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Summary

It was found that cerebral vascular pathology in both masterly arteries meets 2 times
more frequently after 60 years, only affecting these arteries apart. The risk factors are diabetes,
high blood pressure, hyperlipidemia, which favors occlusive disease. Evolution of the disease
and clinics depends on the status of anastomosis between vertebrobasilar and carotid systems,
the degree of vessels occlusion and by acute or slow gradually onset of the disease.

Rezumat

S-a constatat ca patologia vasculard cerebrala asociatd intre arterele magistrale se
intalneste de 2 ori mai frecvent dupa 60 de ani, decat afectarea acestor artere aparte. Factorii de
risc sunt DZ, HTA, hiperlipidemia care favorizeaza boala ocluziva. Evolutia bolii si tabloul
clinic depind de starea anastomozelor dintre sitemul vertebrobazilar si cel carotidian, gradul de
stenozare a vaselor si debutul acut sau lent progresiv.

Materiale si metode

Au fost examinati 18 pacienti (11 barbati si 7 femei) cu varste cuprinse intre 50-65 ani.
La toti pacientii au fost depistate dereglari patologice vasculare atat in sistemul vertebro-bazilar,
cat si in sistemul carotidian.

La 9 pacienti simptome de afectare aparte ale diferitor bazine au aparut concomitent,
fiind provocate de diferiti factori de risc (ateroscleroza asociatd cu HTA, DZ, hiperlipidemia). in
7 cazuri factorul declansator a fost scaderea bruscd a tensiunii arteriale, ca rezultat aportul
sanguin in regiunile stenozate S-a micsorat vadit. lar in caz de prezenta a unui grad de stenozare
mare, mai mult de 40-50%, atunci si riscul formarii focarului ischemic este forte inalt. Un rol
important il joaca prezenta colateralelor, o stare buna a acestora poate preantdmpina formarea
focarelor patologice, in tromboza vaselor de calibru mare.

La 4 pacienti cu patologia asociata in ambele sisteme magistrale periodic s-au manifestat
prin AIT.

Discutii

Clinica afectarii arterelor carotide si vertebrale aparte se intdlneste mai rar, decat
patologiile asociate ale acestor doua sisteme[5,7,8]. Cu varsta incidenta afectarii ocluzionale a
mai multor artere magistrale cerebrale la pacientii dupa 60 de ani se intalneste de doua ori mai
frecvent, decat afectarea a unei singure artere [3,9].

Colectorul principal care regleazi circulatia sanguina este poligonul lui Willis. In mai
mult de jumatate de cazuri poligonul lui Willis este asimetric si poate influienta inhibitor la
consecintele trmbozei si stenozei arterelor magistrale. Se intalnesc si diferite anomalii ale
poligonului Willis, care pot influienta vascularizarea. In ultimul timp in legiturd cu operatiile la
vasele magistrale o importantd deosebitd o au anastomozele extracraniene. Ele pot fi intre
arterele carotide externe si interne, de pe aceeasi parte si de pe partea opusa. Poligonul lui Willis
poate asigura circuitul sanguin cerebral in caz de obturatie a vaselor magistrale, daca aceasta
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obturatiec se petrece lent si factorii care ingreuneaza circuitul anastomozic lipsesc. Clinica
evolueaza in asa cazuri in accidente ischemice tranzitorii sau ictus ischemic minor, care frecvent
este reversibil ca urmare de focare mici sau lacune.

Prezentam caz clinic:

Pacientul Ch. In vdrstd de 62 ani internat in septembrie, 2011in mod repetat in INN cu
urmadatoarele acuze: ameteli si instabilitate statica si la mers, dereglari ale vorbirii, slabiciune in
mdini §i picioare mai accentuata pe dreapta.

Istoricul afectiunii actuale: din spusele pacientului si al rudelor (copiii), precum si in
baza documentatiei medicale prezentate, la 28.08.2011 apare acut vertijul si instabilitatea
postuarala, asociate cu greatd §i vomd repetata. S-a efectuat o cura de tratament la locul de trai,
pe fondal de administrare a caruia regreseaza intensitatea vertijului, dar persista ataxia §i
dereglarile de vorbire. indreptat la INN pentru definitivarea diagnosticului si administrarea
unui tratament specializat. Indicata si efectuata investigarea prin CT spiralat 64 slices cerebral,
la care s+a depistat multiple focare ischemice, lacunare in ambele emisfere a creierului, inclusiv
si in trunchiul cerebral.

Antecedente patologice- HTA, DZ. In luna decebrie 2004 a facut hemiparezd pe
dreapta, iar in luna august 2004 - hemipareza pe stanga. Ambele situatii au fost calificate ca
AVC ischemic. Dupa tratamentul administrat in spitalul raional Comrat, partial a regresat
simptomatica neurologica.

Status neurologic: Perceperea mirosurilor pastratd corecta; Visus pastrat la ambii ochi;
FP D=S, pupilile: D=S, fotoreactive. Motilitatea GO - volum deplin. Ny absent bilateral;
Palpatia punctelor de emergenta Walleix obisnuita. Stearsa plica nazo-labiald pe dreapta, colful
gurii - nivel egal. Acuitatea auditiva normalad. Reflex faringian §i velo-palatin pastrat bilateral;
limba in cavitatea bucala pe linie mediand, aspect normal. La protruzie pe linie medie.
Sensibilitatea - hemihipoestezie algica pe dreapta. Semnele automatismului oral - Marinescu-
Radovici + bilateral. Normotonus mm. in membre; Forta musculara pe brate D=3p. S=4p., in
picioare D=3p. S=4p. Reflexele osteo-tendinoase bicipital, stilo-radial D>S, pastrate; rotuliene
si achiliene pastrate, D>S. Reflexe patologice: Babinski + bilateral. Probele cerebeloase
indeplineste cu dismetrie bilateral (cu accentuare pe dreapta); In postura Romberg -
ortostatismul imposibil. Semnele de elongatie negative. Meningiene - negative. Functiile
sfincteriene: pastrate; Tulburari ale vorbirii: disartrie si disfonie. Emotional - labil.

Investigatii efectuate anterior:

ECG: Ritm sinusal. FR 81 b/min. AEC intermediara.

Oftalmoscopia directa / AO (cataracta incipienta) - PNO roz-pald, bine conturatd,
congestie venoasa usoard, arterioscleroza avansata.

Analizele hematologice si a urinei in limitele normei, exceptie: Glicemia 13,73 mmol/l;
Trigliceride 2,4 mmol/I.

CT spiralat 64 slices al encefalului (07.09.11): multiple focare ischemice, lacunare in
ambele emisfere a creierului, inclusiv si in trunchiul cerebral.

CT angio cervical (14.09.11), la care s-au depistat - placa fibro-ateromatoasa masiva
calcificaza, pe peretele intern medial al ACI stanga la origine, cu stenozarea critica a lumenului
acesteia cu 95%( fig. 1A); placa fibro-ateromatoasa cu incluziuni calcare, cu trecere dinspre
peretele intern al ACC din dreapta la bifurcatie, spre peretele intern medial al ACI la origine, cu
stenozarea lumenului acestuia cu 70%(fig. 1B). Placa ateromatoasa calcificata la nivelul arterei
vertebrale din dreapta la origine, cu evidentierea unui calibru de umplere puternic redus al
arterei respective.
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A, B. C.

Diagnosticul: Boala cerebro vasculard. Accident Vascular Cerebral tip ischemic, in
sistemul vertebro-bazilar (28.08.2011), pe un fondal de lacunarism cerebral, la pacient cu HTA,
DZ si hiperlipidemie.  Tetrapareza usoard, cu accentuare pe dreapta; sindrom bulbar-
pseudobulbar; sindrom cerebelos-atactic sever.

Tratamenul administrat: Vasculare, antiplachetare, antiagregante, angioprotectoare,
metabolice cerebrale, antidiabetice. Tratament chirurgical a fost contraindicat.

Concluzie: La pacientul Ch. cu factori de risc multipli (HTA, DZ, hiperlipidemie) s-a
declansat patologia vasculara in sistemul carotidian, ulterior i in sistemul vertebrobazilar prin
prezenta placilor fibro-ateromatoase masive calcificate, una pe peretele intern medial al ACI
stinga la origine, cu stenozarea criticd a lumenului acesteia cu 95%, alta cu trecere dinspre
peretele intern al ACC din dreapta la bifurcatie, spre peretele intern medial al ACI la origine, cu
stenozarea lumenului acestuia cu 70%. Placa ateromatoasa calcificata la nivelul arterei vertebrale
din dreapta la origine cu evidentierea unui calibru de umplere redus.

Hemipareza s-a instalat de 3 ori pe stanga ulterior pe partea dreapta cu evolutie partial
reversibild associate cu sindrom bulbar si pseudobulbar. Acutizérile se instalau dupa tratamntul
neadecvat al TA, cand hipotensivele se indicau eronat ce se soldau cu o hipotonie evidenta.

In cazurile cand obturatia vasului magistral sau compresia lui formeaza ictus ischemic
masiv in emisfere sau cerebel, ultimul evalueazd pe fondal de encefalopatie vasculard cu
multiple lacune ischemice.

Prezentam urmatorul caz clinic:

Pacientul Z in vdrsta de 58 de ani se interneaza in sectia neurologica specializata in luna
iunie, 2011 cu acuzele: limitarea miscarilor active in membrele drepte, dereglari de vedere,
dereglari de vorbire, instabilitate la mers, ameteala, dereglari de memorie, Cefalee in regiunea
occipitala dreapta de caracter constrictiv §i pulsatil si elemente de fono si fotofobie, cu greata si
vomd. Concomitent acuzd dureri persistente moderate in regiunea cervicala a coloanei
vertebrale, dereglari de ortostatiune.

Istoricul afectiunii actuale: se considera bolnav din 18.05.11, cand au aparut vertij
pronuntat, peste o zi a aprut slabiciunea in membrele drepte, instabilitate la mers, dereglari de
vorbire (disartrie) si dereglari de vedere, preponderent la OS. Pacientul a fost tratat in spitalul
raional cu vasculare, nootrope, vitamine, avand efect minor pozitiv. Se interneaza in INN, SVN
pentru tratament specializat, unde starea pacientului se agraveaza, progreseaza deficitul motor
in membrele drepte, apar tulburari de constiinta si pacientul transferat in salon de Terapie
Intensiva.
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Status neurologic: fantele palpebrale D>S, pupile D=S, fotoreactive; strabism divergent
la OS. Convergenta diminuata bilateral. Plica nazo-labiala atenuata din dreapta. Limba
deviaza spre dreapta. Reflexul faringian diminuat.

Tonus muscular- hipotonus in extremitatile superioare, normotonus in membrele
inferioare. Forta musculara (5 - 0 puncte) mdini D I, S 4 ; picioare D 2, S 4. Reflexele
osteotendinoase de la mdini inviorate, D<S, reflexe rotuliene redus pe D, inviorat pe S;
achiliene D=S. Semnele automatismului oral: palmo-mentonier Marinescu-Radovici + bilateral,
nazo-labial +. Semne patologice : s-1 Babinskii + bilateral. Semne meningiene negative.

Proceduri efectuate/Observatii,Rezultate

IRM cerebral 22.06.2011/ modificari imagistice sugestive pentru encefalopatie vasculard
cu lacune ischemice in ambele emisfere.

CT cerebral / Ictus ischemic masiv cerebelar bilateral. Lacund post ischemica
intratrunculara parasagitala stanga.

CT pulmonar/ se exclud procese expansive mediastenale.

ECG/ Bradicardie sinusalda. FR 52 b/min. AEC intermediara. Date incerte de HVS.

Examinarea acuitatii vizuale / Acuitatea vizuala OD = 1,0 ; Acuitatea vizuala OS = 0,4
n.c. Oftalmoscopia directa / Pupile D=S. Fundul ochiului OU - PNO roz-pala, bine conturatd,
arterele cu reflex indasprit, congestie venoasa usoarda-moderatd.

Perimetria simpla / Perimetria cu obiectul alb diametrul 5 mm: OD - in limitele normei,
OS - ingustare concentrica a campului vizual.

Radiografia regiunii cervicale a coloanei vertebrale cu probe functionale in doua
secvente: Osteocondroza difuzd, preponderant in segmentele C5-C6, C6-C7 cu osteofite
anterioare §i posterioare. Artroza ucovertebrala. Dereglari de static in aceste segmente.

Sonodopplerografia vaselor extracraniene si intracraniene (2D-Doppler) /
Ateroscleroza incipienta a vaselor magistrale. Artere vertebrale de dimensiuni mici bilateral
(partial compensate velocimetric). Deformarea patologica a traectului vascular pe ambele AV
la C3--C6, ca rezultat al compresiei vertebrogene asupra lor. Patologie tiroidiana asociata.

Analiza generala de sange, urina si a LCR in limitele normei. Exceptie Glicemia 7,27
mmol/l, Trigliceridele 2,4 mmol/Il.

Angiografie periferica CT a certificat/ Extinderea ariei hipodense la nivelul emisferelor
cerebelare. Semnificativ pentru isctus ischemic extins in sistemul vertebrobazilar.

Lipsa contrastarii segmentului vertical V3 al arterei vertebrale din dreapta,
semnificativa pentru ocluzia trombotica (fig. 2 B,C).

Fig.2
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Lipsa contrastarii arterei vertebrale stangi de la origine cu aparitia contrastului
retrograd de la nivelul C4-C5 in amonte avind aspect moniliform al segmentului respective (fig.
2 B,C).

Placi fibromatoase semicirculare la nivelul ACC bilateral la origine cu stenozarea
lumenului acestora cu 30-35% (fig. 2A).

Tratamentul conservator a fost directionat la indicarea preparatelor vasodilatatoare,
anticoagulante, antiagregante, angioprotectoare, metabolice cerebrale, nootrope.

Diagnosticul: Boalad cerebro vasculara. Accident vascular cerebelar ischemic in
teritoriul vertebro-bazilar pe fondal de ocluzie toala a arterei vertebrale stangi. Sindrom altern
Weber - hemiplegie din dreapta, pareza n.oculomotor din stinga. Sindrom pseudobulbar.

DZ tip Il compensat, hiperlipidemie, osteocondroza vertebralda.

Concluzie

Deci la pacientul Z cu mai multi factori de risc (DZ, hiperlipidemie, osteocondroza
cervicald) s-a declansat patologia vasculard ischemicd acutd in sistemul vertebrobazilar
(tromboza arterei vertebrale stdngi), cat si in sistemul carotid (stenoza arterei comunicante
comune bilaterale). Astfel s-a instalat un ictus ischemic cerebelar bilateral, deoarece
anastomozele din sistemul carotidian au asigurat o functionalitate insuficientd prin stenoza
arterelor carotide bilateral. Alta cauza care a influientat declansarea ictusului ischemic cerebelos
a fost debutul acut al obturatiei arterei vertebrale.

Discutii

Arterele carotide externe comunicd reciproc din ambele parti prin intermediul a mai
multor anastomoze.

Arterele vertebrale pe larg anastomozeaza cu arterele ascendente cervicale, cu arterele
trunchiului tireocervical si cu ramura profunda a arterei cervicale [7].

In afard de aceste anastomoze, ramurile artrei vertebrale si cervicale fac anastomoze cu
artera occipitala- ramurd a arterei carotide externe. Datorita legaturilor anastomozice in multe
cazuri prin obturarea lent progresiva a unui vas magistral, simptomatologia neurologica de focar
poate lipsi sau se certifica prin accident ischemic tranzitor cu formarea unei lacune ischemice,
vascularizarea fiind compensata prin prezenta anastomozelor.

Prin obturarea arterei carotide interne in regiunea cervicald circulatia sanguind colaterala
se efectueaza preponderent prin poligonul Willis, din contul arterei carotide interne din partea
opusd, circulatia cdrei poate creste pand la 80 %, fiind acompaniatd de dilatarea arterei
circuitul sanguin, ce este insuficient [7]. In obturartia arterei carotide comune intre in functie
anastomoza intre ramurile arterei carotide externe din stinga si dreapta cu artera subclavie.
Legaturile bogate anastomozice produc posibilitatea largd de compensatie a insuficientei
circulatiei sanguine in legaturd cu obturatia arterelor, care asigura circuitul sanguin al
encefalului. In cazurile cand la pacient arterele carotide sunt obturate pe ambele parti, iar
compensarea insuficientei sanguine se face prin intermediul sistemului vertebro-bazilar, astfel
simptomatica afectarii carotide este absenta, dar sunt prezente simptome de afectare a trunchiului
cerebral.

Manifestarile clinice aratd ca diferite cazuri de “steal syndrome” sunt provocate nu de
arterele obturate, ci de acelea care le compenseaza.

Deconectarea mai multor artere magistrale poate prezenta simptomatologie neurologica
de focar slab pronuntati. Insa posibilititile compensatorii pot fi asigurate de structurile
poligonului Willis. La pacienti cu stenoze pronuntate a vaselor magistrale oscilatia minimala a
tensiunii arteriale, poate provoca focare ischemice de o valoare functionald mare sau chiar a
sfarsitului letal prin scaderea presiunii arteriale cu formarea zonelor ischemice importante in
trunchiul cerebral (E. Smidt 1975).
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Curburile (king-king) arterelor vertebrale, datoritd serpuirii lor modificarile patologice
sau anomaliile congenitale ale acestora pot conduce la formarea focarelor ischemice acute la
nivelul trunchiului cerebral sau/si lobului occipital, cu dereglari vasomotorii si cefalee. Accesele
sunt violente si pot fi provocate de schimbarea pozitiei capului cu lipsa simptomelor neurologice
in timpul acceselor. Marirea flexurii si compresia arterei vertebrale in legatura cu intoarcerea
capului duce la instalarea simptomatologiei de afectare a trunchiului [1,2,3,6].

Asocierea flexurii arterei vertebrale cu artera carotida la pacienti cu insuficienta cardiaca
uneori pot provoca declansarea ictusului cerebral in legatura cu formarea focarelor ischemice
cerebrale. Alteori king-king joaca un rol important in agravarea simptomatologiei de focar
corespunzator cauzate de afectarea arterelor cerebrale.

Diagnosticul insuficientei tranzitorii a circulatiei sanguine in sistemul vertebro-bazilar nu
este dificil si se bazeaza pe un complex de simptome: dereglari vizuale, dereglari de mers, statica
si coordonare, vertij. Aceasta triada se intalneste cel mai frecvent si este polimorfa.

O importantd deosebitd o are examenul prin angiografie, care apreciaza necesitatea
interventiilor chirurgicale.

Particularitatile caracteristice pentru afectarea arterelor vertebrale de etiologie
vertebrogena depinde de declansarea simptoamelor cerebrale si radiculare in corelatie cu
miscarile capului si gatului. Insa acestea se complica in jumitate din cazuri cu un complex de
schimbari patologice ale arterelor, asocierea cu compresia si dislocarea, flexuri si stenoze
aterosclerotice a arterelor vertebrale precum si a celor carotide interne, cerebrale. Deci
manifestarile clinice depind de mai multi factori [1,2,4].

Concluzii

1. Dereglarile ischemice cerebrale declansate de patologia arterelor magistrale cervicale se
instaleaza mai frecvent, atunci cand sunt prezente modificari in ambele sisteme de irigare a
encefalului, atat cel carotidian, cat si in cel vertebrobazilar.

2. Patologia vasculard asociata in ambele sisteme magistrale se intilneste mai frecvent la
persoanele trecute de 60 de ani.

3. Factorul declansator este boala stenozanta care este declansata de factorii de risc: HTA sau
hipotensiune arteriald, DZ, dislipidemiile (hipertrigliceridemia), osteocondroza vertebrala.

4. Instalarea focarelor ischemice mici (lacunelor cerebrale) se formeaza mai frecvent cand
evolutia este lent progresiva si focarul in aceste cazuri poate fi reversibil.

5. Focarele ischemice cerebrale pot sa nu se formeze, daca starea anastomozelor mai sus de
ocluzie asigura circuitul sanguin.

Bibliografie

1. Davidson E. eu. Transient ischemic attack-related syncope, 2009. D01,

2. Petersen B., Moravic M., Zeler J.A., Walker M.L, Kompf D. Basilar arterz flow during head
rotationin vertebrobasilar ischemia. Acta Neurologica, Scandinavia 1996,94;

3. Popovici L., Pendefunda Gh., Pascu. Bolile vasculare cerebrale din sistemul vertebrobazilar.
Junimea 1980;

4. Vaschevici R., Gherman D. Paroxismele vasculare in insuficienta vertebrobazilara
vertebrogena. Buletinul A.S.M. N1, 2011, p.152

5. Bepemarun A.B. Ilatomorus BepTeOpoOa3uiIsipHONW CHUCTEMBI W HAPYIICHHS MO3TOBOTO
KpoBooOparienus. MockBa, Menununa, 1980;

6. Kamamaukos B.M. Cunapom mo3BoHOUHOH apTepuu. KiimHuKka, BapuaHThI, Kilaccuukams,
TIPUHIIAITEI TUATHOCTUKY U JIedeHust. Mex 1. Menunuackuid xyprai, 2010, Nel,93-99;

7. IImuar E.B. KomnatepanbHble KpOBOOOpallleHHsS W PEAKTHBHOCTH MO3TOBBIX COCYIOB B

noxuaom Bo3pacre. Kues, 1971;

[Mmunr E.B.Cocynucteie 3a0051eBanus HepBHOU cuctembl. MockBa, Meaununa, 1975;

9. IlImuar E.B. CreHo3 u TpomM0O3 COHHBIX apTEPUH W HAPYIMICHUS MO3TOBOTO
KpoBooOparienus. MockBa, Menununa, 1963;

332

o



