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Rezumat: Accidentul vascular cerebral (AVC) reprezintă o cauză majoră de dizabilitate cu implicaţii 
bio-psiho-sociale. În afara patologiei neurologice caracteristice, pot exista complicaţii care uneori sunt 
neglijate şi compromit succesul recuperării după AVC. Aceste complicaţii pot include: demenţa post 
AVC, epilepsia, depresia şi oboseala. 
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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. 
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AVC este o cauză majoră de dizabilităţi pe termen 
lung: fizice, cognitive, emoţionale şi sociale. În plus, faţă de 
disfuncţiile neurologice care apar în faza acută, există rareori 
complicaţii tardive, care sunt adesea neglijate. Aceste 
complicaţii au un impact mare asupra calităţii vieţii persoanei, 
asupra rezultatelor şi şanselor de reabilitare şi pot include 
demenţa post AVC, epilepsia, depresia şi oboseala. 
Demenţa post-AVC 
 Accidentul vascular cerebral este un factor de risc 
important pentru demenţă şi declin cognitiv. Potrivit Manualului 
de Diagnostic şi Statistică a Tulburărilor Mintale, ediţia a 4-a 
(DSM-IV) (1), demenţa vasculară este diagnosticată prin 
dezvoltarea unor deficite cognitive multiple manifestate prin 
tulburări de memorie şi cel puţin una dintre următoarele 
tulburări cognitive: afazie, apraxie, agnozie şi perturbare în 
funcţionarea executivă, cu prezenţa de semne neurologice focale 
şi simptome sau dovezi de laborator indicând boli 
cerebrovasculare, care sunt considerate a fi etiologic legate de 
perturbări. Deficitele nu ar trebui să apară exclusiv în cursul 
unui episod de delir. 
 Pe de altă parte, în conformitate cu criteriile NINDAS-
Airen, în scopul de a face diagnosticul de demenţă post accident 
vascular cerebral (DPAVC), pacientul trebuie să fie dement, cu 
dovezi istorice, clinice sau radiologice de boli cerebrovasculare, 
iar cele două tulburări să poată fi corelate.(2) În ciuda lipsei de 
date exacte din cauza definirii deficitare a tulburării, utilizarea 
de instrumente diferite şi dificultăţi de diagnostic pentru a 
distinge între tipurile de DPAVC şi alte tipuri de demenţă, 
DPAVC este considerată al doilea tip de demenţă ca frecvenţă. 
Deoarece studiile realizate până în prezent au utilizat 
instrumente diferite pentru diagnosticul DPAVC şi o 
metodologie diferită în proiectarea studiului, incidenţa variază în 
diferite studii între 8 - 30%. 
 Mecanismele de DPAVC (3,4) constau în boala 
vaselor mari, inclusiv multi-infarcte sau infarcte unice într-o 
zonă strategică cum ar fi hipocampul, talamusul, nucleii bazali 
sau girul angular, sau boala vaselor mici, cum ar fi lacune sau 
leukoaraioză. Alte mecanisme includ hipoperfuzie, ischemie 

hipoxică şi tulburări patogenetice comune cu demenţa 
degenerativă, în special tip Alzheimer. 
 Factorii de risc pentru DPAVC includ infarcte stângi 
mari, infarcte mari de arteră cerebrală medie (MCA), infarcte 
bilaterale şi AVC în antecedente, infarcte în lobul frontal şi 
hipertensiune arterială. Diabetul zaharat, hiperlipidemia şi 
fibrilaţia atrială au fost, de asemenea, dovedite predictori pentru 
dezvoltarea de DPAVC.(3,4,5) Infarctele cerebrale silenţioase 
demonstrate pe CT nu au putut prezice dezvoltarea de DPAVC 
într-un studiu prospectiv (6), în schimb identificarea pe RMN a 
unor tumori de substanţă albă au fost asociate cu afectarea 
funcţiei cognitive.(7) Un studiu prospectiv realizat pe 199 de 
pacienţi (8) a asociat EEG anormală efectuată la producerea 
AVC ischemic cu DPAVC ulterioară, probabil pentru că indică 
implicarea corticală. 
 Graniţele dintre demenţa de tip neuro degenerativ şi 
demenţa vasculară sunt în prezent mai puţin vizibile şi ambele 
tipuri de demenţă includ mai mulţi factori de risc, caracteristici 
clinice şi patologice similare. Se sugerează că boala cerebro-
vasculară poate juca un rol important în prezenţa şi severitatea 
bolii Alzheimer.(9) 
 Nu există nici un tratament bazat pe dovezi pentru 
DPAVC. Într-o meta-analiză a studiilor control randomizate, 
inhibitorii de colinesterază, care sunt administraţi în tratamentul 
demenţei degenerative, nu produc decât mici beneficii asupra 
cogniţiei, ceea ce are semnificaţie clinică incertă la pacienţii cu 
demenţă vasculară uşoară până la moderată. Nu există o 
cantitate suficientă de date pentru a recomanda utilizarea de 
astfel de agenţi în DPAVC.(10) 
Epilepsia post-AVC 
 Accidentul vascular cerebral este considerat cea mai 
frecventă etiologie pentru epilepsia secundară şi explică 30% 
din cazurile nou diagnosticate de epilepsie la pacienţii peste 60 
de ani.(11) Definiţia clasică a epilepsiei include cel puţin două 
crize, cu un interval de timp de cel puţin 24 de ore între 
episoade. Clasificarea clinică curentă a convulsiilor post-
accident vascular cerebral se face în funcţie de perioada cuprinsă 
între accidentul vascular cerebral şi primul episod epileptic. O 
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criză după accidentul vascular cerebral este definită ca fiind 
prematură în cazul în care are loc în primele 2 săptămâni după 
accident. O criză care apare mai târziu, este definită ca fiind 
tardivă.(12) Se consideră că fiziopatologia convulsiilor precoce 
se datorează excitaţiei crescute mediate de eliberarea 
glutamatului din ţesutul hipoxic.(13) Convulsiile tardive se 
datorează dezvoltării ţesutului glial şi tulburărilor neuronale din 
zona infarctului.(14) 
 Rata estimată a convulsiilor premature variază între 2 
- 33%, iar cea a convulsiilor tardive variază de la 3 la 67% (15-
24). Această variaţie largă este din nou datorată metodologiilor 
diferite, terminologiei şi mărimii grupului analizat în fiecare 
studiu. Rata generală a epilepsiei post AVC, aşa cum am definit-
o anterior, cu cel puţin două episoade, este între 3 şi 4%, şi ceva 
mai mare la pacienţii cu criză tardivă.(23) Epilepsia post AVC 
este mai frecventă la pacienţii cu accident hemoragic, infarcte 
venoase şi localizare în emisfera dreaptă şi teritoriul MCA. Alţi 
predictori pentru epilepsia post AVC identificaţi de diverse 
studii sunt locaţia corticală, infarct mare, evaluat clinic sau 
radiologic, hemoragie intracerebrală, demenţa preexistentă, 
precum şi prezenţa bolii pulmonare obstructive cronice în rândul 
pacienţilor cu embolie cardiacă, cel mai probabil ca urmare a 
tendinţei acesteia din urmă să implice cortexul.(19-22,25,26) 
 Conform abordării clinice comune, tratamentul trebuie 
iniţiat numai după al doilea episod. Studii observaţionale 
sugerează că, convulsiile izolate imediat după accident vascular 
cerebral nu au nevoie de tratament.(17,18) În acest stadiu, nu 
există studii bazate pe dovezi pentru a prefera un medicament 
sau altul. Se recomandă să se evite medicamente mai vechi, mai 
ales fenitoină, din cauza profilului lor farmacokinetic şi 
interacţiunilor cu anticoagulante şi salicilaţi.(27) Un singur 
studiu a constatat că neurontin este un tratament sigur şi eficient, 
cu toate acestea rămânând recomandarea de a fi luate cu 
precauţie, deoarece studiul nu a avut un grup control.(28) Într-un 
studiu prospectiv comparativ lamotrigină versus carbamazepină 
la 64 pacienţi cu epilepsie post AVC, lamotrigina a fost dovedită 
a fi semnificativ tolerată şi cu o tendinţă de a fi, de asemenea, 
mult mai eficace (p = 0,06).(29) 
Depresia post-AVC 
 Depresia post accident vascular cerebral (DPAVC), 
este considerată a fi consecinţa neuropsihiatrică cea mai 
frecventă şi importantă a accidentului vascular cerebral, având 
un impact major asupra recuperării funcţionale, cogniţiei şi chiar  
a supravieţuirii. Incidenţa variază între 18 şi 61% în diverse 
studii. Încă o dată, variaţia mare a frecvenţelor se datorează 
metodologiei, diferenţelor temporale în care pacienţii au fost 
evaluaţi în raport cu debutul accidentului vascular cerebral, 
precum şi diferitelor instrumente şi criterii de diagnostic 
utilizate în diferite studii. O revizie sistematică (30) a constatat 
că frecvenţa DPAVC este de 33% şi că depresia se rezolvă 
spontan în termen de câteva luni de la debut, la majoritatea 
pacienţilor. Mai multe studii au relevat rezultate contradictorii în 
ceea ce priveşte influenţa asupra mortalităţii DPAVC.(31,32) 
 Potenţiala etiologie pentru DPAVC (33) include 
mecanisme neuroanatomice, cum ar fi distrugerea căilor 
monoaminergice şi epuizarea în amine biogene corticale, în 
special în cazul leziunilor din teritoriile frontal stâng şi ganglioni 
bazali stângi (34) şi mecanisme psihologice, cum ar fi 
dificultatea adaptării la noi limitări şi cerinţe ale bolii. Într-o 
analiză sistematică a 26 de studii privind corelarea accidentului 
vascular cerebral în emisfera stângă şi riscul de DPAVC (35), nu 
a fost găsită nici o corelaţie semnificativă. Diferenţele în 
măsurarea depresiei, design-ul studiilor şi prezentarea 
rezultatelor, au contribuit la caracterul eterogen al constatărilor. 
Alţi factori de risc pentru DPAVC includ sexul feminin, 
handicapul fizic sever, depresia în antecedente, demenţa şi un 

istoric de labilitate psihică şi emoţională în primele zile după 
accidentul vascular cerebral.(36,37) 
 Medicul curant trebuie să fie conştient de diagnosticul 
de depresie post accident vascular cerebral, deoarece acesta ar 
putea fi ascuns de o serie de simptome, inclusiv afazie, agnozie, 
apraxie şi tulburări de memorie. În ciuda unor date încurajatoare 
privind utilizarea profilactică de antidepresive la pacienţii cu 
accident vascular cerebral, nu există încă dovezi suficiente 
pentru a susţine această abordare în managementul de rutină 
după un accident vascular cerebral.(30) Un singur studiu recent 
dublu-orb, controlat placebo a evaluat administrarea de 
escitalopram la un grup de pacienţi fără depresie, după un 
accident vascular cerebral.(38) Pacienţii care au primit placebo 
au dezvoltat depresie semnificativ mai mult decât cei care au 
primit escitalopram, după 12 luni de follow-up. 
 Conform recomandărilor ESO 2008 (39), 
medicamentele antidepresive, cum ar fi inhibitorii selectivi ai 
recaptării serotoninei (ISRS) şi aminele heterociclice, pot 
îmbunătăţi starea de spirit, după accident vascular cerebral, dar 
există mai puţine dovezi că aceşti agenţi pot realiza o remisiune 
completă a unui episod depresiv major sau prevenirea depresiei. 
ISRS sunt mai bine toleraţi decât aminele heterociclice. Nu 
există dovezi convingătoare pentru a recomanda psihoterapie 
pentru tratamentul sau prevenirea depresiei post-accident 
vascular cerebral, cu toate că o astfel de terapie poate ridica 
starea de spirit. 
 În ciuda cantităţii tot mai mari de informaţii, multe 
întrebări încă mai persistă în jurul variatelor aspecte ale 
DPAVC, inclusiv dezvoltarea unei măsuri standardizate a 
depresiei, timpul optim după accidentul vascular cerebral pentru 
depistarea unei depresii, crearea de predictori pentru DPAVC şi 
identificarea unui management adecvat. 
Oboseala post-AVC 
 O altă sechelă tardivă frecventă şi dizabilizantă a AVC 
este oboseala generală.(40,41) Este important să se facă 
distincţia între oboseală „normală”, care este o stare de epuizare 
generală rezultată prin suprasolicitare şi care poate fi ameliorată 
prin repaus, şi oboseală „patologică”, care este o condiţie mai 
mult cronică, nu are legătură cu suprasolicitarea anterioară şi nu 
este ameliorată prin repaus.  
 Multe alte condiţii neurologice centrale şi periferice, 
alături de accidentul vascular cerebral, sunt cunoscute a fi o 
cauză a oboselii, inclusiv scleroza multiplă, scleroza amiotrofică 
laterală, boala Parkinson, sindromul post poliomielitic, HIV, 
boli de colagen şi altele.(42-45) 
 Este important să subliniem faptul că oboseala după 
accident vascular cerebral nu este întotdeauna o parte din PSD şi 
poate apărea în absenţa elementelor depresive.(40,46) Se 
estimează că aproximativ 70% din pacienţii care suferă un 
accident vascular cerebral dezvoltă oboseală "patologică". 
Oboseala a fost, de asemenea, evaluată de 40% dintre pacienţii 
cu accident vascular cerebral, fie ca cel mai rău simptom, fie 
printre cele mai grave. Oboseala a fost dovedită a fi un predictor 
independent de handicap funcţional şi mortalitate.(47) Factorii 
de risc pentru oboseala post-accident vascular cerebral includ 
femeile în vârstă, cu deprecierea ADL, care locuiesc singure sau 
într-o instituţie, stare de sănătate generală precară, anxietate, 
durere şi depresie. Unele studii sugerează implicarea trunchiul 
cerebral şi talamusului.(41)   

Medicul curant ar trebui să fie atent pentru a identifica 
posibilii factori predispozanţi şi pentru a diagnostica oboseala 
"patologică". Tratamentul iniţial trebuie să se concentreze pe 
optimizarea gestionării factorilor potenţiali – exerciţii, igiena 
somnului, reducerea stresului şi terapia cognitiv 
comportamentală. Terapia farmacologică include agenţi 
stimulanţi, amantadină şi modafinil. 
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