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Sumarry
Central post stroke-pain

Pain is considered the earliest natural symptom of the pathology. It represents at the same
time a sensorial and emotional uncomfortable experience, conditioned by a veritable or potential
tissue lesion, or a thoroughly description of past experience of the same lesion. A frequent form
of pain with a great clinical importance is the pain that fallowes the stroke. This pain is a central
pain associated with dysesthesia, explained by the lesion of nerve tracts, thalamus, cortex, and
basal ganglia.

Currently, they are few scientific publications on this theme, it remains enigma for the
doctors and researchers. In this paper we’ll present the principal clinical forms of central post-
stroke pain, the possible mechanisms and theory of development of this pain syndrome and the
efficacy of methods of treatements known today.

Rezumat

Durerea este considerata ca cel mai precoce simptom natural al unei maladii, reprezentind
in acelas timp o experientd senzoriala si emotionala dezagreabila, conditionata de o leziune
tisulard veritabild sau potentiald, sau o descriere in termeni ce se referd la o asemenea leziune. O
forma frecvent intilnita si de o importanta clinicd deosebitd este durerea aparuta in urma
accidentelor cerebro-vasculare. Aceasta reprezentind o durere de tip central asociata cu
disestezie fiind explicatd de leziunea cailor nervoase, talamusului, cortexului si ganglionilor
bazali.

Actualmente sunt cunoscute putine publicatii stiintifice la aceasta temad, ea raminind pina
in present o enigmi pentru medici si oamenii de stiintd. In acesti lucrare vom prezenta
principalele forme de manifestare clinica a durerii centrale pos-ictus, mecanismele si teoriile
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posibile de dezvoltare a sindromului dureros si eficacitatea metodelor de tratament Intreprinse
pind in prezent.

Introducere

Modul de viata contemporan, cu cresterea permanenta a dinamicii $i tensiunii sociale, a
majorat incidenta accidentelor vasculo-cerebrale. O mare parte a pacientilor (8%) afectati de
aceastd patologie sufera de un sindrom dureros al carui mecanism si etiopatogenie este putin
cunoscuta.
terapeutice au uimit si impresionat intotdeauna medicii si oamenii de stiinta. In 1903 Dejerine si
Eggerl au descris un sindrom clinic cauzat de o leziune talamica, ce se manifesta prin durere,
hiperalgezie, allodynie, hemipareza, hemihipoestezie, hemihipoalgezie, hemiataxie,
hemicoreoatetoza. In urma cercetarilor minutioase efectuate in 1906, Dejerine si Roussy au
numit acest sindrom “Sindromul Talamic”.

Astazi « Sindromul Talamic » este cunoscut drept “durere central post-ictus” (DCPI),
intrucit a fost doveditd originea sa nu numai in urma leziunilor talamice dar si extratalamice
(ganglionilor bazali, cortex). Incidenta DCPI se dezvolta la 8% din pacientii care au suferit un
AVC. Aproximativ 18% din pacientii care prezinta dereglari senzoriale dupa un ictus (dereglari
de sensibilitate la atingere, temperatura si durere) vor dezvolta DCPI (Andersen 1995). Virsta
medie la pacientii care dezvolta DCPI este de 57 ani (Bowsher 1996), mai des se intilneste la
pacientii care au suportat un AVC la o virsta mai tinard. Senzatia de durere poate implica o
jumatate a corpului inclusiv fata sau doar unele regiuni limitate. Sindromul dureros se poate
manifesta prin hiperalgezie, alodinie, uneori dureri aschiatice, intepatoare, taietore, arzatoare,
senzatii de strivire si crampe musculare, senzatie de umplere a vezicii urinare si durere la actul
de urinare etc., care nu intotdeauna poate fi cupat chiar si cu cele mai noi metode de analgezie.
Aparitia durerii centrale este explicata de lezarea cailor nervoase, talamusului, cortexului si
ganglionilor bazali; in urma careia are loc alterarea proprietitilor fiziologice de transmitere a
impulsatiilor aferente, eferente si de prelucrare a informatiei dureroase si termale la nivel talamic
si extratalamic.

Scopul lucrarii: constd in efectuarea unei analize a rezultatelor obtinute de diferiti
cercetatori in domeniul durerii central post-iCtus.

Obiectivele lucrarii

Desfasurarea notiunii “Durerea centrala post-ictus”

Descrierea formelor clinice si manifestarile asociate acestora

Expunerea mecanismelor si teoriilor existente in dezvoltarea durerii centrale post-ictus
Abordarea metodelor de tratament intreprinse in prezent

Metodologie

Analiza literaturii stiintifice §i publicatiilor recente asupra tematicii lucrarii a fost
efectuatd utilizind portalul “HINARI” si Google prin intermediul cuvintelor cheie ca: Durere,
ictus, durere centrala, disestezie, allodynie, hiperalgezie, hemipareza, leziune talamica,
traumatism cerebral, Sindromul Talamic, tractul spinotalamocortical, tractul corticospinal. Cu
scopul cautarii informatiei suplimentare au fost analizate listele de referinta a fiecarui articol cit
si trimiterele autorilor la surse adaugatoare.

Rezultate

Etiopatogenia

Etiologia durerilor de tip central este variata, ele apar in AVC, in leziunile traumatice ale
creerului, scleroza multipla, leziuni ale maduvei spindrii, insa frecventa si intensitatea
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manifestarilor clinice este diferitd pentru fiecare cauza in parte. S-a constatat cd durerile
arzatoare se intilnesc cel mai frecvent la pacientii cu AVC si leziuni a maduvei spinarii, alodinia
se intilneste doar la 20% din pacientii cu AVC si leziuni a maduvei spindrii, pe cind la pacientii
cu leziune traumatica a creerului, alodinia se intilneste Tn 100% cazuri (5). Cel mai probabil
cauza alodiniei dupa AVC se datoreaza dezechilibrului in proiectiile laterale si mediale a cailor
talamocorticale.

Cauza aparitiet DCPI nu este determinatd, probabil ca aceasta este o predispozitie
ereditara. Intr-un studiu efectuat de Lee D.l., Kim K.S. au determinat prin PCR ci persoanele ce
au polimorfismul genei TNFa sunt predispuse sa faca DCPI in caz de AVC.

Tn dependenti de nivelul leziunii deosebim DCPI de origine talamici cit si extratalamica
(nucleii bazali, cortex).

Conform investigatiilor de ultimd ora s-a ajuns la concluzia cd DCPI apare mai des in
leziunea talamusului drept decit Th cea a talamusului sting, probabil datorita specializarii
hemisferice diferite in monitorizarea functiei somatice (9).

Craig AD., Bushnell MC. afirma ca leziunile cerebrale ce cauzeaza durerea impilca
primar caile nociceptive si cele de temperaturd, intrucit la microstimularea talamusului ventral
posterior (VP) sau a partii posterioare a nucleului ventral medial (VMpo) apare senzatia de
durere si temperaturd, calea ce trece prin acesti nuclei se proecteaza pe girusul postcentral. De
asemenea este constatat ca la lezarea nucleilor talamici lateral si medial, dar mai ales grupul
nuclear lateral, unde se afla “poarta de control” a durerii (conform teoriei lui Melzac si Wall
1965) ce asigura procesarea informatiei dureroase (9). De asemenea in urma sechelelor ce apar
dupa AVC (modificari distrofice, desprinderea sinapselor interneuronale) are loc intreruperea
activitatii normale a “portii de control” cu pierderea partiald sau totala a influentei grupului
nuclear lateral asupra celui medial Tn procesarea durerii (10).

O alta teorie inaintatd spre explicarea mecanismului DCPI este hiperexcitabilitatea
neuronala. Ca rezultat a modificarilor locale si pierderea proprietatilor fiziologice de bazd a
neuronilor, drept urmare a unui AVC, are loc descarcarea spontand a neuronilor corticali si/sau
talamici cu dereglarea recaptarii neuromediatorilor i aparitia ulterioara a durerii.

Sensibilitatea proprioceptiva este determinata de mai multe tipuri de receptori senzoriali,
care au ca excitanti: atingerea, presiunea, temperatura (cald sau rece), durerea, senzatia de
contractie a muschilor, pozitia si miscarile membrelor in articulatii, acestea includ postura,
miscdrile si expresia fetei. Drept urmare a unui AVC perceptia acestor senzatii poate fi alterata
intr-o masura pagubitoare, datoritd dereglarilor sistemului de nociceptie si algoceptie. (7, 10).
Chiar daca sistemul de perceptie si de transmitere a durerii In mare masura coincide cu cdile de
vibraorie, care rimin intacte (9, 10). In mod normal receptorii nociceptivi (termici, mecanici si
polimodali) sunt activati de un stimul de un anumit prag de excitabilitate. Aceasta proprictate a
nociceptorilor in caz de leziune a SNC poate fi alterata intr-o masura pagubitoare (10). Fibrele
nervoase sint organizate in diferite cdi nervoase ce asigura transmiterea impulsatiilor aferente si
eferente (5). Prin metode de stimulare lazer si electricd s-a determinat ca durerea de tip central
poate sd apara la lezarea in particular, atit a fibrelor de diametru mare, cit si a celor de diametru
mic.

Pind in present nu a fost doveditd o legatura directa intre nivelul leziunii, localizarea si
tipul durerii. De asemenea s-a incercat de a determina interdependenta dintre nivelul leziunii in
talamus si repartizarea somatotopicd a durerii. In caz de o leziune lacunari la nivelul
talamusului, durere va aparea doar intr-o regiune limitata a corpului ce corespunde localizarii
somatotopice regiunii date, iar In lezarea larga a regiunii mediale a talamusului, durerea apare in
intrega jumadtate a corpului inclusiv si fata. Este constatat faptul ca la leziunea putamenului
limitat lateral, durerea apare in membrul inferior, in leziunea putamenului limitatd medial
durerea apare in memebrul superior si fata, iar intr-o leziune masiva ce se extinde pina la peretele
ventricului lateral va aparea durere in intreaga jumatate a corpului inclusiv si fata (9).
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Este cunoscut faptul ca DCPI apare in urma unei leziuni a SNC la nivel supratentorial a
cdilor nervoase spinotalamocorticala si corticospinala. Tetsu Goto, Youichi Saitoh au efectuat un
studiu clinic pe 17 pacienti unde au demonstrat implicarea acestor cai nevoase in patogenia
DCPI. Datele imagistice si clinice confirma afirmatiile efectuate mai sus (9). Utilizindu-se o
tehnica noud de Rezonantd Magnetica Nucleard a fost determinata initial integritatea cailor
nervoase, ulterior fiind stabilit nivelul leziunii si asocierea acesteia cu manifestarile clinice care
le prezentau fiecare pacient in parte fig. 1.

Fig. 1. Culoarea rosie evidentiaza tractul corticospinal, culoarea albastra evidentiaza
tractul talamocortical. Sdgeata indica nivelul leziunii. (A) Este lezat doar partial tractul
talamocortical. Pacientul acuza dureri In jumadtatea inferioard a trunchiului si membrele
inferioare. (B) sunt lezate complet tractul corticospinal si talamocortical. Pacientul acuza dureri
in jumatatea contralateralda a corpului. (C) este lezat partial tractul talamocortical. Pacientul
acuzad dureri in extrmitatile inferioare. (D) sunt lezate aproape completamente ambele tracte
talamocortical si corticospinal. Pacientul acuza dureri in jumatatea contralaterala a corpului.

Un caz unic ce DCPI este durerea viscerala, depistata la un barbat care la 9 luni post-ictus
a simtit o senzatie de ardere in partea inferioard stingd a toracelui si epigastru cu iradiere in
coapsa stinga ce se agrava la contact. Peste o perioada scurtd de timp aparuse dureri in cavitatea
abdominala. La RMN s-a depistat marirea densitatii In regiunea cortexului insular anterior, care
reprezenti zona de infarct. In cortexul insular sunt reprezentate viscerele, la martor regiunea
respectiva se activizeaza in caz de durere gastrica sau distensie gastrica inferioara. La
tratamentul cu amitriptilind durerea a cedat (3).

* Metode de tratament

Tratament eficace contra DCPI nu este cunoscut, Tntrucit nici 0 masurd de tratament
intreprinsd nu poate regenera tesutul nervos lezat. Astfel ca se intreprind masuri de actiune
asupra sistemelor de modulare si control a durerii aferente si reglare medicmentoasd a secretiei
neuromediatorilor cu scopul de refacere partiala (9) a proceselor inhibitorii intracorticale defecte:

- stimulare electrica transcraniand a sistemului neuronal intern de analgezie din cortexul
frontal si hipotalamus, care apoi vor actiona asupra celulelor din substanta cenusie
periacveductala a mezencefalului (7);

- utilizarea substantelor opioide, pentru stimularea receptorilor pentru opiacee endogene
si liganzii acestora, care sunt larg raspandite in sistemul nervos (8);

- stimularea electrica directd a anumitor regiuni a cortexului, utilizata in metoda Motor
cortex stimulation (MCS), care stimuleaza sau reface partial functiile talamusului lateral,
stimuleaza cortexului cingulat anterior care este responsabil de componenta emotionald a durerii
si insula anterioara. Eficacitatea tratamentului prin MCS depinde direct cu gradul de leziune a
TCS, cu cit leziunea si gradul disfunctiei motorii este mai mare cu atit si eficacitatea metodei va
fi mai slaba (10);
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-0 alta metoda este Repetitive transcranial magnetic stimulation (rTMS) care se
presupune cd actioneazd la nivelul cailor de transmitere a durerii, prin micsorarea
hiperexcitabilitatii cortexului i talamusului. Eficacitatea acestei metode este direct proportionald
cu gradul de afectare a tracturilor corticospinal si talamocortical. (9);

-de asemenea se utilizeaza preparate care micsoreza excitabilitarea tesutului nervos ca
lidocaind i/v, nivelul seric se mentine pind la 6ng/ml, sau mexiletind (8). Se mai utilizeaza
preparate din diverse grupe care blocheazd ecliberarea de neuromediatori astfel blocind
transmiterea sinaptica (antidepresante, antiepileptice, sedative ect.) (7);

-Rezectia nervilor inclusi in calea nervoasa trumatd, cu scopul de a Intrerupe impulsatiile
dureroase aferente (7).

Concluzii
1. Durerea centrala post-ictus este cauzata de leziunea tractului spinotalamocortical, tractului
corticospinal, a cortexului, nucleilor bazali, si formatiunilor releu a cailor de temperatura si
durere localizate n talamus;

2. Durerea centrald post-ictus este cauzata de hiperexcitabiliatea neuronilor talamici si/sau
corticali ca rezultat a leziunilor la nivelul acestor formatiuni si dereglarii activitatii
fiziologice corespunzatore;

. Interdependenta dintre nivelul leziunii i localizarea somatotopicd a durerii depinde de
interconexiunile neuronale de la nivelul leziunii;

4. Incidenta este relativ mare 8% din persoanele ce au suferit un accident cerebro-vascular;

5. Schema de tratament eficace nu este cunoscuta.

w
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