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HIPERGLICEMIA SI ALTI FACTORI DE RISC iN DEZVOLTAREA ICTUSULUI
HEMORAGIC MINOR
Stela Vudu
(Cond.st.: academician ASM Gherman D.)
Catedra Neurologie USMF , Nicolae Testemitanu”

Summary
Hyperglycemia and other risk factors in the development of
minor hemorrhagic stroke (MHS)

Imbalances of the carbohydrate metabolism represent one of the main risk factors in the
development of minor hemorrhagic stroke, associated with arterial hypertension,
hypercholesterolemia, smoking etc. Latent, long period of time evolution of metabolic
imbalance leads to vascular complications, which provoke hemorrhagic stroke.

According to bibliographical data MHS constitutes 12,5 % in the structure of
hemorrhagic stroke.

Rezumat

Dereglarile metabolismului glucidic reprezintd unul din principalii factori de risc in
dezvoltarea ictusului hemoragic minor, de rind cu HTA, dislipidemia, fumatul etc. Evolutia
latenta, de lungd duratd, a dereglarilor metabolice agraveaza complicatiile vasculare, care, in
comun, provoacd declansarea ictusului hemoragic.

Conform datelor bibliografice, ictusul hemoragic de dimensiuni relativ mici (IHM)
constituie aproximativ 12,5 % in structura AVC-urilor hemoragice.

Actualitatea temei

Ictusul cerebral constituie una din cele mai grave patologii vasculare, fiind cauza
invalidizarii precoce, astfel devenind nu numai o problema medicald importanta, ci si sociala.
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AVC ocupa unul din primele locuri 1n structura mortalititii dupa maladiile cordului si oncologice
[3]. Declansarea ictusului cerebral in mare masura este legatd de diabetul zaharat (DZ).

Concomitent, 1n ultimele decenii se inregistreaza si o crestere progresiva a numarului
bolnavilor cu DZ [6], 90 % dintre care constituie bolnavi cu DZ tip II, care se caracterizeaza prin
evolutie lentd si lipsa simptomelor tipice in circa 2/3 cazuri [3]. Pentru acesti bolnavi sunt
caracteristice tulburdri metabolice de lungd duratd, nediagnosticate la timp, din cauza absentei
atit a acuzelor obiective, cit si a controlului medical regulat. De reguld, acesti pacienti se
adreseazd la specialist cind deja s-au dezvoltat complicatiile cronice. Una din cele mai grave
complicatii tardive ale DZ este ictusul hemoragic [5].

In dezvoltarea AVC un rol important il joaca atit factorii de risc modificabili, asa ca
HTA, DZ, fumatul, hiperlipidemia, fibrilatia atriala, cit si nemodificabili — virsta, rasa, sexul si
anamneza familiala de maladii cerebro-vasculare [4].

Conform datelor acad. D. Gherman si L. Cosciug (2008), ictusul hemoragic de
dimensiuni relativ mici (IHM) constituie aproximativ 12,5 % in structura AVC-urilor
hemoragice si reprezinta o forma nozologica aparte[1,2,8].

Cele expuse indiscubatil confirma actualitatea temei.

Scopul lucrarii este de a evidentia rolul hiperglicemiei si a altor indici ca factori de risc
in dezvoltarea ictusului hemoragic minor.

Materiale si metode

Au fost analizate 30 fise de observatii a pacientilor internati in sectia neurologie a IMSP
INN, la care a fost stabilit diagnosticul de AVC tip hemoragic de dimensiuni relativ mici — pina
la 2,5 cm in diametru si nu mai mult de 5 - 7 cm’ in volum, in perioada ianuarie 2006-decembrie
2007. Din totalul de pacienti femei au constituit 56,6%, cu virsta medie 65+7,5 ani, barbati -
43,4%, cu virsta medie 60+8,5ani. Toti bolnavii au fost examinati clinic, inclusiv au fost
determinati indicele masei corporale (BMI m/h?), TA si paraclinic (glicemia a jeun, profilul
glicemic, lipidograma, coagulograma, oftalmoscopia cu examinarea fundului de ochi, analiza
generala a singelui si a urinei), neuroimagistic prin CT, cu scop de a stabili diagnosticul de AVC,
dezvoltat pe fond de DZ tip II primar depistat si de a determina localizarea hematomului
intracerebral si evolutia focarului.

Rezultate si discutii

La majoritatea pacientilor (86,6%) maladia a debutat acut, fara pierderea constientei, in
urma efortului fizic sau a unei suprasolicitdri psiho-emotionale. Pacientii au acuzat cefalee de
intensitate moderata sau intensa, pulsatila, vertij, cresterea valorilor tensiunii arteriale in limitele
TAs — 160-240 mmHg, iar TAd — 100-170 mmHg; aparitia slabiciunii, apoi limitarea miscarilor
cu instalarea hemiparezei ugoare pina la hemiplegie. S-au depistat reflexe patologice.

Conform datelor antropometrice, 24 bolnavi (80%) erau supraponderali sau obezi (IBM
>25 kg/m?).

Investigatiile paraclinice au constatat prezenta hiperglicemiei (in limitele 6,1-20,0
mmol/l) la toti pacientii, la 23 din ei (76,6%) hiperglicemia a fost primar depistatd; prezenta
dislipidemiei la 19 pacienti (63,3%) (colesterol >5,2 mmol/l, trigliceride > 1,81 mmol/l).

Diagnosticul de DZ primar depistat a fost stabilit la 13 pacientii ( %). Din anamneza s-a
constatat prezenta DZ tip Il la 7 pacienti ( %).

De asemenea, au fost depistate valori crescute ale fibrinogenului plasmatic (> 4 g/l) la 14
pacienti (46,6%), considerat drept unul din factorii de risc vascular, care contribuie la formarea
trombilor §i majorarea presiunii intracapilare, dereglarea microcirculatiei, cu formarea
microanevrismelor, exsudatelor si, In final, a microhemoragiilor. [1]

La majoritatea pacientilor (96,6%) s-a determinat hipertensiune arteriala gradul II-11I, risc
inalt si foarte Tnalt, dintre care la 60% a constituit HTA de gradul II (in limitele TAs 160-179
mmHg, TAd 100-109 mmHg ), iar la 40% - HTA de gradul III (TAs 180 mmHg, TAd 110
mmHg).

Examenul oftalmoscopic a fost efectuat la 21 de bolnavi (70%). Modificari ale fundului
ocular, de diferit grad, au fost depistate la toti pacientii expusi explorarii cu oftalmoscopul, dar

465



cele mai pronuntate schimbari au fost stabilite la bolnavii cu DZ in anamneza. Spasm local
arteriolar, venule dilatate, PNO roz pala, bine conturata s-au depistat la 6 bolnavi (28,5% cazuri);
la 13 bolnavi (61,9% cazuri) s-a observat progresarea modificarilor vasculare: ingustare
generalizatd a arteriolelor retinei, angioscleroza, congestie venoasa pronuntatd, edem si staza
papilard; la 2 bolnavi (11,1%) s-au depistat microanevrisme §i microhemoragii retiniene, fapt ce
denota prezenta retinopatiei avansate si evolutia de lunga duratd a DZ, calitatea compensarii DZ
si HTA [15].

La toti pacientii s-a efectuat tomografia computerizatd, la care s-a confirmat prezenta
hematoamelor de dimensiuni relativi mici — pind la 2,5 cm in diametru. La 11 pacienti (36,6%
cazuri hematomul se situa in regiunea capsulei interne, la 6 pacienti (20% cazuri) — in teritoriul
arterei cerebrale media (ACM), la 5 pacienti (16,6%) — in regiunea talamusului, la alti 5 bolnavi
— in regiunea temporald, la 2 bolnavi (6,6% cazuri) — in cerebel, iar la un pacient (3,3%) in
regiunea nucleilor bazali.

Analiza completa a starii bolnavilor la momentul adresdrii in institutia medicala
marturiseste cd, din cauza evolutiei latente, de lungd duratd, a dereglarilor metabolismului
glucidic pacientii s-au adresat tardiv la specialist. La toti au fost depistate complicatii metabolice
si vasculare, HTA, hipercolesterolemia, hiperfibrinogenemia considerate drept factori de baza in
dezvoltarea ictusului hemoragic.

Prezentam un caz clinic. Pacientul L. 58 de ani, internat in INN, in data de 11.09.06, cu
diagnosticul AVC hemoragic — formare de hematom intracerebral in regiunea de irigare a ACM
pe dreapta pe fon de HTA si DZ tip II primar depistat. Hemipareza moderatd pe stinga.
Dislipidemie.

La internare pacientul prezenta acuzele: cefalee pronuntata in regiunea temporo-parietala
D, limitarea miscérilor active In membrele stingi, senzatie de amortire in ele. Din anamneza:
debutul maladiei acut, fara pierderea constientei, cind dupd un stres psiho-emotional au aparut
cefalee acutd si incapacitatea miscarii membrelor pe stinga. A fost solicitatd Asistenta Medicala
de Urgenta, care a fixat valori tensionale 220/120 mm Hg.

Pacientul suferd de HTA gradul I1I, risc foarte inalt, din anul 2001.

DZ in anamneza nu mentioneaza.

Statusul neurologic: fante palpebrale de aceleasi dimensiuni (D=S), motilitatea globilor
oculari In volum deplin. Fata simetricd. Reflexele osteo-tendinoase exagerate pe stinga, semnul
Babinski pozitiv pe stinga. Semne meningiene, de elongatie — absente.

Investigatii paraclinice:

11.09.06 — glucoza sangvina — 8,03 mmol/l; fibrinogen — 4,9 g/I; timpul activitatii
recalcificarii — 55 sec.; indexul protrombinic — 100%.

13.09.06 - glucoza sangvina — 6,0 mmol/l; colesterol — 5,34 mmol/l; TG — 2,5 mmol/l.

14.09.06 - glicemia 10,4 mmol/l; 15.09.06 glicemia 9,2 mmol/l; 17.09.06 glicemia 6,0
mmol/l; 18.09.06 glicemia 7,45 mmol/l; 19.09.06 glicemia 10,31 mmol/I.

Neuroimagistic la CT s-a vizualizat un hematom in regiunea de irigare a ACM D, de
dimensiunile 2,4x2,5x2,0 cm.

Pacientul a urmat o curd de tratament medicamentos antihipertensiv, antidiabetic,
hemostatic, diuretic, spasmolitic, analgezic, dupa care starea generald s-a ameliorat: au aparut
miscari active in piciorul sting, mina stingd ramine plegica. Pacientul s-a externat in stare
generala satisfacatoare, dinamica pozitiva in statutul neurologic, hemodinamic stabil.

466



Tinind cont de sindroamele caracteristice pentru bolnavii cu LH.M. (hiperglicemia,
dislipidemia, HTA) mecanismul etio-patogenetic al AVC poate fi prezentat astfel: la etapele
initiale de dezvoltare a DZ tip II apare hiperinsulinemia, care se declanseaza din cauza
insulinoresistentei [14]. Hiperinsulinemia provoacd sporirea TA prin urmatoarele cai: 1)
cresterea activititii sistemului simpatoadrenal; 2) cresterea reabsorbtiei Na™ si lichidului in
canaliculele renale proximale; 3) ca factor mitogen insulina sporeste proliferarea celulelor
musculaturii netede a vaselor, ca rezultat se ingusteaza lumenul vascular; 4) blocheaza activitatea
Na™-K" - ATPazei si Ca™ ™" - ATPazei, atfel sporeste continutul Na' si Ca™ intracelular si
mareste sensibilitatea vaselor la actiunea vasoconstrictorilor.

Ingustarea lumenului vaselor renale scade fluxul sangvin renal, se exciti functia
aparatului juxtaglomerular, creste nivelul de angiotensind-1 si angiotensind-2, este stimulata
sinteza de aldosteron si, astfel, sporeste tensiunea arteriala.

Asadar, iIn DZ tip II rolul principal in dezvoltarea TA, complicatiilor vasculare si
progresarea aterosclerozei apartine activitatii Tnalte a sistemului renina-angiotensina-aldosteron.

In acelasi timp, in DZ se mareste nivelul de colesterol, in rezultat se micsoreaza lumenul
vasului, se mareste rezistenta vasculard, ceea ce duce la marirea tensiunii arteriale.

Hiperinsulinemia stimuleaza sinteza excesiva a inhibitorului activatorului de plasminogen
(i-tPA) in hepatocite si celulele endoteliale, In rezultat scade nivelul de plasminogen, precursorul
plasminei — enzima, care asigurd fibrinoliza, transformand produsii insolubili endovasculari in
produsi solubili. Ca urmare, are loc sinteza sporitd a plasminogenului, ceea ce favorizeaza
tromboza, factor ce poate provoca ischemia vaselor cerebrale de calibru mic si mediu [4].

Hiperinsulinemia in asociere cu dislipidemia care provoaca ateroscleroza pot fi
considerati factori principali in dezvoltarea ictusului hemoragic.

Concluzii

1. Factorii de risc comuni 1in declansarea ictusului hemoragic minor sunt:

hiperinsulinemia, dislipidemia, HTA, care duc la afectarea vaselor de calibru mic si
mediu, iar, odatd cu dezvoltarea hiperglicemiei, in rezultatul insulinorezistentei — si
hiperglicemia.

2. Dereglarile metabolice si vasculare, depistate prin metode clinice si paraclinice sunt
mai pronuntate la pacientii cu DZ.

Femeile sunt mai vulnerabile catre declansarea AVC hemoragic.

4. Asocierea mai multor factori de risc (hiperglicemia, dislipidemia, HTA) agraveaza
evolutia si pronosticul IHM.

5. Pacientii cu DZ, in asociere cu HTA si dislipidemia trebuie sa fie monitorizati
periodic, nu numai de endocrinolog, ci si de neurolog.

6. Hiperinsulinemia si dislipidemia au rol determinant in dezvoltarea HTA, Ingustarea
lumenului vascular, excesul sintezei i-tPA si hiperglicemia, in rezultatul
insulinorezistentei, alcatuiesc conditii ce provoacd AVC.
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Summary
On the cervical origin of some benign and treatment resistant dorsalgias

A large proportion of common dorsalgias which manifest with unilateral interscapular pain
with a particularly sensitive area, always one finger breadth front the midline at the level of TS or
T6, are due to minimal changes in the lower cervical spine.

Interscapular pain of a similar topography and character may result from clumsy
movements of the lower cervical vertebrae or may be observed after slight cervical traumas and
are commonly found in cervical radiculopathy. Thumb pressure, stage by stage, along the
anterolateral aspect of the cervical vertebrae (C5, C6, C7, similar to that used for compression of
a sensitive cervical root in cervical radiculopathy), will nearly always reveal a point of particular
tenderness at the cervical level, on the same side of dorsalgia. If the pressure is maintained on
such a spot for some seconds (but only on this spot), the familiar interscapular pain is
reproduced, or significantly intensified.

This test, together with the satisfactory results of cervical treatment - generally by
manipulation, immobilisation whit a small cervical collar, or heat therapy — confirms the usually
cervical origin this « Interscapulo-vertebral pain». A discussion of the physiopathology is
presentid.

Résumé

S’attribue a de minimes dérangements du rachis cervical inférieur la plupart des dorsalgies
habituelles qui se présentent comme des algies interscapulaires unilatérales avec un point
douloureux exquis a la pression, toujours situ¢ a un travers de doigt de la ligne médiane au
niveau de D5 ou de D6. Des douleurs interscapulaires de méme topographie et de méme
caractére peuvent étre provoquées par des manipulations maladroites du rachis cervical inférieur
ou se voient apres des traumatismes cervicaux mineurs, et se rencontrent fréquemment ou cours
des névralgies cervico-brachiales radiculaires.

La pression faite étage par étage avec le pouce, au niveau de la partie antéro-latérale du
rachis cervical intérieur (C5, C6, C7, analogue a celle utilisée lorsqu'on veut comprimer une
racine cervicale sensible dans une névralgie cervico-brachiale) permet de mettre presque toujours
en évidence la sensibilité particuliére d'un étage cervical du méme c6té que la dorsalgie. La
pression maintenue quelques secondes sur ce point (et ce point seul) réveille ou exacerbe
vivement la douleur dorsale interscapulaire habituelle du malade.

Ce test, joint au bon résultat du traitement cervical - manipulations généralement,
immobilisation par petit collier, ou radiothérapie - permet d'affirmer 1'origine fréquemment
cervicale de ces « algies interscapulovertébrales ». La physiopathogénie est discutée.
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