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Rezumat: Accidentul vascular cerebral (AVC) reprezinta o cauza majora de dizabilitate cu implicayii
bio-psiho-sociale. Tn afara patologiei neurologice caracteristice, pot exista complicayii care uneori sunt
neglijate si compromit succesul recuperdrii dupa AVC. Aceste complicagii pot include: demensa post
AVC, epilepsia, depresia si oboseala.

Abstract: Stroke represents a major cause for disability with bio-psycho-social implications. Apart from
the characteristic neurologic pathology, there can be complications that sometimes are neglected and
that compromise the success of post-stroke recovery. These complications can include: post-stroke

dementia, epilepsy, depression and fatigue.

AVC este 0 cauzd majora de dizabilitati pe termen
lung: fizice, cognitive, emotionale si sociale. in plus, fata de
disfunctiile neurologice care apar in faza acuta, exista rareori
complicatii tardive, care sunt adesea neglijate. Aceste
complicatii au un impact mare asupra calitatii vieii persoanei,
asupra rezultatelor si sanselor de reabilitare si pot include
dementapost AV C, epilepsia, depresia si oboseala.

Demenya post-AVC

Accidentul vascular cerebra este un factor de risc
important pentru dementa si declin cognitiv. Potrivit Manualului
de Diagnostic si Statistica a Tulburarilor Mintale, editia a 4-a
(DSM-1V) (1), dementa vasculara este diagnosticata prin
dezvoltarea unor deficite cognitive multiple manifestate prin
tulburari de memorie si cel putin una dintre urmatoarele
tulburari cognitive: afazie, apraxie, agnozie si perturbare n
functionarea executiva, cu prezenta de semne neurologice focae
si smptome sau dovezi de laborator indicand boli
cerebrovasculare, care sunt considerate a fi etiologic legate de
perturbari. Deficitele nu ar trebui si apara exclusiv in cursul
unui episod de delir.

Pe de dlta parte, in conformitate cu criteriile NINDAS-
Airen, Tn scopul de a face diagnosticul de dementa post accident
vascular cerebral (DPAVC), pacientul trebuie sa fie dement, cu
dovezi istorice, clinice sau radiologice de boli cerebrovasculare,
iar cele doua tulburari si poata fi corelate.(2) Tn ciuda lipsei de
date exacte din cauza definirii deficitare a tulburarii, utilizarea
de instrumente diferite si dificultati de diagnostic pentru a
distinge ntre tipurile de DPAVC si dlte tipuri de dementa,
DPAVC este considerata al doilea tip de dementa ca frecventa.
Deoarece dudiile redizate péna Tn prezent au utilizat
instrumente diferite  pentru diagnosticul DPAVC si o
metodologie diferita Tn proiectarea studiului, incidenta variaza in
diferite studii intre 8 - 30%.

Mecanisnele de DPAVC (3,4) constau Tn boaa
vaselor mari, inclusiv multi-infarcte sau infarcte unice intr-o
zona strategica cum ar fi hipocampul, talamusul, nucleii bazali
sau girul angular, sau boala vaselor mici, cum ar fi lacune sau
leukoaraioza. Alte mecanisme includ hipoperfuzie, ischemie

hipoxica si tulburdri patogenetice comune cu dementa
degenerativa, in specia tip Alzheimer.

Factorii de risc pentru DPAVC includ infarcte stangi
mari, infarcte mari de artera cerebrala medie (MCA), infarcte
bilaterale si AVC Tn antecedente, infarcte Tn lobul frontal si
hipertensiune arteriala. Diabetul zaharat, hiperlipidemia si
fibrilatia atriala au fost, de asemenea, dovedite predictori pentru
dezvoltarea de DPAVC.(3,4,5) Infarctele cerebrale silentioase
demonstrate pe CT nu au putut prezice dezvoltarea de DPAVC
ntr-un studiu prospectiv (6), Tn schimb identificarea pe RMN a
unor tumori de substantd alba au fost asociate cu afectarea
functiei cognitive.(7) Un studiu prospectiv redlizat pe 199 de
pacienti (8) a asociat EEG anormala efectuata la producerea
AV C ischemic cu DPAVC ulterioara, probabil pentru ca indica
implicarea corticala.

Granitele dintre dementa de tip neuro degenerativ si
dementa vasculard sunt in prezent mai putin vizibile si ambele
tipuri de dementa includ mai multi factori de risc, caracteristici
clinice si patologice similare. Se sugereaza ca boala cerebro-
vasculard poate juca un rol important Tn prezenta si severitatea
bolii Alzheimer.(9)

Nu existd nici un tratament bazat pe dovezi pentru
DPAVC. Intr-o meta-analiza a studiilor control randomizate,
inhibitorii de colinesteraza, care sunt administrati Tn tratamentul
dementel degenerative, nu produc decdt mici beneficii asupra
cognitiei, ceea ce are semnificatie clinica incerta la pacientii cu
dementa vasculard usoard pana la moderatd. Nu existi o
cantitate suficienta de date pentru a recomanda utilizarea de
astfel de agenti in DPAVC.(10)

Epilepsia post-AVC

Accidentul vascular cerebral este considerat cea mai
frecventa etiologie pentru epilepsia secundara si explica 30%
din cazurile nou diagnosticate de epilepsie la pacientii peste 60
de ani.(11) Definitia clasica a epilepsiel include cel putin doua
crize, cu un interva de timp de cel putin 24 de ore intre
episoade. Clasificarea clinici curentdi a convulsiilor post-
accident vascular cerebral se face in functie de perioada cuprinsa
ntre accidentul vascular cerebral si primul episod epileptic. O
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criza dupa accidentul vascular cerebra este definita ca fiind
prematura Tn cazul Tn care are loc In primele 2 saptaméni dupa
accident. O crizad care apare mai tarziu, este definita ca fiind
tardiva.(12) Se considera ca fiziopatologia convulsiilor precoce
se datoreaza excitatiei crescute mediate de eliberarea
glutamatului din tesutul hipoxic.(13) Convulsiile tardive se
datoreaza dezvoltarii tesutului glia si tulburarilor neuronale din
zonainfarctului.(14)

Rata estimata a convulsiilor premature variaza ntre 2
- 33%, iar cea a convuldilor tardive variaza de la 3 la 67% (15-
24). Aceasta variatie larga este din nou datorata metodologiilor
diferite, terminologiel si marimii grupului analizat in fiecare
studiu. Rata generala a epilepsiei post AV C, asa cum am definit-
o anterior, cu cel putin doua episoade, este intre 3 si 4%, si ceva
ma mare la pacientii cu criza tardiva.(23) Epilepsia post AVC
este mal frecventd la pacientii cu accident hemoragic, infarcte
venoase si localizare in emisfera dreapta si teritoriul MCA. Alti
predictori pentru epilepsia post AVC identificati de diverse
studii sunt locagia corticala, infarct mare, evaluat clinic sau
radiologic, hemoragie intracerebrala, dementa preexistenta,
precum si prezenta bolii pulmonare obstructive cronice Tn randul
pacientilor cu embolie cardiaca, cel mai probabil ca urmare a
tendintel acesteia din urma sa implice cortexul.(19-22,25,26)

Conform abordarii clinice comune, tratamentul trebuie
initiat numai dupid a doilea episod. Studii observationae
sugereaza ci, convulsiile izolate imediat dupa accident vascular
cerebral nu au nevoie de tratament.(17,18) in acest stadiu, nu
exista studii bazate pe dovezi pentru a prefera un medicament
sau altul. Se recomanda si se evite medicamente mai vechi, mai
ales fenitoina, din cauza profilului lor farmacokinetic si
interactiunilor cu anticoagulante si sdlicilati.(27) Un singur
studiu a constatat ca neurontin este un tratament sigur si eficient,
cu toate acestea raménand recomandarea de a fi luate cu
precautie, deoarece studiul nu aavut un grup control.(28) Tntr-un
studiu prospectiv comparativ lamotrigina versus carbamazepina
la 64 pacienti cu epilepsie post AV C, lamotrigina afost dovedita
a fi semnificativ tolerata si cu o tendinta de a fi, de asemenea,
mult mai eficace (p = 0,06).(29)
Depresia post-AVC

Depresia post accident vascular cerebral (DPAVC),
este consideratda a fi consecinta neuropsihiatrici cea mai
frecventa si importantd a accidentului vascular cerebral, avand
un impact major asuprarecuperarii functionale, cognitiei si chiar
a supravietuirii. Incidenta variaza intre 18 si 61% in diverse
studii. Tncid o dati, variatia mare a frecventelor se datoreazi
metodologiei, diferentelor temporale in care pacientii au fost
evaluaii Tn raport cu debutul accidentului vascular cerebral,
precum si diferitdlor instrumente si criterii de diagnostic
utilizate in diferite studii. O revizie sistematica (30) a constatat
ca frecventa DPAVC este de 33% si ca depresia se rezolva
spontan in termen de céteva luni de la debut, la majoritatea
pacientilor. Mai multe studii au relevat rezultate contradictorii in
ceea ce priveste influenta asupra mortaitatii DPAV C.(31,32)

Potentiala etiologie pentru DPAVC (33) include
mecanisme neuroanatomice, cum ar fi distrugerea cailor
monoaminergice si epuizarea Tn amine biogene corticale, Tn
special Tn cazul leziunilor din teritoriile frontal stang si ganglioni
bazali sténgi (34) si mecanisme psihologice, cum ar fi
dificultatea adaptarii la noi limitari si cerinte ale bolii. Tntr-o
analiza sistematica a 26 de studii privind corelarea accidentului
vascular cerebral Tn emisfera sténga si riscul de DPAVC (35), nu
a fost gasitd nici o corelatie semnificativa. Diferentele in
masurarea  depresiei, design-ul studiilor si  prezentarea
rezultatelor, au contribuit la caracterul eterogen a constatarilor.
Alti factori de risc pentru DPAVC includ sexul feminin,
handicapul fizic sever, depresia Tn antecedente, dementa si un

istoric de labilitate psihica si emotionala in primele zile dupa
accidentul vascular cerebral .(36,37)

Medicul curant trebuie sa fie congtient de diagnosticul
de depresie post accident vascular cerebral, deoarece acesta ar
putea fi ascuns de o serie de simptome, inclusiv afazie, agnozie,
apraxie si tulburari de memorie. In ciuda unor date incurajatoare
privind utilizarea profilactici de antidepresive la pacientii cu
accident vascular cerebral, nu exista inci dovezi suficiente
pentru a sustine aceasta abordare Tn managementul de rutina
dupa un accident vascular cerebral.(30) Un singur studiu recent
dublu-orb, controlat placebo a evaluat administrarea de
escitalopram la un grup de pacienti fara depresie, dupa un
accident vascular cerebral.(38) Pacientii care au primit placebo
au dezvoltat depresie semnificativ mai mult decét cel care au
primit escitalopram, dupa 12 luni de follow-up.

Conform  recomandarilor ESO 2008  (39),
medicamentele antidepresive, cum ar fi inhibitorii selectivi a
recaptarii  serotoninei (ISRS) si aminele heterociclice, pot
Tmbunatati starea de spirit, dupa accident vascular cerebral, dar
existda mai putine dovezi ca acesti agenti pot realiza o remisiune
completd a unui episod depresiv major sau prevenirea depresiel.
ISRS sunt mai bine tolerati decéat aminele heterociclice. Nu
exista dovezi convingitoare pentru a recomanda psihoterapie
pentru tratamentul sau prevenirea depresiei post-accident
vascular cerebral, cu toate ca o astfel de terapie poate ridica
starea de spirit.

Tn ciuda cantitatii tot mai mari de informatii, multe
intrebari Tncd mai persista in jurul variatelor aspecte ae
DPAVC, inclusv dezvoltarea une masuri standardizate a
depresiei, timpul optim dupa accidentul vascular cerebral pentru
depistarea unei depresii, crearea de predictori pentru DPAVC si
identificarea unui management adecvat.

Oboseala post-AVC

O dltd sechela tardiva frecventa si dizabilizanta aAVC
este obosedla generala.(40,41) Este important sa se faca
distinctia intre oboseald ,normald”, care este o stare de epuizare
generala rezultata prin suprasolicitare si care poate fi ameliorata
prin repaus, si oboseald , patologica”, care este o conditie mai
mult cronica, nu are legatura cu suprasolicitarea anterioara si hu
este ameliorata prin repaus.

Multe alte conditii neurologice centrale si periferice,
aaturi de accidentul vascular cerebral, sunt cunoscute a fi o
cauza a obosdlii, inclusiv scleroza multipla, scleroza amiotrofica
laterala, boala Parkinson, sindromul post poliomielitic, HIV,
boli de colagen si atele.(42-45)

Este important si subliniem faptul ci oboseala dupa
accident vascular cerebral nu este intotdeauna o parte din PSD si
poate aparea in absenta elementelor depresive.(40,46) Se
estimeaza ca aproximativ 70% din pacientii care sufera un
accident vascular cerebral dezvoltda obosedla "patologica”.
Obosedla a fost, de asemenea, evaluatd de 40% dintre pacientii
cu accident vascular cerebral, fie ca cel mai rau simptom, fie
printre cele mai grave. Oboseala a fost dovedita a fi un predictor
independent de handicap functional si mortalitate.(47) Factorii
de risc pentru oboseala post-accident vascular cerebral includ
femeile Tn varsta, cu deprecierea ADL, care locuiesc singure sau
intr-o ingtitutie, stare de sanatate generald precara, anxietate,
durere si depresie. Unele studii sugereaza implicarea trunchiul
cerebral si talamusului.(41)

Medicul curant ar trebui sa fie atent pentru aidentifica
posibilii factori predispozanti si pentru a diagnostica oboseala
"patologica”. Tratamentul initial trebuie si se concentreze pe
optimizarea gestionarii factorilor potentiali — exercitii, igiena
somnului, reducerea  stresului  si  terapia  cognitiv
comportamentala. Terapia farmacologica include agenti
stimulanti, amantadina si modafinil.
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