cazul meningitelor secundare proceselor supurative in ure-
che, sinusurilor paranazale, se efectueaza interventie chirurgicala.

Prognosticul

Mortalitatea Tn meningitele cu H. influenzae este sub 5%, iar
in unele tari ea poate sd depdseascd 20-25%. Meningococcemia
lara meningita are un prognostic mai nefavorabil decat meningi-
ta izolatd cu meningococ. Printre cei trei principali agenti pato-
geni, Tn meningita cu pneumococ se inregistreaza cea mai Tnalta
mortalitate. Meningitele cu baci li gramnegativi aerobi sunt ade-
sea rezistente la tratament. in plus, la aproximativ o treime, chiar
si lajumaétate din pacientii care au suportat meningitd bacteriana
persista diferite sechele neurologice: surditate sau intarzierea lim-
bajului, retard mental, paralizii, crize de epilepsie sau tulburari de
comportament.
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EPILEPSIA

Epilepsia este o boala cu raspandire universald, ce afecteaza
ambele sexe, la orice varsta, dar mai ales sugarii si copiii.

Crizele epileptice sunt cele mai frecvente tulburari neurologice.

Criza epileptica constituie o alterare brusca, involuntara, aper-
ceptiilor sau a comportamentului, cauzata ele descarcari anormale
ale neuronilor corticali la nivelul SNC. Pe de alta parte, epilepsia
se referd la crizele cronice recurente datorate dereglarilor locali-
zate primar in creier.

Criza epileptica necesita o delimitare de timpul ce urmeaza dupa
ea, numit perioada postictald. Pe parcursul acestei perioade, princi-
palele functii neurologice inca nu sunt restabilite si pot fi prezente
dereglari tranzitorii psihice: de cunostintd, motorii sau senzoriale.
In perioada interictald se pastreaza toate functiile neurologice de
baza.

Incidenta. Tn tarile Tn curs de dezvoltare este de 100 la 100 000
locuitori, cauza fiind predispozitia crescutd fata de infectiile cere-
brale acute si cronice, complicatiile obstetricale pre- si postnatale,
malnutritia. in tarile dezvoltate este de 5 la 100 000 locuitori.

Anual, incidenta epilepsiei variaza de la 31 cazuri la 100 000
locuitori (in Norvegia) pana la 114 la 100 000 locuitori (in Chile),
in SUA, incidenta epilepsiei este de circa 28,9-53,1 la 100 000
locuitori, pe cand prevalenta este de 6 la 1000. Totusi, prevalen-
ta este estimata la circa 1,65 mii. indivizi in SUA si 50 mii. pe
glob. Incidenta este mai mare la copiii de varstd frageda. Doar
1% din populatie dezvolta convulsii cétre varsta de 20 ani, iar
riscul cumulativ al dezvoltarii epilepsiei pe parcursul vietii este
de 1,4-3,3%. Tn general, 5% din populatie acuza macar o criza pe
parcursul vietii sale.

Etiologia. Cauzele epilepsiei nu sunt pe deplin cunoscute. Mai
putin de jumatate din bolnavii de epilepsie au o cauza primara ne-
identificabiia.

Orice patologie cerebrald poate fi cauza epilepsiei, desi nu toti
pacientii cu aceeasi maladie vor dezvolta accese epileptice.
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Factoriipredispozanti: factorii genetici (mai des la copiii care
au si alte maladii congenitale), factorii metabolici (modificarile bi-
ochimice si in sistemul de neurotransmitatori).

Factorii determinanti: tumorile cerebrale, patologia vasculara
cerebrald, traumatismele craniocerebrale, infectiile - cisticercoza,
SIDA, malaria, meningitele, tuberculoza, starile febrile la copii
(5% dezvolta epilepsie).

Tumorile, zonele de tesut cicatriceal, datorate traumatismelor
sau altor boli, pot deteriora o anumita zona din creier, provocand
convulsii partiale. Dar, epilepsia poate sa apara si in absenta cauze-
lor enumerate mai sus.

Epilepsia apare mai frecvent la copii decét la adulti. Este posibil
sa existe o agregare familiald (adica, mai multe cazuri de epilepsie
intr-o familie), dar aceasta nu este singura cauza ce provoaca epi-
lepsia.

La 60-80% din copiii cu epilepsie primar depistata, se poate ob-
tine remisia completa a acceselor, in urma unui tratament anticon-
vulsivant bine ales si corect administrat. La 80% din copii si 60%
din adulti, tratamentul poate fi Tntrerupt dupd 2-5 ani de acalmie (in
lipsa acceselor).

Un prognostic nefavorabil au persoanele cu patologie cerebrala
de fond, cu handicap mental si neurologic.

Tabloul clinic. Existd mai multe tipuri de crize epileptice, iar
simptomele fiecarui tip Tn parte se manifesta diferit la diferite per-
soane. Convulsiile pot dura de la cateva secunde pana ia cateva mi-
nute. Tn timpul convulsiilor, constienta poate fi dereglata sau men-
tinutd, in functie de tipul epilepsiei. Unii bolnavi isi amintesc ce s-a
intdmplat Tn timpul convulsiilor, pe cand altii nici nu realizeaza ca
au facut convulsii.

Crizele convulsive, n timpul cérora bolnavul cade (muschii i
devin rigizi) sau isi pierde controlul, sunt usor de recunoscut. Unele
crize epileptice insd nu se manifestd prin convulsii, ci printr-o pri-
vire fixa si pierdutd timp de cateva secunde sau prin caderea capului
din pozitia normala, prin perceptia unor mirosuri (de obicei, nepla-
cute) si a unor imagini.
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Crizele epileptice survin, adesea, fara vreo avertizare in preala-
bil, cu toate cd unii bolnavi mentioneaza o ,,aurd” Tnainte de Tnce-
perea crizei. Convulsiile Tnceteaza atunci cénd activitatea electrica
anormala se incheie si activitatea cerebrala revine la normal.

Exista mai multe tipuri de crize epileptice (partiale si generali-
zate), care nu sunt tratate prin aceleasi metode. Medicamentele care
controleaza convulsiile partiale pot agrava convulsiile generalizate
sub forma de absente (acestea sunt niste crize nonconvulsive, care
constau n oprirea brusca si de scurta durata a aptjvitatii motorii, cu
privirea Tn gol si pierderea cunostintei; bolnavul\nu cade Tn timpul
acestui atac si exista amnezia atacului).

Criza epilepticd generalizata tonico-clonica consta din 4 peri-
oade:

1 Prodrom. Au loc schimbari de comportament cu aparitia au-
tomatismelor masticatorii, orale, ce pot decurge cateva minute sau
ore pana la initierea crizei convulsive generalizate.

2. Perioada de aura. Aura e orice fenomen prin care isi face apa-
ritia criza. Ea poate fi motorie, senzitiva, senzoriald, autonoma, ve-
getativa, vizuala.

3. Criza propriu-zisa:

- tonica;
- clonica.

In faza tonica constienta e alteratd, pacientul cade, indiferent de
locul unde se afld si de activitatea pe care o exercitd. Apare tensi-
unea musculard tonicd, ce antreneaza Tntreaga musculaturd: poza
- opistotonus, capul - fiectat, membrele - flexate. Respiratia e su-
perficiala, apare cianoza.

Durata fazei tonice este de 25-30 secunde, ulterior apare faza
clonicd, ce se manifesta prin convulsii cu antrenarea in proces a
musculaturii striate, prin miscéri scurte, ritmice, sincrone, simetri-
ce. Respiratia este zgomotoasa. n perioada clonica are loc musca-
rea limbii. Perioada clonica dureaza 15-20 secunde, dupa care ur-
meaza faza tonicad; criza convulsiva se stopeaza. Perioada postictala
e Tnsotita de confuzie si somnolenta.
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CLASIFICAREA CRIZELOR EPILEPTICE

Crize partiale sau focale
Crize partiale simple (fara tulburari ale constientei):

a.

Cu semne motorii: focal motorii cu sau fard particulari-
tati; versive, posturale, fonatorii.

Cu semne somato-senzoriale sau senzoriale particula-
re: somato-senzoriale, vizuale, auditive, olfactive, gus-
tative, vertiginoase, halucinatii simple (flash luminos,
amorteli, acufene).

Cu simptome sau semne de tip vegetativ, inclusiv aura
epigastrica.

Cu simptome psihice (tulburdri ale functiilor psihice su-
perioare): disfazie, dismnezie, tulburdri cognitive, afec-
tive, iluzii, halucinatii sistematizate.

Crize partiale complexe:

a.

o

Crize cu debut partial, urmate de tulburari ale constien-
tei; crize cu caracter partial simplu, urmate de tulburari
ale constientei; crize cu automatisme.

Crize cu tulburari de constienta chiar de la debut; crize
manifestate doar cu tulburari de constientd; crize cu au-
tomatisme.

. Crize partiale cu generalizare secundara (tonico-clonice,

tonice sau clonice):

Crize partiale simple cu generalizare secundara.

Crize partiale complexe cu generalizare secundara.
Crize partiale simple cu evolutie n partiale complexe cu
generalizare secundara.

Crize generalizate (convulsive si nonconvulsive)
Crize absenta:

a.

b.

Doar cu tulburari de constienta, cu componente clonice,
tonice, atonice, autonome sau cu automatisme.

Absente atipice, cu schimbari mai pronuntate de tonus
decat cele precedente, cu debut si final lent.

Crize mioclonice.
Crize clonice.
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D. Crize tonice.

E. Crize tonico-clonice.

F.  Crize atonice (combinatii posibile: crize mioclonice cu crize
atonice sau tonice cu mioclonice).

Il. Crize neclasificate

Farmacoterapia epilepsiei

Convulsiile necontrolate au un impact semnificativ asupra mo-
dului de viata - nu se poate obtine permis de conducere de automo-
bile, nu sunt recomandate unele activitati si profesii. Convulsiile
comporta un anumit risc de traumatism fizic si chiar de deces, in
functie de locul in care se afld si de momentul in care bolnavul face
convulsii. Convulsiile apar pe neasteptate si pot determina caderea,
Tnecarea bolnavului sau alte accidente. Asa-numitu! status epileptic
(o criza convulsiva care dureaza mai mult decat de obicei, mai mult
de 5 minute) poate cauza coma si deces. Prin reducerea frecventei
sau eliminarea convulsiilor, calitatea vietii bolnavilor se imbunata-
teste considerabil.

Un diagnostic corect este vital pentru administrarea tratamentu-
lui eficient. Deciziile de tratament se bazeaza n primul rand pe ti-
pul crizei epileptice - acelasi tratament amelioreaza un tip de criza,
dar le agraveaza pe altele. Varsta, starea de sandtate si modul de
viatd sunt alti factori importanti in alegerea tratamentului.

Alegerea tratamentului eficient poate dura mai mult timp, pana
la gasirea celei mai optime doze de preparat. Scopul este de a pre-
veni aparitia convulsiilor cu pretul unor efecte adverse cat mai re-
duse. Odata ce a fost gasit cel mai eficient tratament, este foarte
important ca bolnavul sa 1l urmeze intocmai recomandarilor medi-
cului neurolog.

Principiile de tratament in cadrul epilepsiei

- Tntocmirea unui plan de scurta duratd sau de lunga durata,
Tnainte de a Tncepe ori de a modifica regimul preparatelor antiepi-
leptice. Indicatiile si riscurile trebuie bine chibzuite si discutate cu
pacientul.

- Pe cét e posibil, se utilizeazd monoterapia.
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Monoterapia (foiosirea unui singur medicament) este ferm reco-
mandata, fiind tratamentul de electie. Monoterapia determind mai
putine efecte adverse si evita riscul de a interactiona cu alte medi-
camente. De asemenea, Tn monoterapie sunt mai putine cazuri de a
uita sau de a gresi ora administrarii medicamentului decét in trata-
mentul compus din mai multe medicamente.

Atunci cand monoterapia este ineficientd, adaugarea a incd unui
medicament poate Tmbunatati controlul convulsiilor.

- Seincepe cu doze mici.

- Doza se mareste pana cand accesele convulsive sunt contro-
late sau pana la aparitia reactiilor adverse.

- Monitorizarea nivelelor serice la utilizarea fenitoinei ori car-
bamazepinei, pentru a le confirma sau infirma toxicitatea.

- Interactiunea cu alte medicamente (co-proxamolui sau car-
bamazepina) impune precautii suplimentare.

- A se cunoaste riscul de recidiva al acceselor convulsive ori
alterarea starii generale datorita intreruperii sau schimbarii prepa-
ratului.

- Daca accesele convulsive sunt controlate medicamentos si
pacientul nu are reactii adverse, dozarea poate raméne neschimba-
td, indiferent de doza ori de concentratia serica a preparatului.

Primul ajutor in cazul acceselor epileptice

Pacientul se asaza Tn siguranta, departe de drum, ferit de obiec-
tele taioase, ascutite, Intr-o pozitie care sa previna aspiratia.

Se scot hainele stramte, n special cele din jurul gatului.

Se observa evolutia accesului si se pastreaza calmul.

Se determina durata accesului.

e Daca accesul se prelungeste mai mult de doua minute, se
administreaza diazepam - in tubul rectal, 5, 10 mg sau 20-30 mg
pentru adulti. Efectul - dupd 2-3 minute.

» Daca accesul se prelungeste sau se repetd, se administreaza
alta doza, peste 5-10 minute.

o Dacd masurile sunt ineficiente, se anunta rudele si se chea-
ma ambulanta.

* Nu se recomanda:
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1) fixarea membrelor;
2) deschiderea cavitatii bucale cu forta sau extensia degetelor
n mijlocul accesului;

3) masajul cardiac sau respiratia gura la gurd;

4) imobilizarea bolnavului (doar se urmareste).

Masuri terapeutice de urgenta Tnainte de spitalizare

Preparate de ordinul I: diazepam —20-30 mg in tubul rectal sau
i.v. 1-2 fiole 0,15-0,25 mg/kg, sau clonazepam - 12 fiole 0,01—
0,03 mg/kg.

Preparate de ordinul IlI: fenobarbital - 1-2 fiole 4-5 mg/kg;
fenitoind i.v. sau fenobarbital.

Contraindicatii:

- benzodiazepinele, in caz de miastenig;

- fenitoind, in caz de bloc AV;

- benzodiazepinele, fenobarbitalul si fenitoind, in caz de por-
firie hepatica.

Toate acestea se Tnlocuiesc cu cloralhidrat sau valproat de sodiu,
oral sau rectal.

Tratamentul ambulator

Preparatele antiepileptice sunt eficiente doar atunci cand nivelul
seric adecvat al medicamentelor este mentinut constant.

in plus, este necesara evitarea unor factori care determind apa-
ritia convulsiilor, cum ar fi:

- deregldrile somnului adecvat;

- consumul de bauturi alcoolice;

- consumul de droguri;

- stresul emotional;

- reducerea numarului de mese zilnice;

- consumul de bauturi si alimente care contin cafeina;

- vizionarea programelor televizate timp de mai multe ore;

- expunerea la soare.

Medicamentele folosite pentru prevenirea si tratamentul con-
vulsiilor se numesc antiepileptice. Se disting preparate antiepilep-
tice de ordinele I si Il
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Preparatele antiepileptice de ordinul | sunt deosebit de eficiente
in cazul unei sau mai multor tipuri de crize, controlandu-le total sau
partial, farda a induce reactii adverse grave.

Preparatele antiepileptice de ordinul 1l, administrate in mono-
terapie, nu sunt destul de eficiente in una sau mai multe tipuri de
crize, dar In asociere cu un antiepileptic de ordinul I (la care crizele
sunt partial rezistente) determind cresterea semnificativa a efectului
terapeutic.

Clasificarea preparatelor antiepileptice dupa generatie

Antiepileptice clasice (vechi): fenobarbital, valproat, fenitoina,
carbamazepina.

Antiepileptice noi: gabapentin, lamotrigin, oxcarbazepina, topi-
ramat, vigabatrind, levetiracetam, pregabalin, tiagabin, zonisamid.

Tabelul 4
Clasificarea preparatelor antiepileptice
dupa tipul crizei epileptice
Tipul crizei Monote!'ap_le |n.|';|ala Teraplg aQJuvgnta
epileptice (antiepileptic (antiepileptic
P de ordinul 1) de ordinul II)
C'arbamazepma
Fenitoina
Valproat Levetiracetam
Accese partiale cu Gabapentin Pregabalin
sau fara generalizare Lamotrigin Primi don
secundard Oxcarbazepina Tiagabin
Fenobarbital Zonisamid
Topiramat
Vigabatrina
Valproat
Lamotrigin ;
Accese generalizate Carbamazepina Le\éﬁ%?ggaam
tonico-clonice Oxcarbaze_pma Zonisamid
Fenobarbital
Topirarmt
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Eficienta antiepilepticelor in prevenirea convulsiilor este de 60-
70%. Tratamentul medicamentos este cel mai bun mod de a preve-
ni convulsiile. Beneficiile depdsesc, de obicei, neajunsurile acestor
medicamente.

Interventia chirurgicala

Interventia chirurgicald poate Tmbunatati considerabil calitatea
vietii Tn cazul unor bolnavi de epilepsie. Desi tratamentul medica-
mentos este cel mai frecvent folosit Tn cazul acestei boli, el nu este
Tntotdeauna eficient. In aproximativ o treime din cazuri, medica-
tia nu poate controla adecvat convulsiile (sau chiar deloc in unele
cazuri). Aceasta proportie este si mai mare in cazul bolnavilor de
epilepsie focala.

Interventia chirurgicald se recomanda in cazul cand crizele con-
vulsive sunt destui de severe si dese, pentru a influenta semnifica-
tiv viata bolnavului, si nu sunt controlate eficient de medicamente
(farmacorezistente). Cei care pot beneficia de interventie chirurgi-
cala sunt pacientii cu accese partiale complexe si cu focar temporal
unilateral.

Tratamente alternative

Tratamentele alternative care pot fi adaugate medicamentelor si
interventiilor chirurgicale includ:

- dieta ketogenicd, bogatd Tn grasimi, si limitarea severd a
carbohidratilor (cum ar fi painea, pastele fdinoase, anumite fructe
si legume) si a caloriilor din alimentatie;

- stimularea nervului vag, cu ajutorul unui dispozitiv mic im-
plantat sub piele, langa claviculd. Acesta este programat sa trans-
mita impulsuri nervoase usoare la nivelul nervului vag (care se afla
in vecindtatea gatului) si la nivelul creierului. Aceste impulsuri se
transmit la intervale regulate de timp, pentru a reduce frecventa
aparitiei convulsiilor. Stimulatorul nervului vag ajuta la controlarea
convulsiilor partiale severe, atat la adulti, cat si la copii.

Fitoterapia
De mentionat cad plantele medicinale nu pot substitui preparatele
medicamentoase antiepileptice.
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Speciile medicinale folosite in tratamentul epilepsiei includ
plante cu actiuni anticonvulsiva, sedativa si hipnotica.

Tratamentul fitoterapeutic Tn cadrul epilepsiei este Tndelungat,
cel putin trei luni. Daca in specie predomina acelasi continut de
plante, peste fiecare luna se face o Tntrerupere de 10-15 zile, Tntru-
cat utilizarea Tndelungat& a acelorasi componente atenueaza efectul
terapeutic.

Pe Tntreaga perioada de tratament trebuie evitat consumul de
alcool (inclusiv berea). Desi accesele de epilepsie pot sa dispara
chiar la a doua luna de fitoterapie, consumul de alcool poate avea
recidive chiar si peste unu-doi ani de la inceputul tratamentului.

Cele mai eficiente specii medicinale folosite Tn tratamentul epi-
lepsiei:

Specia nr. /

e Sovarf (partile aeriene) - 40 g, melisa (partile aeriene) -
20 g, ventrilica (partile aeriene) - 20 g, pelindrita (partile aeriene)
- 20 g, coada-vacii (partile aeriene) —20 g, coada-racului (partile
aeriene) - 20 g, briboi (partile aeriene) - 20 g, cretisor (partile
aeriene) - 20 g, trifoi rosu (partile aeriene) - 20 g, troscot (partile
aeriene) - 20 g, scara-domnului (partile aeriene) - 30 g.

Mod de preparare: la o lingura cu varf de amestec se toarna
0,5 litri de apa clocotita, se infuzeaza timp de 8 ore (pana diminea-
ta), se strecoara. Se consuma de 3 ori pe zi, cu 15-30 minute Tnainte
de mese.

Specia nr. 2

* Radacina de angelica - 40 g, raddcina de pelindrita - 40 g,
ramuri de vasc —20 g, scoarta de calin - 20 g, talpa-gastei (partile
aeriene) - 20 g, trifoi rosu (partile aeriene) - 20 g, sulfind galbena
(partile aeriene) - 20 g, flori de musetel - 20 g, zarna (partile aerie-
ne) - 10g.

Mod de preparare: la o lingurd de amestec se toarna 0,5 litri de
apa si se fierbe 5 minute, se infuzeaza timp de 8 ore (pana diminea-
ta), se strecoara. Se consuma de 3 ori pe zi, cu 15-30 minute Tnainte
de mese.
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Specianr 3

o Sovarf (partile aeriene) - 40 g, ventrilicd (partile aeriene)
- 20 g, pelinarita (partile aeriene) - 20 g, coada-racului (partile ae-
riene) —20 g, trifoi rosu (partile aeriene) - 20 g, ramuri de vasc —
20 g, frunze de tei argintiu —20 g.

Se prepara ca si specia precedenta.

Specia tir. 4

e Sovarf (partile aeriene) - 40g, scara-domnului (partile ae-
riene) —30 g, ventrilica (partile aeriene) - 20 g, pelinarita (partile
aeriene) - 20 g, frunze de jales de padure —20 g, sulfind galbena
(partile aeriene) —20 g, frunze de podbal - 20 g, flori de musetel
- 10 g, flori de tei argintiu - 10 g, fiori de vetrice - 10 g, zarna (par-
tile aeriene) —10 g.

Mod de preparare: se ia o lingura cu varf de amestec, se toarna
0,5 litri de apa clocotitd si se infuzeaza timp de 30 minute, apoi
se strecoara. Se consuma de 3 ori pe zi, cu 15-30 minute Tnainte
de mese.

Specia nr. 5

e Radacina de angelica - 20 g, radacina de coada-racului - 20
g, radacina de raculet —20 g, radacina de umbra-iepurelui — 20 g,
radacina de sorbestrea - 20 g, fructe de calin - 20 g, talpa-gastei
(partile aeriene) —20 g, albastrita (partile aeriene sau numai florile)
- 20 g, radacina de lacrimioara —10 g, raddcina de mutatoare - 10
g, radacinad de obligeanad - 10 g, rddacind de branca-ursului - 10 g,
rddacina de scara-domnului - 10 g, flori de liliac - 10 g.

Mod de preparare: la o lingura de amestec se toarna 0,5 litri
apa, se fierbe 10 minute, apoi se infuzeaza 20 minute, se strecoara.
Se consuma de 3 ori pe zi, cu 1530 minute Tnainte de mese.

» Infuzia oflcinala de lacrimioara se consuma cate 20-30 pica-
turi de 3 ori pe zi.



DEPRESIA

Depresia (de la latinescul depressio = coborare, afundare) este
un fenomen psihopatologic ce se caracterizeaza prin pierderea sau
scaderea interesului, dispozitie depresiva (tristele, deznadejde, des-
curajare).

Incidenta. Depresia este una dintre cele mai frecvente tulburari
afective Tntalnite Tn practica medicala. Conform unor date, peste
10% din persoanele care se prezintad la consult, Tn asistenta medica-
I& primard, prezinta simptomatologie depresiva, iar prevalenta su-
ferintei este in crestere. Prevalenta suferintei este mai mare la femei
decét la barbati (2:1) si creste odatd cu varsta, in special dupd 50
de ani. Mai expuse la depresie sunt persoanele necasatorite, familia
jucand un rol important Tn anihilarea sau diminuarea fenomenului
psihopatologic prin coeziune familialda si adaptabilitate. Depresia
debuteaza lainceputul varstei a doua si este, in mod particular, frec-
venta la varstnici, ca rezultat al influentei evenimentelor neplacute
caracteristice varstei: decesul partenerului de viata, al prietenilor;
disconfortul fizic determinat de imbatranire si inevitabila confrun-
tare cu moartea. Persoanele vaduve varstnice de sex masculin sunt
in mod particular susceptibile la sinucidere.

Etiopatogcnia

Depresia este o afectiune la declansarea careia concureaza mai
multi factori etiologici: factorii genetici (istoric familial posibil po-
zitiv), afectiunile medicale (cum ar fi o infectie virald), anumite
medicamente, modificari hormonale (premenstruale, post-partum),
drogurile, alcoolul, unele tulburari psihice. Anumite conditii de via-
ta (stresul extrem sau un necaz deosebit) pot declansa depresia sau
pot impiedica recuperarea dupa un episod depresiv. Exista persoane
care cad in depresie chiar si Tn conditii optime de viata.

Desi cauzele precise ale depresiei majore nu sunt Tnca bine cu-
noscute, cercetatorii considera ca boala ar .avea ca substrat o per-
turbare la nivelul neurotransmitatorilor cerebrali (substante chimi-
ce care moduleaza dispozitia). Se considera ca neurotransmitatorii
implicati in modularea dispozitiei sunt serotonina, norepinefrina si,
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posibil, dopamina. Perturbarea aparutd la nivelul lor pare s aiba o
importantd componenta genetica.

Simptomele generale:

» pierderea sau scaderea accentuata a interesului, a placerii de
a munci si trai;

 tristete, emotie negativa, autoacuzare, culpabilitate, dezna-
dejde, temere, neliniste, descurajare, singuratate.

Simptomele asociate:

» oboseald, lipsa de energie, mai ales dimineata;

 tulburarile de somn: insomnie, predominant matinala, si foar-
te rar hipersomnie;

» pierderea increderii In sine, sentimentul nonvalorii, inutilitatii;

e anorexie, apetit capricios, scadere in greutate (1kg/saptama-
na sau 5kg/an);

 instabilitate si concentrare slaba;

« tulburari sexuale, scaderea libidoului, anxietate si nervozitate;

* idei morbide, idei fixe, idei suicidare.

Examenul obiectiv

e Privirea si mimica fetei tradeaza tristete (amimie).

» incetinirea miscarilor (bradikinezie) si a vorbirii (bradilalie)
si 0 Tncetinire psihica Tn operatii mentale cu raspunsuri lente.

Existd mai multe forme de depresie.

Reactia depresiva reprezintd o forma minora si adesea tempo-
rara de depresie, declansata de situatii particulare dificile din timpul
vietii. Simptomatologia poate Ii severd, dar, de reguld, nu necesita
tratament si dispare in timp, intr-un interval cuprins intre 2 sapta-
mani si 6 luni de la debut.

Depresia majora (sau boala depresiva) este o afectiune grava,
care conduce la incapacitatea pacientului de a trdi Tn parametrii an-
teriori imbolnavirii sau chiar la sinucidere. Ea este tratabild, dar nu
se diagnosticheaza la timp, fiind confundata cu o reactie depresiva.
Deseori, depresia majora debuteaza spontan, fara vreun factor de-
clansator aparent, dar exista si situatii in care debuteaza ca o reac-
tie depresiva consecutiva unei pierderi, traume sau altui eveniment
stresant din viata pacientului. Reactia se poate amplifica treptat,
evoluand catre un episod depresiv fulminant, care se poate remite
spontan, dupa 6-12 luni de la aparitie. Datorita impactului deosebit
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asupra calitatii vietii pacientului si riscului de sinucidere, depresia
majora este o afectiune care necesita tratament.

Depresia post-partum. 10-20% femei dezvoltd o reactie de-
presiva post-partum. Tn aceasta situatie, simptomatologia poate per-
sista de la cateva sdptamani pana la un an.

Farmacoterapia

Existd mai multe optiuni pentru tratamentul depresiei. Terapia
diferd n functie de factorul declansator si de severitatea bolii. Me-
todele conventionale includ psihoterapia, medicatia antidepresiva
si terapia electro-convulsivanta (TEC).

Alimentatia. Este importantd o nutritie sdnatoasd, deoarece
simptomele depresive pot fi accentuate si de deficientele nutritio-
nale. Trebuie acordata atentie unei diete echilibrate, care sa includa
cereale, came, fructe si legume, peste si lactate degresate. Trebuie
evitat excesul de alcool si cafea.

Tratamentul medicamentos

Depresia majora este tratatd Tn general combinandu-se psihote-
rapia cu medicamentele antidepresive. Scopul psihoterapiei este de
a1 Tnvata pe pacient cum sa-si Tnvinga atitudinea si sentimentele
pesimiste si de a1 Tncuraja in desfdasurarea activitatilor anterioa-
re Tmbolnavirii. Terapia medicamentoasa isi propune sa diminueze
sau s corecteze perturbdrile aparute la nivelul neurotransmitatori-
lor care influenteaza dispozitia.

Medicamentele antidepresive cel mai frecvent prescrise sunt
cele care influenteazd concentratia de serotonina la nivel cerebral.
Aceste medicamente formeaza grupul inhibitorilor selectivi ai re-
captdrii serotoninei (ISRS): fluoxetina, paroxetina si sertralinul.
Nefazodona, mirtazapina si venlafaxina sunt trei antidepresive mai
recent aparute, care influenteaza nivelurile de serotonina si norepi-
nefrind prin alte mecanisme. Bupropionul, un medicament din alta
clasa care pare sd influenteze nivelul de dopamind, este un antide-
presiv eficient. Pentru copii si adolescenti, medicamentele din gru-
pul ISRS sunt antidepresivele de electie.

Antidepresivele triciclice (imipramina, amitriptilina, nortriptili-
na, doxepina si desipramina) reprezintd o alta variantd terapeutica,
dar ele au mai multe efecte adverse neplacute, comparativ cu ISRS.
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Adolescentilor nu li se recomand& antidepresive triciclice, deoare-
ce le tolereaza cu dificultate reactiile adverse, avand tendinta de a
Tntrerupe tratamentul. Mai mult, la copiii si adolescentii tratati cu
desipramind, un antidepresiv triciclic, s-au semnalat aritmii, astfel
incét acest medicament trebuie prescris cu atentie.

Cel de-al treilea grup de medicamente antidepresive, inhibito-
rii de monoaminoxidaza (IMAO), s-a dovedit de asemenea efici-
ent. IMAO actioneaza mai rapid decat antidepresivele triciclice,
dar ei determind reactii adverse mai severe si necesita modificari
ale dietei; hipertensiune severa poate aparea in cazurile in care
pacientii tratati cu IMAO consuma produse bogate n tiramina (de
ex., brénza, fasole, bauturi alcoolice). IMAO se prescriu doar in
cazurile Tn care ISRS si antidepresivele triciclice nu au fost efi-
ciente. Carbonatul de Titiu de asemenea este administrat in trata-
mentul depresiei.

Psihoterapia reprezinta o parte importanta a tratamentului. In ca-
zurile usoare de depresie poate fi folositd numai psihoterapia. Ade-
sea, ea este folosita in combinatie cu tratamentul medicamentos.

Exercitiile fizice sunt o parte a terapiei antidepresive. Ele imbu-
natatesc fluxul sanguin la nivelul creierului, crescand buna dispozi-
tie si Tndeparténd stresul. Chiar daca sunt folosite in mod exclusiv,
ele pot da rezultate foarte bune. Studiile arata ca alergarea timp de
30 de minute pe saptamana poate fi la fel de eficienta ca si psihote-
rapia antidepresiva. Orice exercitiu fizic este bine-venit; cu cat este
mai aerob si mai intens, cu atdt mai bine.

Prognosticul

- Multe cazuri de depresie se vindecd spontan, prin sprijin fa-
milial si rezerve de adaptabilitate afectiva.

- Cu cat persoana este mai fragild, stresul - mai mare si spri-
jinul socio-familial - mai slab, cu atat este mai mare sansa unei
depresii grave.

- In fata acelorasi evenimente afective sau de stres, o persoa-
na puternicad, cu o adaptabilitate crescuta si o relatie prelungita si
veche cu medicul de familie rezista, iar evolutia spre vindecare este
mai rapida.

- Netratatd, depresia se agraveaza.
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NEVROZA

Nevroza este o boald psihogena, ce conditioneaza dezvoltarea
dereglarilor Tn sferele emotionald, somatica si vegetativa. Nevro-
zele apar atunci cénd, sub influenta factorilor psihici, are loc tulbu-
rarea activitatii mecanismelor integrative centrale, care asigura un
comportament adecvat rational al individului.

Incidenta. Interesul fatd de maladia Tn cauza este determinat,
preponderent, de frecventa nevrozelor. Conform datelor OMS, in-
cidenta nevrozelor Tn ultimii 65 ani a crescut de 24 ori, incidenta
afectiunilor psihice - de 1,6 ori.

Dereglarile nevrotice includ urmatoarele forme:

1) nevroza anxioasa;

2) isteria;

3) nevroza obsesiv-compulsiva.

Semnele comune pentru toate tipurile de nevroze:

» Prezenta simptomelor patologice stresante pentru individul
afectat, fiind considerate de el inacceptabile sau ciudate, stranii.

o Dereglarea este durabila - nu poate fi vorba despre o reactie
tranzitorie la stres.

e Absenta unei cauze organice.

Etiopatogenia. Nevrozele pot fi cauzate de tulburari ale dezvol-
tarii personalitatii, influentate de evenimentele stresante ale vietii si
de factorii genetici.

Factorii ce pot influentaformarea personalitatii sunt:

e particularitatile ereditar-constitutionale: comportamentul hi-
perprotectiv al parintilor, bunicilor; prezenta conflictelor, indiferen-
ta parintilor fata de copil etc.;

» unele afectiuni organice cerebrale: patologie perinatald, into-
xicatii, traumatisme;

« conditiile de viata: probleme materiale, profesionale, abuz
de alcool, de medicamente (hipnotice si tranchilizante); alte deprin-
deri vicioase.

99



Astfel, intensitatea si importanta stresului, conflictul intrapsihic,
in asociere cu trasaturile persoanei, joaca un rol decisiv in aparitia
nevrozelor.

Nevroza anxioasa

Nevroza anxioasa este o afectiune cronica, care se poate mani-
festa prin episoade acute de anxietate - atacuri de panicd - sau prin
stari prelungite, cronice de anxietate, care pot dura saptamani, luni
sau ani - anxietate generalizata.

Atacurile de panica (crizele vegetative) sunt imprevizibile, adi-
ca survin ,,din senin”. Simptomele unui atac de panicd seamana
mult cu cele ale starilor de frica; diferenta dintre ele este cd paci-
entul cunoaste cauza fricii sale, iar cauza anxietdtii - nu. Atacurile
de panicd se caracterizeaza prin simptome ce apar brusc si ating
apogeul timp de 10 min.: palpitatii, transpiratii, tremor, senzatie de
sufocare, greatd sau dureri abdominale, senzatie de ameteald, vertij
sau lesin, frica de moarte, senzatii de amorteala sau de furnicaturi,
frisoane sau valuri de caldura.

Indivizii cu atacuri de panica devin excesiv de tematori, antici-
peaza adesea un deznodamant catastrofic dintr-un simptom somatic
usor (ideea ca o cefalee indica o tumoare cerebrald), evita sa rama-
na singuri, sa conduca automobilul, sa iasa fard insotitor.

Anxietatea generalizata include dificultdti de concentrare, labi-
litate emotionala, fatigabilitate excesiva, tremor, transpiratii, ame-
teli, palpitatii si disconfort epigastric. Pe bolnav 1l Tnsoteste nelinis-
tea cd o rudad apropiatd va avea accident sau se va imbolnavi, ca i se
vor Tntdmpla niste nenorociri.

Pentru stabilirea diagnosticului de anxietate, este necesar ca sta-
rea anxioasa sa dureze cel putin o luna si sa nu se stabileasca vreun
factor organic.

Isteria

Isteria se caracterizeaza prin sugestibilitatea persoanei, teatrali-
tatea si exprimarea exagerata a emotiilor.

Tabloul clinic al pacientului cu isterie: crize isterice, tulburari
de vedere, tulburari ale vorbirii si vocii (afonie, mutism), tulburari
de mers, deregldri de sensibilitate, deregldri vegetative.
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Crizele isterice se manifesta prin spasme tonice Tn membre, con-
tractii musculare in o jumatate de corp, Tnsotite de geamat, plans,
ras, vorbire afectatd (afonie, mutism, balbait). Rareori, bolnavul
isi pierde cunostinta si cade. Pot aparea si tulburdri de mers - cu
incrucisarea picioarelor, mers ce imitd diferite afectiuni organice
neurologice.

Dereglarile vegetative isterice includ tulburari de respiratie (of-
tat, cascat frecvent, tuse seaca, stranut paroxistic), gastrointestinale
(,nod in gat”, pirozis, vome) s.a.

Bolnavul cu isterie nevrotica necesita prezenta obligatorie a au-
ditoriului.

Nevroza obsesiv-compulsiva

Nevroza obsesiv-compulsiva se caracterizeaza prin ganduri ob-
sedante, idei fixe, care persistd Tn mintea subiectului intr-o forma
stereotipa. Ele sunt violente, involuntare, suparatoare, iar bolnavul
Tncearca, fara succes, sa reziste, sa le ignoreze. Persoana poate sa
verifice de zeci de ori daca a Tncuiat usa, a Tnchis gazul; se teme
sd roseascd, sa iasa Tn fata publicului. La bolnavi predomind cla-
ustrofobia - frica de spatiile inchise, agorafobia - frica de spatii
deschise, cardiofobia - frica de infarct miocardic Tn cazul durerilor
nepronuntate la nivelul cordului, cancerofobia etc.

Tratamentul. Se recomanda respectarea regimului de munca
si de odihna; se recomanda plimbari la aer curat, exercitii fizice,
gimnastica de dimineata si proceduri hidrice.

Farmacoterapia

/. Tranchilizantele: diazepam, fenazepam - cate 1-3 mg/zi,
clordiazepoxid (elenium) - cate 10-50 mg/zi, lorazepam, medaze-
pam (rudotel), alprazolam (xanax) - cate 2-6 mg/zi, preparat de
electie Tn tratamentul nevrozelor. in formele mai grave (obsesii sta-
bile, dereglari isterice pronuntate) se indica administrarea paren-
teralda a tranchilizantelor (diazepam si clordiazepoxid). Tranchili-
zantele au o larga utilizare, avand in vedere importanta si frecventa
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manifestarilor anxioase in nevroze, in multe afectiuni medicale cu
componentd psihosomatica sau psihovegetativa. Eficacitatea lor in
starile de anxietate acuta are o componenta placebo importanta. In
situatiile cronice sau recidivante, administrarea si dozarea trebuie
facute In functie de intensitatea simptomului, care deseori evoluea-
za episodic. Prin aceasta se evita abuzul. Cele mai frecvente efecte
nedorite sunt Tncetinirea psihomotorie, intarzierea reflexelor, apa-
tia, somnolenta, depresia, incapacitatea de a Tnvata si memoriza.
Performantele psihomotorii implicate in activitatile zilnice sunt di-
minuate, fenomenul fiind evident mai ales la dozele mari, cand se
administreaza repetat compusi cu efect de lunga duratd (acumulare)
sau cand se asociaza cu bauturile alcoolice. Alte efecte nedorite,
relativ frecvente, sunt: sldabiciunea, ataxia, cefaleea, tulburarile de
vedere, dereglarile dispeptice, modificarile gustului, diareea. Folo-
sirea repetatd a benzodiazepinelor poate determina dezvoltarea to-
lerantei si dependentei. Riscul dependentei obliga la evitarea admi-
nistrdrii prelungite a benzodiazepinelor tranchilizante. Din aceste
considerente, cel mai des se utilizeaza tranchilizante (anxiolitice):
medazepam, meprobamat, alprazolam si alte substante care mani-
festa un efect antianxios mai selectiv decat sedativele. in plus, aces-
te medicamente nu modificd performantele psihomotorii.

2. Antidepresivele: clomipramina, amitriptilind, doxepina,
pipofezina (azafen), inhibitorii selectivi ai recaptarii serotoninei:
sertralina (zoloft), fluoxetind (prozac). Antidepresivele triciclice
(clomipramina, amitriptilina, doxepind) manifestd proprietati an-
tidepresive, sedative si anxiolitice, pot provoca hipotensiune or-
tostatica si pot afecta toxic inima, cu risc de aritmii si bloc. Anti-
depresivele ,atipice” aparute in ultimii ani (sertralina, fluoxetina)
exercita efect sedativ slab, efectele anticolinergic si hipotensiv
sunt neesentiale sau nule, nu afecteaza practic inima. Mecanismul
de actiune al antidepresivelor ,atipice” este inhibarea recaptarii
serotoninei, si nu a noradrenalinei, caracteristica pentru preparate-
le antidepresive. Bolnavilor cu tulburari depresive antidepresivele
triciclice le amelioreaza dispozitia afectiva, cu atenuarea sau n-
laturarea simptomelor caracteristice (suferintd morald, autoacuza-
re) si a simptomelor Tnsotitoare, cum sunt: inhibitia psihomotorie,
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tulburarile de somn, diminuarea apetitului cu pierdere in greutate,
micsorarea libidoului.

3. Tranchilizantele (diazepam, clozepid), Tn asociere cu neu-
rolepticele Tn doze mici: tizercind, etaperazind —4-12 mg/zi, clor-
protixen - 15--20 mg/zi, tioridazina (sonapax) —10-50 mg/zi, sul-
pirid (eglonil) —100-400 mg/zi. Se utilizeaza Tn stdrile obsesive.
Concomitent, Tn acest caz se trateaza si simptomele vegetative.

4. Preparatele sedative: valeriana, bromuri, talpa-géstei, ado-
nis/brom, novo-passit, extract de pasillora. Sedativele deprima pro-
cesele mintale, scad activitatea motorie, pot linisti unele reactii psi-
hovegetative si, in general, calmeaza stérile de excitatie si agitatie
psihomotorie. Bromurile - preparate sedative vechi, inca utilizate
- nu sunt avantajoase terapeutic, deoarece efectul se instaleaza lent
si riscurile legate de toxicitatea cumulativa sunt mari. O serie de
preparate vegetale - valeriana, pasiflora, paducelul si altele - au
efecte sedative minime, dar pot realiza beneficii Tn isterie si in alte
stdri de hiperexcitatie. Aceste substante sunt utile Tn special din lip-
sa de efecte adverse.

5. Beta-adrenoMocantele: propranolol - cate 20 mg x 3 ori/zi.

6. Barbituricele: fenobarbital, barbamil, nitrazepam (eunoc-
tin), reladorm (ciclobarbital+diazepam), fenazepam - 0,5-1,5 mg;
neuroleptic: clorprotixen - 15 mg, se indicda in cazul tulburarilor
de somn, cu 30 min. Tnainte de culcare. Tratamentul hipnotic este
necesar in cazurile de insomnie persistentd sau cronica. Hipnoti-
cele trebuie considerate ca o medicatie simptomaticd, adjuvanta
altor mijloace terapeutice, avand drept cauza insomnia. Folosirea
Tndelungata a barbituricelor deregleaza modelul de somn fiziologic,
provoaca o exacerbare a stadiilor somnului, indeosebi a somnului
rapid. Tranchilizantele favorizeaza instalarea somnului si sunt ca-
pabile sa rezolve starile de insomnie, Tndeosebi cand acestea sunt
motivate de o anxietate excesiva. Comparativ cu hipnoticele, ele au
un avantaj: deregleaza netnsemnat structura somnului fiziologic.

7. Vitaminele, preparatele de Ca si Mg - Ca-D, Magne B6.

Mentionam: tratamentul nevrozei este de durata (luni, ani).

Fitoterapia poseda un sir de avantaje Tn tratamentul nevrozelor,
fata de farmacoterapie. Tntr-un singur fitopreparat pot fi realizate
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toate directiile principale ale terapiei patogenetice Tn asociere cu
influenta simptomaticd asupra functiilor organelor interne. In acest
context este posibil principiul selectarii si dozarii individuale a re-
mediilor medicamentoase. Poate fi verificatd compatibilitatea far-
maceuticd si farmacodinamicd a componentelor, comparativ cu pre-
paratele sintetice, compatibilitatea carora se prezice cu greu. Astfel,
fitoterapia poate asigura durata necesara a tratamentului, intrucat,
selectand pentru bolnav cateva combinatii eficiente de plante medi-
cinale, acestea pot fi folosite succesiv Tn decursul oricdrei perioade
necesare, evitand efectele indezirabile.

Pentru a obtine efecte sedativ, anxiolitic si hipnotic, se utilizea-
za doua grupe de plante medicinale:

1 Grupa principala include plante eficiente chiar si in mo-
noterapie, cu efect hipnotic-sedativ pronuntat: odolean (rizom si
radacind), sovarf (partile aeriene), coada-mielului (partile aerie-
ne si rizom), flori de tei, floarea-suferintei (partile aeriene), bujor
(pértile aeriene si radacind), talpa-géstei (partile aeriene), conuri
de hamei, rachitica (partile aeriene), iarbd-neagrd, melisd (partile
aeriene) etc.

2. Grupa adjuvanta include plante medicinale care manifes-
td efect sedativ moderat, ineficient in monoterapie, insa contribuie
la normalizarea functiei organelor interne: flori de p&ducel, sulfind
(partile aeriene), mentd (partile aeriene), musetel (partile aeriene),
dentita (partile aeriene), flori de viorea etc.

Pentru a obtine efecte tonizant si nootrop, se utilizeaza plante cu
actiune adaptogena, care se divizeaza tot in doua grupe.

1 Grupa principald include plante cu actiune adaptogena:
dacina de araiie, radacina si frunze de ginseng, radacina si rizom de
echinopanax, radacina de leuzee, fructe si seminte de laméi chine-
zesc, raddcina si rizom de rodiold, rddadcina si rizom de eleuterococ.
Plantele din aceastd grupa sunt eficiente in monoterapie si asigura
reglarea proceselor metabolice, maresc rezistenta organismului fata
de diverse influente nefaste, inclusiv fata de radiatie (efect radio-
protector), exercitd influentd benefica asupra sistemelor endocrin si
imun. Totodatd, preparatele adaptogene se caracterizeaza printr-o
sensibilitate individuald pronuntatda. Circa 15-20% din persoane
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reactioneaza paradoxal la plantele medicinale - prin scdderea ca-
pacitdtii de muncd, apatie, indispozitie. Efectele lor principale se
manifestd sezonier —sunt maximal exprimate Tn perioada toam-
na-tnceputul iernii, iar primavara devreme activitatea lor scade si
se mentine pana la mijlocul lui iunie. In plus, pentru plantele cu
efect adaptogen sunt caracteristice urmatoarele efecte adverse: hi-
pertensiune, hipertermie, agitatie psihomotorie, insomnie; la copii
pot acutiza epilepsia si deregla echilibrul hormonal. De aceea, ele
trebuie utilizate sub supravegherea minutioasa a medicului, care va
stabili, Tn mod individual, doza si durata tratamentului, Tndeosebi Tn
practica pediatrica.

2. Grupa adjitvanta include plante cu efect tonizant moderat,
care amelioreaza neesential dispozitia si capacitatea de munca: ri-
zom de obligeana, rizom si radacina de iarba mare, radacina de ci-
coare, tincturd de podbal de munte in doze mici (1-5 picaturi la o
prizd), infuzie din frunze de coacdz negru. Tn calitate de antidepre-
siv se poate folosi sunatoarea (partile aeriene). Ea trebuie utilizatd
cu prudentd datoritd efectului sau fotosensibilizant.

n cazul predominarii excitabilitatii (nevroza istericd) si labilita-
tii pronuntate a proceselor neurologice, tratamentul va incepe cu fo-
losirea speciei care include preponderent plante sedativ-hipnotice.
Plantele cu actiune adaptogena Tn acest caz sunt contraindicate. La
predominarea proceselor neurologice inhibitoare (nevroza obsesiv-
compulsiva, stare depresiva) se recomanda terapie bifazica. Ziua se
va utiliza monoterapie cu plante tonizante din grupul de baza sau se
vor asocia plante tonizante cu plante sedative din grupul adjuvant.
Pe noapte se vor indica fitopreparate cu actiune sedativ-hipnotica
pronuntatd, in monoterapie.

La alcatuirea speciilor se vor lua Tn consideratie manifestarile
vegetativ-somatice ale nevrozei, deci se vor include componentele
corespunzatoare pentru normalizarea activitatii cordului, functiei
aparatului digestiv, aparatului uroexcretor si a altor dereglari, tarad
vindecarea carora este imposibil tratamentul eficient.
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RADICULOPATIA LOMBOSACRATA

Radiculopatia - afectarea inflamatorie si compresiva a rada-
cinilor nervilor spinali. Radiculopatia lombosacrata este cea mai
frecventd forma.

Incidenta. Maladia se constata mai des la persoanele Tn varsta
de 30-50 ani, Tn special la cele care infaptuiesc o0 munca insotita de
efort excesiv statieo-dinamic asupra coloanei vertebrale si la cele
care activeaza Tn conditii termice nefavorabile. La majoritatea se
determind o evolutie recidivanta a bolii.

Etiologia. Cauzele radiculopatiei lombosacrate sunt urmatoa-
rele:

- osteoeondroza vertebrala (afectarea degenerativa a cartilaju-
lui discului intervenebral), spondiloartroza (modificari de-
generative ale articulatiilor intervertebrale);

- afectiunile degenerative ale corpilor vertebrali (hernii);

- bolile inflamatorii specifice (tuberculoase) si nespecifice
(spondilita);

- procesele tumorale localizate in apropierea radacinilor pos-
terioare ale maduvei spindrii;

- afectiunile reumatice;

- scolioza;

- cifoza;

- lordo/a;

- spondilopatia hormonala.

Patogenia. Fiecare dintre cauzele enumerate produce compre-
siunea radacinilor posterioare ale maduvei spinarii, ce se manifesta
prin sindrom algic. Secundar, apare hipertonusul musculaturii, care
determina pozitia vertebrei, si se modifica tonusul vaselor membre-
lor inferioare.

Tabloul clinic. Simptomul principal este durerea in regiunea
lombosacratd, ce poate sa iradieze de-a lungul unuia sau ambelor
picioare, pe traiectul posterolateral. Durerea este Tnsotita de limi-
tarea miscarilor si deformarea sirii spinarii, Tncordarea muschilor
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longitudinali ai spindrii. Este caracteristicd aparitia durerii in ca-
zui indreptarii piciorului Tndoit Tn articulatia genunchiului, hiper-
tonusul muschiului multifid la inclinarea corpului cu 20° din partea
afectarii.

Farmacoterapia

I. Principiile generale de tratament.

1 Somn pe pat dur.

2. Pentru abolirea durerii, care poate agrava starea patologica
printr-un sir de devieri neurofiziologice, humorale si psihoemotio-
nale nefavorabile, se administreaza analgezice nestupefiante:

e solutie metamizol 50% - 4 ml, intramuscular, de 4 ori/zi;

e baralgina - 5 ml, intramuscular, de 4 ori/zi;

e trigan-D - 5 ml, intramuscular, de 4 ori/zi;

in formele hiperalgice se utilizeaza analgezice stupefiante:

e pentazocina - 2 ml, intramuscular, de 3 ori/zi;

« morfind - 1ml, intramuscular, de 2 ori/zi.

3. Proceduri de Tncalzire: emplastru din piper, sinapisme, apli-
carea unguentelor (indometacina, finalgon, efcamon, apisartron, vi-
prosal, vipratox etc.).

4. lradiere cu raze ultraviolete - cate 3-5 proceduri.

Il. Pentru abolirea edemului Tn regiunea radacinii afectate si
inflamatiei se utilizeazd preparate analgezice si antiinflamatoare
nesteroide.

1 5 ml dimetilsulloxid (dimexid) + 15 ml solutie novocaina
1%; compresa se aplica pe regiunea lombosacrata si se tine timp de
2-4 ore. Dimexidul manifestd efecte analgezic si antiinflamator; in
plus, preparatul patrunde Tn profunzimea necesara prin tesuturile
neafectate si poate fi purtator al altor preparate medicamentoase.

2. Indometacinad - 50 mg, de 3 ori/zi;

ibuprofen - 20 mg, de 3 ori/zi;

diclofenac - 50 mg, de 3 ori/zi.

I1l. Radiculita deseori se dezvolta secundar modificarilor dege-
nerati v-distrofice Tn cartilajele intervertebrale. Tn acest scop se utili-
zeaza stimulatori biologici (rumalon, aloe, corp vitros) sau blocade
cu glucocorticoizi.
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1 Rumalon: initial se administreaza cate 0,3 ml timp de 3 zile,
apoi, dupa o intrerupere de 2-3 zile, se administreaza cate 0,5 ml
timp de 3 zile, cu Tntrerupere. Tn total se administreaza 18 injectii
—la fiecare 2 zile, cate 1 ml, intramuscular. Sunt indicate, de aseme-
nea, preparate anabolice: riboxina (cate 0,2 g) sau orotat de potasiu
(cate 0,5 g) de 3 ori/zi s.a.

2. Blocaj in regiunea L - St—injectarea suspensiei de hidro-
cortizon sau triamcinolon (kenalog).

IV. Blocadele cu procaina sunt utilizate Tn calitate de factori de
influentd locala Tn cadrul sindroamelor de tip reflector-cotnpresiv,
in compresiunea trunchiurilor nervosi si vasculari fiind implicati
anumiti muschi. Blocaj: 5-10 ml solutie procaina (1—2%) se admi-
nistreaza i.m. in muschii cei mai durerosi si Tncordati. S-a constatat
ca blocadele cu procaina in profunzimea muschilor spasmati ai re-
giunii lombosacrate sunt insotite de o anumita ameliorare la 73din
numarul bolnavilor.

V. 1in regiunea segmentului afectat apare staza venoasa si edem.
Pentru restabilirea dereglarilor vasculare si metabolice se utilizeaza:

1. Acid nicotinic - 0,5-1 ml, intramuscular, 1data in zi.

2. Vitamina B, —10 mg/zi; vitamina B6—50-100 mg/zi; vita-
mina Bp - 2000 mcg/zi.

3. Hialuronidaza - 64 Ul, vitamina B|2—1000 mcg, hidrocor-
tizon —25-50 mg, solutie procaina (2%) —1 ml, se administreaza
epidural, cate 56 injectii.

4. Pentoxifilind - 400 mg, intern, de 3 ori/zi.

5. Dipiridamol - 50 mg, de 3 ori/zi.

6. in focarul neurofibrozei se administreaza solutie de hidro-
cortizon - cate 25-50 mg, sau kenalog - cate 40 mg.

VI. in slabiciune muscularad se administreaza: neostigmina (solu-
tie 0,05%) - 0,5 ml i.m., de 3 ori/zi; se efectueaza electrostimulare,

VII. Fizioproceduri: masaj, vibromasaj, extensie, acupunctura,
electroforeza cu procaina, dimetilsulfoxid, acid nicotinic; tratament
cu argila etc.
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Fitoterapia

In perioada de acutizare pot fi utilizate plante medicinale cu ac-
tiune analgezica.

Specia nr. 1

in 5 g conuri de pin se toarna 500 ml apa. Se fierbe pe baia de
aburi timp de 15 min., se raceste timp de 5 min. si se strecoara. Se
consuma cate 50 ml de 3 ori pe zi, dupa mese.

Specia nr. 2

in 25 g conuri de hamei se toarna 1 litru de apa. Se prepara simi-
lar speciei precedente. Se consuma cate 200 ml de 3 ori pe zi.

Specia nr. 3

Frunze de mesteacan plangator, frunze de urzica mare - céte 20
g; fiori de albastritd, scoarta de salcie - cate 10 g. in acest amestec
se toarna 1 litru de apa. Se prepara similar speciilor precedente. Se
consuma cate 50 ml de 3-4 ori pe zi, dupa mese.

Specia nr. 4

Frunze de cretisor - 10 g, tulpina de pelin amar - 7 g, frunze de
trifoi de balta, flori de soc - céate 4 g. Se preparad similar speciilor
precedente. Se consuma cate 250 ml de 3 ori pe zi.

Specia nr. 5

larba-fecioarei, troscot (partile aeriene), coada-calului (partile
aeriene) - cate 10 g; frunze de strugurii-ursului, valve de fasole,
frunze de mesteacan plangator —cate 15 g la 1 litru de apa. Se con-
suma infuzia calda - cate 100 ml de 4 ori pe zi, peste 1ora dupa
mese.

Specia nr. 6
in 500 g paie verzi de ovaz se toarna 2 litri de apa. Se fierbe 30

min. la foc incet, se strecoara si se toarnd in cada cu apa de 37°C.
Se face baie timp de 10-15 min. Cura de tratament - 15-20 proce-
duri.

Specia nr. 7
Decoct din frunze de mesteacan plangator (sau flori de musetel,

sau rizom de angelicd) - 500 g produs la 5 litri de apa.
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Se fierbe 10 min. la l'oe Tncel si se infuzeaza timp de | or&, apoi
se strecoara si se toarna in cada cu apa de 38°C. Se face baie timp
de 10-15 min. Cura de tratament - 12-14 proceduri.

Specia nr. 8

e Hreanul maruntit (50-70 g) se pune in tifon si se scufunda in
baia cu apa fierbinte (37°C). Durata bdii —10-15 min., seara. Cura
de tratament —12-14 proceduri.

» Se face frictiune cu radacini maruntite de hrean, iar frunzele
de hrean se aplica pe locul bolnav (comprese).

» Pulberea de mustar (2507400 g) se amestecd in 200 ml apa de
37°C si se toarna in cada. Durata baii - 5-10 min., apoi se face dus
cu apa calda. Astfel de bai se fac doar Tnainte de culcare.

» Ridichea neagra se curata si se da prin razatoare, apoi se in-
calzeste la temperatura de 36-38°C, se pune pe un tifon si se aplica
pe locul dureros. Peste scurt timp apare o senzatie de Tncalzire pro-
funda. Se tine atata timp, cat este necesar. Procedura se repetd peste
0 zi.

» Cu suc de ridiche neagra se frictioneaza locul dureros.
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