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INTRODUCERE

Romaénia se situeaza printre primele zece tari din lume ca incidentda a accidentului
vascular cerebral si printre primele trei tari europene in ceea ce priveste incidenta crescuta
a bolilor cerebrovasculare si a mortalitatii de cauza cerebrovasculara, potrivit datelor
prezentate de Societatea pentru Studiul Neuroprotectie si Neuroplasticitatii (SSNN).
Populatia tanara adultd se confruntd cu o crestere semnificativd a cazurilor de accident
vascular cerebral. Incidenta accidentelor vasculare cerebrale la tinerii cu varsta cuprinsa
intre 15 si 45 de ani este cuprinsa intre 3-4% in tarile occidentale. Productivitatea pierduta
a unei persoane tinere, aflata la varsta activa socio-profesional, genereaza costuri asociate
unui accident vascular cerebral care depasesc costurile unui accident vascular cerebral la o
persoand in varsta.

Lucrarea este structurata in doud parti. Prima parte, partea generald, este conceputa
din patru capitole complementare ce abordeaza integrativ problematica AVC in populatie:
date de anatomia si fiziologia circulatiei cerebrale, date de epidemiologie si etiopatogenie a
accidentelor vasculare cerebrale, notiuni de recuperare si de invaliditate. Primele doua
capitole sintetizeaza datele teoretice actuale din literatura de specialitate de anatomie si
fiziologie si de epidemiologie si etiopatogenie. Al treilea capitol al partii generale detaliaza
notiuni de invaliditate, incepand cu definirea termenilor specifici si continuand cu
descrierea minutioasa a tulburarilor functionale determinate de accidentul vascular
cerebral. Ultimul capitol trece in revista notiuni generale de reabilitare dupa accidentul
vascular cerebral. Se subliniaza ideea ca, pentru a asigura desfasurarea unei vieti normale
dupa un accident vascular, reabilitarea trebuie instituita cat mai curand posibil. Metodele
de reabilitare dupa un accident vascular cerebral difera de la o persoana la alta si au drept
scop dobandirea unui status functional care sa ofere independenta si ajutor minim din
partea celorlalte persoane, acomodarea fizica si psihica a persoanei cu schimbarile
determinate de accidentul vascular cerebral si integrarea corespunzatoare in familie si
comunitate.

Cea de a doua parte cuprinde rezultatele cercetarii personale efectuate ih scopul
aprofundarii factorilor de risc pentru instalarea unui accident vascular cerebral la populatia
tanara si a invaliditatii la aceastd varsta. Cazuistica studiatd Tn aceasta lucrare cuprinde
pacienti care si-au pierdut capacitatea de munca in urma unui accident vascular cerebral si
care au fost evaluati in Institutul National de Expertizd Medicala a Capacitatii de Munca.
Invaliditatea prin accident vascular cerebral este frecventa, Tnsa putin evaluatd pana in

prezent sub forma unor lucrari stiingifice.



LISTA DE ABREVIERI
ACI — artera carotida interna
ACC — artera carotidd comuna
ACE - artera carotida externa
ACM - artera cerebrald medie
ACA — artera cerebrala anterioara
ACMP — artera comunicanta posterioara
ACmMA — artera comunicanta anterioara
ACOrA — artera coroidiand anterioara
ACP — artera cerebrald posterioara
AICA — artera cerebelara antero-inferioara
PICA — artera cerebelara postero-inferioara
AV — artera vertebralad
CBF — flux sangvin cerebral
DSC — debitul sangvin cerebral
ICP — presiunea intracraniana
BHE — bariera hemato-encefalica
CS — sinus cavernos
HTA — hipertensiune arteriala
HIC — hipertensiune intracraniana
CT — computer tomografie
IRM — rezonanta magnetica nucleara, RMN
LCR - lichid cefalorahidian
SCM - sternocleidomastoidian
TIA/AIT - atac ischemic tranzitoriu
UPC — unghi ponto-cerebelos
SCG - ganglionii cervicali superiori
SPG - ganglionul sfenopalatin
OG - ganglionul otic
TG - ganglionul trigeminal
VIP — peptida intestinala vasoactiva
ACh — acetilcolina
NOS — sintetaza oxidului nitric

AHA — American Heart Association



WEFN — World Federation of Neurology

SSNN — Societatea pentru Studiul Neuroprotectie si Neuroplasticitatii

ESUS — AVC embolic cu sursa nedeterminata

OXVASC - Oxford Vascular Study

OCSP — Oxfordshire Community Stroke Project

MAYV — malformatie arteriovenoasa

FA — fibrilatia atriala

IMA — infarctul miocardic acut

FR — factor de risc

BCR — boala cronica de rinichi

DZ — diabetul zaharat

CADASIL - arteriopatie dominanta autozomald cerebrala cu infarct subcortical si
leucoencefalopatie

CARASIL - arteriopatie cerebrala autosomalda recesivd cu infarct subcortical si
leucoencefalopatie

MELAS — miopatie mitocondriala, encefalopatie, lactacidoza si accident vascular cerebral
PDE4D - gena fosfodiesterazei 4D

INEMRCM - Institutul National de Expertiza Medicald a Capacitatii de Munca



PARTEA GENERALA

Desi creierul constituie 2% din greutatea corpului, acesta consuma pana la 20% din
necesarul de oxigen si energie (Sokoloff, 1955). Creierul, spre deosebire de alte structuri
ale organismului, este foarte vulnerabil la lipsa de oxigen. Absenta fluxului cerebral pentru
numai 20 secunde va duce la pierderea starii de constientd, iar dacad circulatia nu este
restabilita in timp de 4-5 minute se produce afectarea ireversibild a structurilor cerebrale si
moarte cerebrala (Young A.P, 2000). Utilizarea oxigenului de catre creier nu este uniforma
pe toatd masa acestuia. Materia cenusie consuma pana la 94% din oxigenul cerebral. Tn
timp ce materia alba, care reprezintd panad la 60% din masa creierului, consuma doar 6%.
Acest flux sangvin enorm si consum de oxigen necesita prezenta unui Sistem amplu de
trensport si eliberare a oxigenului — sistemul cerebrovascular (Young A.P, 2000). Aparatul
vascular al creierului este alcatuit dintr-un dispozitiv arterial, un sistem capilar si un
dispozitiv venos. Circulatia arteriala provinind din doua sisteme circulatorii cerebrale: unul
anterior — sistemul carotidian si unul posterior — sistemul vertebro-bazilar. Particularitatile
metabolice ale tesutului nervos (necesititi mari de oxigen), corelate cu modalitate de
distributie, de tip terminal, a arterelor dupd ce au patruns in substanta nervoasa, explica
varietatea si gravitatea tabloului clinic, in cazul unor intreruperi ale circulatiei arteriale
cerebrale. Datorita faptului ca dispozitivul arterial cerebral beneficiaza de o serie de cai
anastomotice, aceasta ischemie poate fi mai mult sau mai putin importanta. Sistemul
anastomotic arterial este organizat pe 3 nivele de supleere a fluxului colateral: bazal
(poligonul Willis), cerebral (superficial) — pe suprafata emisferelor, si extracerebral — la
nivelul sistemelor carotidian, vertebral si vertebro-carotidian. in conditiile unei circulatiii
cerebrale normale sistemele anastomotice sunt nefunctionale. Ele devin functionale n
numite conditii patologice sau se pot evidentia prin manevre de compresiune carotidiana.
Dezvoltarea anastomozelor depinde de calibrul si distributia ramurilor arterelor mari, de
particularitatile individuale ale hemodinamicii cerebrale, de modul de instalare si durata
progresiei patologei arteriale, anomaliile congenitale de dezvoltare a arterelor cerebrale
(Tiu & Antochi, 2006). Schimburile de oxigen si nutrienti se realizeaza la nivelul patului
capilar al creierului, reprezentat dintr-o retea densa de vase de intercomunicare care
constau din celule endoteliale specializate si fara muschi neted. Bariera hemato-encefalica
(BHE) este o bariera semipermeabila foarte selectiva alcatuitd din endoteliu capilar,
terminatiile podocitare ale astrocitelor si 0 membrana bazala comuna.
Drenajul venos al creierului este sigurat de un sistem complex de vene profunde si

superficiale, fard valve, nu au tunicd musculard si nu sunt satelite arterelor. Dreneaza
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sangele colectat spre sinusurile venoase, canale situate in grosimea durei mater, prin
dedublarea acesteia.

Inervatia extrinseca a arterelor cerebrale este furnizatd de simpatic, parasimpatic si fibre
nervoase senzoriale. Controlul simpatic al vasele cerebrale, realizat prin fibre provenite din
SCG, este mai slab decat in alte teritorii circulatori. Inervatia parasimpatica a arterelor
cerebrale are originea in ganglionii sfenopalatin si otic — nervi parasimpatici care produc o
usoara vasodilatatie si cresc DSC (Boysen, Dragon, & Talman, 2009).

Prin patrunderea in parenchimul cerebral, arterele cerebrale pierd progresiv inervatia
vegetativa a nervilor periferici. Vasele de sange situate in parenchimul creierului sau
microcirculatia sunt inervate de cdi nervoase "intrinsece" care isi gasesc originea in
sistemul nervos central (SNC). Aceste vase primesc aferente nervoase de la neuronii
subcorticali din locus coreuleus, nucleul rapheului, creierul bazal anterior sau interneuronii
corticali locali care se proiecteaza spre spatiul perivascular din jurul arteriolei (Cipolla,
2009). Studiile ultrastructurale atente au constatat ca foarte putine terminatii de
norepinefrina din cadrul neuropilului (~ 7%) sunt asociate cu peretele vascular al
arteriolelor parenchimale. Obiectivul majoritatii terminalelor sunt astrocitele care
inconjoara arteriolele din neuropilul cerebral (Cipolla, 2009), astfel incat, neuromediatori
eliberati din terminatiile nervose perivasculare ale fibrelor nervoase intrinseci actioneaza
pe receptorii specifici distribuiti in primul rand pe terminatiile astrocitelor din peretii
vaselor si secundar direct pe vasele sanguine.

Fiziologia circulatiei cerebrale

Sistemul nervos central (SNC) prezinta o vulnerabilitate mult mai mare decat orice alt tesut
sau organ din corpul uman, la furnizarea discontinud si inadecvata de oxigen si glucoza.
Glucoza este combustibilul primar metabolic si un substrat pentru biosinteza (Seymour,
Bosiocic, & Snelli, 2016), activitatea normala cerebrala fiind dependenta de aprovizionarea
creierului cu aceste substante, prin intermediul debitului sanguin cerebral (DSC). Debitul
sanguin cerebral este dependent de doi factori: presiunea de perfuzie cerebrala cu care
este direct proportional si rezistenta vasculara cu care este invers proportional. Circulatia
cerebrald este unica prin faptul cd arterele intracerebrale mari prezinta o proportie mai
mare de rezistentd vasculara decat in multe alte paturi vasculare. Rezistenta vasculara se
exercita in special la nivelul vaselor de calibru mic, in timp ce rezistenta arterelor cervicale
(de exemplu) este mult mai mica; numai o stenoza stransa (>80% din calibru) poate avea

rasunet asupra debitului intracerebral. Obiectivul circulatiei cerebrale este mentinerea unui



DSC constant, indiferent de valorile presiunii arteriale sistemice. Acest lucru se realizeaza
printr-un mecanism fiziologic de protectie, autoreglarea circulatiei sanguine cerebrale.
Autoreglarea cerebro-vasculard tinde sa evite ischemia in caz de scadere a presiunii
arteriale sistemice (PAM<60mmHg) sau sd impiedice alterarea peretilor capilari si aparitia
edemului cerebral in caz de crestere a presiunii (PAM>160 mmHg). Debitul cerebral este
mentinut constant prin mecanisme de autoreglare: nervoase si umorale, in mecanismul
autoreglarii fiind implicati factorul miogen, factorul metabolic si reglarea nervoasa.
Notiuni generale despre accidentele vasculare cerebrale

Accidentul vascular cerebral rimane o cauzi majord de morbiditate si de mortalitate. In
Romaénia se produc anual 61,552 accidente vasculare cerebrale, adica o incidenta estimatd
de 190,9 accidente vasculare cerebrale la 100.000 de locuitori/an. Avand in vedere faptul
ca marea majoritate a factorilor de risc responsabili pentru aparitia AV C sunt relativ usor
de evitat, preventia ramane cea mai eficienta arma impotriva afectiunii.

Accidentele vasculare cerebrale ischemice reprezinta aproximativ 85% din totalul AVC si
in functie de mecanismele de producere se Tmpart in accidente prin mecanism ocluziv
trombo-embolic si accidente prin mecanism hemodinamic (prin hipodebit). Majoritatea
AVC ischemice se produc prin mecanism trombo-embolic (Popescu & Bajenaru, 2009).
Mecanismele hemodinamice, vasospasmul si ocluzia prin tromboza in situ sunt cauze mai
putin frecvente decit embolia (Hart, si altii, 2014). Accidentele prin mecanism ocluziv
trombo-embolic, la randul lor, sunt clasificate in functie de cauza subiacenta a ocluziei
vasculare: ateroscleroza cu tromboza vaselor mari cerebrale sau extracerebrale, embolia
cerebrala si ocluzia vaselor cerebrale mici intraparenchimatoase (Ropper, Samuels, &
Klein, 2014). Ocluzia vaselor mici cerebrale, lenticulospiralate sau penetrante, asociata
hipertensiunii arteriale sau diabetului zaharat, reprezinta un mecanism pur trombotic de
AVC si se asociaza cu accidentele de tip lacunar (Popescu & Bajenaru, 2009).

Dupa Hart et al (2014), subtipurile patogene de AVC ischemice sunt aproximativ egale ca
frecventa (Hart, si altii, 2014) (Tabelul 2.1, dar proportia variaza in functie de virsta de
debut a AVC.

Accidentele hemoragice sunt mai putin frecvente decat cele ischemice, de fapt doar 15%
din toate accidentele vasculare cerebrale sunt hemoragice, dar sunt responsabile de
aproximativ 40% din decesele cauzate de accidentul vascular cerebral.

Un amplu studiu recent publicat (INTERSTROKE, 2016) a aratat ca zece factori de risc
potentiali care pot fi modificati sunt asociati cu aproximativ 90% din accidentele vasculare
cerebrale (O'Donnell, si altii, 2016).



Factorii de risc nemodificabili pentru accidentul vascular cerebral

Varsta. Riscul de accident vascular cerebral creste odata cu varsta, dar accidentele
vasculare cerebrale pot si apard la orice varstd. In raport cu varsta de debut, accidentele
vasculare cerebrale sunt impartite in trei grupe: la copil (nou-nascut - pana la 15 ani), la
adultul ténar (15-50 de ani) , la varstnici (peste 50 de ani). Populatia tanara adulta se
confruntd cu o crestere a cazurilor de accident vascular cerebral grav.

Prevenirea si controlul factorilor de risc pentru accidentul vascular cerebral Tn randul
adultilor tineri poate salva vieti, reduce handicapul, reduce costurile de ingrijire a sanatatii
sociale, si imbunatati calitatea vietii.

Sexul. Incidenta accidentului vascular cerebral este mai mare la barbati decat la femei.
Influenta factorilor de risc specifici sexului asupra incidentei si mortalitatii accidentului
vascular cerebral este Tn mare parte necunoscuta.

Factorul genetic. In 2007, Francisc si colaboratorii, identifici cel putin 8 tulburiri
genetice asociate cu accidentul vascular cerebral. CADASIL (arteriopatic dominanta
autozomald cerebrala cu infarct subcortical si leucoencefalopatie), CARASIL (arteriopatie
cerebrala autosomald recesiva cu infarct subcortical si leucoencefalopatie), boala Moya-
Moya, boala Fabry, homocistinuria, MELAS (miopatic mitocondriala, encefalopatie,
lactacidoza si accident vascular cerebral), sindromul Marfan, Sindromul Ehlers-Danlos
(Francis, Raghunathan, & Khanna, 2007). Riscul de accident vascular cerebral pot creste si
mai mult atunci cand ereditatea se combind cu alegeri nesdnatoase ale stilului de viata, cum
ar fi fumatul si consumul unei diete nesandtoase.

Rasa sau etnia. Numeroase studii publicate in reviste de specialitate sugereaza ca negrii,
hispanicii, indienii americani si nativii din Alaska au risc mai mare de a avea un accident
vascular cerebral decat albi sau asiatici non-hispanici.

Factorii de risc modificabili pentru accidentul vascular cerebral

Fumatul. Este un factor independent de risc pentru AVC ischemic atat la femei cat si la
barbati. Datele din literatura de specialitate aratd ca fumatul dubleaza riscul de AVC
ischemic, iar persoanele care opresc fumatul isi scad riscul de a dezvolta un AVC cu 50%.
Hipertensiunea arteriali. In boala cerebrovasculara, hipertensiunea arteriald este
principalul factor de risc determinand la nivelul vaselor mici cerebrale modificarile
caracteristice de microangiopatie hipertensiva, iar la nivelul vaselor mari macroangiopatia
hipertensiva:

Dislipidemia. Boala aterotrombotica este de departe cea mai frecventa cauzd a

accidentelor vasculare cerebrale ischemice, forma cea mai frecventd de AVC. Un studiu
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retrospectiv descriptiv publicat in 2015 a dovedit ca majoritatea pacientilor cu AVC au
avut HDL scazut (<40 mg / dl), ceea ce reprezinta un factor de risc independent pentru
accident vascular cerebral.

Diabetul Zaharat. Atat DZ tip 1 cat si DZ tip 2 se asociaza cu un risc crescut de boala
cardiovasculara dar si de accident vascular cerebral. Riscul relativ al accidentului vascular
cerebral la diabetici este de pana la de 4 ori mai mare. Riscul se coreleaza cu gradul de
hiperglicemie, cu o crestere de 1,15 pentru fiecare crestere de 1% a HbAlc..

Ateromatoza vaselor mari este responsabila pentru aproximativ 30 % din accidentele
vasculare cerebrale dar nu este in totdeauna simplu de stabilit o legatura cauzala intre
placile de aterom si accidentul vascular cerebral in teritoriul respectiv cu atat mai mult cu
cat pacientul prezinta si alti factori de risc.

Relatia ateroscleroza — AVC Cel mai important factor de risc al accidentelor vasculare
cerebrale este ateroscleroza. Desi ateroscleroza nu joaca acelasi rol la tineri ca la varstnici,
este importanta, deoarece ateroscleroza arterelor mici si mari este considerata a fi o cauza a
AVC la aproximativ 30%, la pacientii mai tineri de 50 de ani. Ateroscleroza este insa o
cauza neobisnuita la pacientii sub 30 de ani.

Factorii de risc psihosociali. Literatura de specialitate privind bolile cardiovasculare a
evidentiat asocierile importante intre depresie si bolile cardiovasculare, inclusiv cu
accidentul vascular cerebral.

NOTIUNI GENERALE DE INVALIDITATE

Expertiza medicala a capacitatii de munca este o forma de asistentd medico-sociala care
evalueazd, prin metode si tehnici specifice, capacitatea de muncd a persoanelor cu diferite
tulburari morfologice si functionale, in vederea prestatiilor de asigurari sociale (medicina
de asigurari sociale).

Invaliditatea este o notiune medico-juridicd care exprima statutul particular al unei
persoane asigurate 1n sistemul public de pensii si alte drepturi de asigurari sociale, care
beneficiaza de drepturi conform legii si este cuantificata in raport cu posibilitatea
desfasurarii activitatilor legate de viata cotidiana si/sau profesionala n trei grade.

In evaluarea capacititii de munca si stabilirea deficientei functionale si a gradului de
invaliditate la pacientul cu accident vascular cerebral se vor avea in vedere sechelele bolii
si tulburdrile functionale determinate de acestea, apreciate la circa 6 luni de la debut si care
pot sd fie: tulburdrile de locomotie si manipulatie, tulburdri de coordonare si echilibru,
tulburari din partea nervilor cranieni, tulburari de limbaj, tulburari de sensibilitate, deficite

cognitive.



REABILITAREA DUPA AVC

Dupa opinia expertilor, terapia recuperatorie este necesard in etapele initiale pentru 70 -
80% dintre supravietuitori, iar pe termen lung aproximativ 50% din bolnavii cu AVC
mentin necesitatea intretinerii sau mbunatatirii abilitatilor si posibilitatilor lor. Pentru
realizarea unei recuperari eficiente actioneaza o echipa multidisciplinara, alcatuita in
functie de particularitatile cazului din medici neurologi cu experientd in terapia
recuperatorie a AVC, medic specialist in balneofizioterapie si recuperare medicala,
fiziokinetoterapeut, logoped, specialisti in terapia ocupationald, specialist in recuperarea
limbajului (ortofonist), specialist in neurofiziologie clinica, asistente medicale specializate
in recuperarea neurologica si ocazional/intermitent cardiolog, dietetician, ortoped, urolog,
asistent social. (Bajenaru, 2010). Monitorizarea actiunilor de recuperare pentru persoanele
de varsta activa este asiguratd de reteaua de expertizd medicala si recuperare a capacitatii
de muncd. Aceste actiuni se adreseaza persoanelor aflate in stare de invaliditate sau in
concediu medical prelungit pentru incapacitate temporald de munca si au drept scop
reintegrarea deficientului in circuitul social si economic. (Ciuvica & Gherman, 2007)
Actiunile de recuperare se grupeaza conform obiectivelor si tehnicilor specifice in trei
categorii: medicale (realizate de catre retelele de specialitate, inclusiv cea de balneo-fizio-
terapie), educativ-profesionale (cu mai multe domenii de aplicare: orientarea scolara si
profesionala, pregdtirea scolard generala si calificarea, adaptarea si organizarea locurilor de
muncd) si sociale (reinsertia sociala care se refera la sprijin pentru viata independenta,
colaborarea cu servicii sociale, sprijinirea membrilor familiei la nivel institutional).
(Sirjitd, Ciuvicd, Gherman, & Statnic, 2004; Ciuvica & Gherman, 2007)

PARTEA SPECIALA. CONTRIBUTII PERSONALE

Tn partea speciald a lucrarii se pleacd de la ipoteza principala de lucru ca accidentul
vascular cerebral produs la varste tinere prezintd anumite particularitati etiopatogenice si
clinico-evolutive si ca exista anumite corelatii intre factorii de risc si varsta de producere a
bolii cerebrovasculare. Ca ipoteza secundard, se apreciaza ca si invaliditatea la adultul
tanar determinatd de un accident vascular are anumite particularitati medico-socio-juridice
prin afectarea unui segment de populatie aflat la varsta activa. Verificarea ipotezelor este
utila pentru stabilirea unor strategii de preventie in scopul diminuarii incidentei
accidentului vascular la vérste tinere si in scopul scaderii invaliditatii prin accident
vascular cerebral la adultul tanar. Identificarea unor factori care influenteaza prognosticul

recuperator al adultului tanar cu accident vascular cerebral ar putea contribui la adoptarea
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unei strategii de lucru utild atat bolnavului, cat si medicului specializat in evaluarea
dizabilitatii.
Obiectivele generale din cadrul acestei cercetari au constat in:
1. Identificarea si analizarea factorilor etiopatogenici asociati cu accidentul
vascular cerebral la adultul tanar.
2. Analizarea caracteristicilor clinice si paraclinice specifice accidentului
vascular cerebral invalidant la adultul tanar.
3. Analizarea nivelului de dizabilitate prin accident vascular cerebral la adultul
tanar.
4. ldentificarea factorilor care determina diminuarea capacitdtii de munca si
care pot influenta prognosticul de recuperare.
5. Stabilirea unui algoritm de evaluare al pacientilor diagnosticati cu accident
ischemic tranzitoriu in vederea incadrarii in grad de invaliditate.
Pentru verificarea ipotezelor de lucru si indeplinirea obiective generale am realizat trei
studii de cercetare retrospective, descriptive, folosind ca substrat foile de obervatie ale unor
pacienti internati in cadrul Institutului National de Expertizd Medicala si de Recuperare a
Capacitatiit de Munca (INEMRCM), precum si dosarele medicale de pensionare ale
subiectilor care nu au fost internati in INEMRCM si care au indeplinit conditiile de
includere Tn studiu.
Primul studiu de cercetare a urmarit factorii de risc si invaliditatea a doua loturi de subiecti
diagnosticati cu hemoragie intracraniana si existenta unor corelatii cu varsta de producere a
accidentului vascular cerebral. Tn cel de-al doilea studiu am folosit ca substrat un lot
alcatuit din subiecti care au suferit un accident vascular cerebral la varste de sub 50 ani.
Cel de al treilea studiu retrospectiv a analizat invaliditatea prin accident ischemic tranzitor
la un lot de subiecti internati in INEMRCM cu acest diagnostic, precum si conditiile
medicale care au contribuit la incadrarea intr-un grad de invaliditate. Rezultatul final al
studiului a fost realizarea un algoritm de evaluare al pacientilor diagnosticati cu atac
ischemic tranzitoriu, algoritm util pentru incadrarea in grad de invaliditate.
Colectarea datelor a fost realizatd prin analizarea foilor clinice de observatie din arhiva
INEMRCM. Variabilele urmarite au fost sexul, varsta, mediul de provenientd, gradul de
invaliditate avut la internare, gradul de invaliditate stabilit dupa evaluarea in INEMRCM.
Au fost extrase din foile de observatie clinica date privind factorii de risc, patologiile
medicale asociate, rezultatul unor investigatii paraclinice — ecocardiografia,

electrocardiograma, CT/RMN cerebral, examen FO, ecografia Doppler vase cervico-
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cerebrale.
Baza de date a fost gestionata cu programul Excel din pachetul Microsoft Office, iar

analiza statisitica a beneficiat de programele dedicate statistic MedCalc.

STUDIUL | - CORELATII INTRE FACTORII ETIOPATOGENI SI VARSTA LA
PACIENTII CU HEMORAGIE INTRACRANIANA

Obiectivul studiului a fost de a furniza estimari ale dizabilitdtii asociate accidentului
vascular cerebral hemoragic pentru comparatii internationale si in scopuri de planificare.
Cunoasterea si intelegerea factorilor de risc inseamna si preventie, si de asemenea,
inseamna si diminuare a invaliditdtii de aceasta cauza.
Studiul realizat a fost unul de tip retrospectiv, descriptiv, asupra unui lot de 88 subiecti
diagnosticati cu hemoragie intracraniand si internati in Institutulul National de Expertiza
Medicala si de Recuperare a Capacitatii de Munca in perioada 2012-2015.
Lotul de studiu a inclus pacienti din zonele urbane si rurale, de sex feminin si masculin,
indiferent de vérsta de producere a accidentului vascular cerebral hemoragic. Subiectii
admigi in studiu au fost impartiti In doud grupuri: primul grup a cuprins subiecti cu varsta
de producere a accidentului vascular cerebral de peste 50 de ani, inclusiv; al doilea grup a
inclus pacienti cu vérsta de pana la 50 de ani.
Criteriile pentru includerea in studiu:

- diagnosticul principal invalidant de accident vascular cerebral hemoragic (sub orice

forma)

- varsta cuprinsd intre 18 ani si 65 ani
Criterii de excludere:

- diagnosticul de atac ischemic tranzitor

- diagnosticul de accident vascular cerebral ischemic

- diagnosticul de hematom cerebral posttraumatic

- diagnosticul de hemoragie cerebrala posttraumatica

- diagnosticul de hemoragie cerebrala intratumorald
Pentru fiecare grup am analizat distributia dupa sex, etiopatogeneza accidentului vascular
cerebral, gradul de invaliditate, sechelele invalidante, prognosticul reabilitirii. Am
considerat un accident vascular cerebral la varste tinere, un accident vascular cerebral cu
debut sub vérsta de 50 de ani.

Colectarea datelor a fost realizata prin analizarea foilor clinice de observatie din arhiva
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INEMRCM. Variabilele urmarite au fost sexul, varsta, mediul de provenientd, gradul de
invaliditate avut la internare, gradul de invaliditate stabilit dupa evaluarea in INEMRCM.
Au fost extrase din foile de observatie clinicd date privind factorii de risc, patologiile
medicale asociate, rezultatul unor investigatii paraclinice — ecocardiografia,
electrocardiograma, CT/RMN cerebral, examen FO, ecografia Doppler vase cervico-
cerebrale.

Baza de date a fost gestionata cu programul Excel din pachetul Microsoft Office.

Tn cadrul lotului studiat a fost remarcat un numar de doua ori mai mare de barbati (N=60)
comparativ cu femeile (N=28), sex ratio fiind de 2.14. Sexul masculin a predominat atat in
grupul de varstd de 50 de ani, cat si in grupul de 50 de ani, sex ratio fiind de 2,1 pentru
grupul de sub 50 de ani, respectiv 2.3 pentru grupa de varsta egald sau mai mare de 50 de
ani. Lotul a cuprins un numar 54 de cazuri din mediul urban reprezentand 61% din totalul
cazurilor si 34 de cazuri din mediul rural reprezentand 39%. Grupul de subiecti cu accident
vascular cerebral de peste 50 de ani a fost mai numeros, reprezentand 77% din totalul
participantilor la studiu. Din punct de vedere al etiopatogeniei accidentului vascular
cerebral am identificat urmatoarele cauze: ruptura arterelor mici perforante, ruptura
anevrismelor, malformatii arterio-venoase (MAV). Tntr-un numir relativ mic de cazuri,
cauza hemoragiei intracraniene a ramas neidentificata. Ruptura arterelor mici perforante,
asociatd cu HTA, a fost principala cauza a hemoragiei intracraniene pentru lotul analizat,
fiind implicatd in 73% din toate cazurile. Ruperea unui anevrism sau a MAV a fost
incriminata in 18% din cazuri, iar Th 9% din cazuri nu am identificat o cauza evidenta.

(Figura 1)

M ruptura arterelor mici
perforante

W ruptura anevrismala

malformatii arterio-
venoase

M cauze neidentificate

Figura 1. Distributia lotului in functie de etiologia accidentului vascular cerebral
Analizand cele doua grupuri in ceea ce priveste factorii etiopatogeni am identificat
diferente semnificative. Astfel, HTA a fost principala cauza a hemoragiei intracraniene in

grupul cu varsta de producere a accidentului vascular peste 50 de ani - 87%, in timp ce
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ruptura unui anevrism /MAYV au fost implicate doar intr-un procent foarte mic. (Figura 2)

M ruptura arterelor mici
perforante

M ruptura anevrismala

m malformatii arterio-
venoase

M cauze neidentificate

Figura 2. Distributia grupului cu varsta de peste 50 ani in functie de etiologia AVC
In grupa de varsta sub 50 de ani, distributia a fost mai uniforma, ruptura anevrismala a fost
implicata intr-o proportie de 40%, reprezentand principala cauzad de accident vascular
hemoragic la aceasta grupa de varsta. Un sfert din cazuri au avut drept cauza de accident
vascular rupture vaselor mici perforante, iar intr-o proportie de 20% cauza a ramas

neidentificata. (Figura 3)

M ruptura arterelor mici
perforante

H ruptura anevrismala

= malformatii arterio-
venoase

M cauze neidentificate

Figura 3. Distributia grupului cu vdrsta sub 50 ani in functie de etiologia AVC
Analizand cele doua grupuri de varstd din punct de vedere al cauzei accidentului vascular
am constat cd ruptura arterelor mici perforante cauzata de HTA a fost implicata intr-o
proportie semnificativ mai mica la grupul cu varsta sub 50 ani (25%) comparativ cu grupul

cu varsta mai mare de 50 ani unde procentul a fost de 87%. (Figura 4.)
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Figura 4. Etiologia AVC comparativ la cele doua grupuri de varsta

In aproximativ jumdtate din cazuri valorile tensiunii arteriale au fost cuprinse in intervalul
140-180 mmHg la admiterea la institut. Tensiunile crescute au fost corelate cu modificari
oftalmologice in peste doua treimi din cazuri (angiopatie hipertensiva I/II sau II) si
modificari ecocardiografice (hipertrofie ventriculara stingd in aproximativ 20% din
cazuri).

Diagnosticul functional si gradul dizabilitatii au fost analizate la internarea subiectului in
institut si la externarea acestuia, dupa evaluarea in comisiile de profil care functioneaza in
cadrul INEMRCM. La momentul admiterii, majoritatea subiectilor au fost incadrati in
gradul Il de invaliditate, iar dupa evaluarea in comisii, gradul III de invaliditate a
predominat. De asemenea, intr-un procent din cazuri (23%), capacitatea de munca a fost
pastratd. Sechele care au condus la pierderea capacitatii de munca au fost in principal
deficitele motorii, tulburari cognitive, paralizii de nervi cranieni, crize convulsive,
sindroame ataxice si tulburari de echilibru.

Investigarea factorilor de risc la pacientii cu hemoragie cerebrald a evidentiat corelatii
speciale intre factorii de risc si boala cerebrovasculara. Astfel, tensiunea arteriala crescuta
a fost unul dintre cei mai comuni factori de risc la persoanele cu accident vascular cerebral
hemoragic. Tratamentul corespunzétor este cea mai importanta si mai eficientd masura de a
reduce morbiditatea, mortalitatea si dizabilitatea prin hemoragie intracraniana. Majoritatea
subiectilor au prezentat tensiuni moderate la admiterea la institut, desi au fost in terapie
cronica antihipertensiva. Cu toate acestea, in multe cazuri, tratamentul s-a dovedit a fi
suboptimal prin faptul cd nu controla HTA corect la nivelul valorilor prevazute de
ghidurile de practici medicald actuale. In conditii de supraincircare emotionala sau fizica,
tensiunile s-au dovedit a avea salturi necontrolate cu medicamente prescrise. De asemenea,
in cadrul examinarilor efectuate in institut s-au identificat modificari cronice ale organelor
tintd, care au avut semnificatia unor valori de tensiune constant ridicate. Subiectii au fost

reevaluati cardiologic si s-a suplimentat regimul terapeutic.
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Analiza distributia accidentului hemoragic dupd sex, a aratat diferente intre barbati si
femei. S-a observat ca hemoragiile cerebrale au aparut mai frecvent la barbati (68% din
cazuri) si mai putin frecvent la femei (32% din cazuri). Acest aspect clinico-statistic ne
permite sa afirmam cd factorii etiopatogeni implicati iIn hemoragia cerebrald afecteaza
ambele sexe. Predominanta in sexul masculin ar putea fi explicatd prin interventia
factorilor de risc adiacenti, in grupul de sex masculin fumatul si abuzul de alcool sunt mai
frecvente decét in grupul feminin. De asemenea, valorile tensiunii au fost in mod constant
mai mari in grupul masculin. Datele statistice aratd ca accidentul hemoragic se coreleaza

cu varsta, cele mai multe cazuri aparand la persoanele de peste 50 de ani. Am constatat o

corelatie intre varsta tanard si agentul etiopatogen, hemoragia cerebrala fiind cauzata mai

frecvent la tineri prin ruptura unei malformatii arteriovenoase sau a unui anevrism.

La adultii mai tineri, accidentul hemoragic este mai putin frecvent decat la varstnici. Este

surprinzator faptul cd AVC apare si la tineri, deoarece, dupa cum se stie, vasele tinerilor

suporta presiuni foarte mari, in comparatie cu vasele de sange ale persoanelor in varsta.

Dar la tineri poate fi asociat cu alte etiologii cum ar fi:ruptura anevrismala. Sangerari din

MAYV, etc. Cauza principalda a AVC in grupul de varestd sub 50 de ani a fost ruptura

anevrismelor / sdngerari ale MAV.

Prognosticul recuperator a fost redus in grupul studiat, 77% dintre pacienti regasindu-se la

cel putin un an de la evenimentul acut, intr-un grad de dizabilitate. Tn cazul in care s-a

constatat redobandirea capacitatii de munca, au existat deficiente in reintegrarea socio-

profesionald a subiectilor, in principal din cauza climatului economic actual si a

deconditiondrii psiho-fizice a pacientului.

CONCLUZII

e Hemoragia intracraniana este o cauza importantd de dizabilitate. Dupa un interval
variabil de la evenimentul acut, o mare parte din subiecti au fost inscrisi intr-un grad de
dizabilitate.

e Exista o corelatie Intre varsta tandra si agentul etiopatogen, hemoragia cerebrala fiind
cauzata mai frecvent la tineri prin ruptura unei malformatii arteriovenoase sau a unui
anevrism. HTA reprezinta principala cauza a accidentului hemoragic peste 50 de ani.

e Factorii de risc, precum fumatul, consumul de alcool, obezitatea, afecteaza nivelul
tensiunii arteriale si cresc riscul de hemoragie intracraniana.

e Au existat dificultdti in reintegrarea socioprofesionald a subiectilor recuperati, in

principal datorita climatului economic actual, la care s-a adaugat deconditionarea psiho-
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fizica a subiectului.

STUDIUL Il — STUDIUL INVALIDITATII PRIN ACCIDENT VASCULAR
CEREBRAL LA ADULTUL TANAR

Studiul al doilea a avut ca obiective generale:
1. Identificarea si analizarea factorilor etiopatogenici asociati cu accidentul vascular
cerebral la adultul tanar.
2. Analizarea caracteristicilor clinice si paraclinice specifice accidentului vascular
cerebral invalidant la adultul tanar.
3. Analizarea nivelului de dizabilitate prin accident vascular cerebral la adultul tanar.
4. ldentificarea factorilor care determina diminuarea capacitatii de munca si care pot
influenta prognosticul de recuperare.
Studiul s-a derulat pe o perioadd de 5 ani, 2013-2018 si a cuprins un lot de subiecti
evaluati In INEMRCM pentru unul din urmatoarele motive: verificarea incadrarii in grad
de invaliditate, solicitarea avizului de nerevizuibil prin afectiune sau solicitarea unei
pensii de invaliditate.
Criterii de includere in studiu:
1. Diagnostic clinic principal invalidant de accident vascular cerebral
2. Varsta mai mica de 50 ani la momentul producerii accidentului vascular cerebral.
Criteriile de excludere:

1. Subiectii care au asociat afectiuni medicale de alta cauza decat accidentul vascular
cerebral si la care incadrare in grad de invaliditate a fost data de gravitatea
celorlalte afectiuni (diagnosticul principal invalidant a fost altul decat accidentul
vacular cerebral)

2. Varsta la momentul producerii accidentului vascular cerebral mai mare sau egald cu
50 ani.

Au fost identificati 96 de subiecti care respectau criteriile de includere si excludere in
studiu. Colectarea datelor s-a realizat prin analizarea foilor clinice de observatie aflate in
arhiva INEMRCM pentru subiectii care au fost internati in INEMRCM, respectiv prin
analizarea dosarelor medicale ale pensionarilor de invaliditate trimise la INEMRCM 1in
vederea obtinerii avizului de nerevizuibil prin afectiune pentru subiectii care nu au fost
internati in INEMRCM. Variabilele urmarite au fost: sexul, varsta la admisia in studiu,

virsta la data producerii accidentului vascular cerebral, mediul de provenienta,
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scolarizarea, profesia, vechimea in munca, gradul de invaliditate initial (gradul avut la
internare/pensionare), gradul de invaliditate dupa expertizare (gradul la externare/dupa
ultima revizuire). Au fost extrase din foile de observatie clinica, respectiv din dosarele
medicale de pensionare date privind factorii de risc, patologiile medicale asociate,
rezultatul unor investigatii paraclinice — ecocardiografia, electrocardiograma, CT/RMN
cerebral, examen FO, ecografia Doppler vase cervico-cerebrale. Au fost retinute sechelele
bolii cerebro-vasculare mentionate in foile de observatie clinica pentru subiectii internati in
INEMRCM, respectiv mentionate la ultima revizuire In dosarele medicale de pensionare.
Baza de date a fost gestionata cu programul Excel din pachetul Microsoft Office, iar
analiza statisitica a beneficiat de programul statistic MedCalc.
Au fost identificate patru motive ale internarii/evaluarii la subiectii inclusi in studiu:
1. solicitare de verificare de expertiza pentru 19 dintre subiectii luati in studiu care au
fost internati in institut pentru evaluare;
2. solicitare pentru acordarea avizului de nerevizuibil prin afectiune pentru 50 dintre
subiectii luati in studiu;
3. solicitare pentru incadrarea in pensie de invaliditate pentru 24 dintre subiectii luati
in studiu care au fost internati in institut pentru evaluare;
4. solicitare pentru prelungirea concediului medical peste 183 zile pentru 3 dintre
subiectii luati in studiu.
Analiza lotului sub aspectul motivului evaluarii subiectului/documentatiei medicale in
INEMRCM a ardtat o predominanta a solicitarilor pentru obtinerea avizului de nerevizuibil
prin afectiune — 52%. Tn 25% din cazuri s-a solicitat incadrarea intr-un grad de invaliditate,
20% din cazuri fiind expertizari pentru verificarea corectitudinii incadrarii in grad de
invaliditate. Analiza motivului evaluarii in INEMRCM la lotul studiat a oferit date despre
severitatea bolii cerebro-vasculare, vechimea acesteia si despre potentialul recuperator al
subiectului. Astfel, avand in vedere ca avizul de nerevizuibil prin afectiune se acorda
pentru deficite motorii si/sau afaziile definitive sechelare dupa AVC care au o evolutie
stationara dupa doi ani de la episodul acut, putem aprecia cd subiectii pentru care a fost
recuperare au fost depasite. Prognosticul recuperator este pentru aceste cazuri nefavorabil,
subiectii ramanand cu sechele invalidante definitive. Subiectii pentru care s-a solicitat
prelungirea concediului medical peste 183 zile, au un debut al bolii vasculare cerebrale de
cel mult 6 luni si prezintd forme de boald care mai pot beneficia de posibilitati terapeutice

recuperatorii. Prognosticul recuperator in aceste cazuri poate fi favorabil, cu evitarea
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pensionarii de invaliditate.

Pentru fiecare subiect din lotul studiat am inregistrat varsta la momentul admisiei in studiu
pe care am notat-o V.actuala si varsta la data producerii accidentului vascular cerebral pe
care am notat-o V.accidentului. Diferenta numerica (exprimata in ani) intre V.actuala si
V.accidentului a reprezentat intervalul de dizabilitate. Prelucrarea statistica a datelor a
raportat un interval de dizabilitate cu plaje mari de variatie, de la 0 ani pentru subiectii cu
eveniment acut recent pana la o valoare maxima de 30 ani pentru subiectii care au suferit

un accident vascular in copilarie, cu 0 medie a intervalului de 6,8 ani. (Figura 5)

Variable Interval_dizabilitate
Sample size 96

Lowest value 0.0000

Highest value 30.0000
Arithmetic mean 6.8958

95% CI for the mean 5.6917 to 8.0999
Median 5.0000

95% CI for the median 4.0000 to 7.0000
Variance 35.3154
Standard deviation 5.9427

Standard error of the mean @ 0.6065

Test value 0

Difference 6.8958

95% ClI 5.6917 to 8.0999
Degrees of Freedom (DF) | 95

Test statistic t 11.36948
Significance level P < 0.0001

Figura 5. Intervalul de dizabilitate
Criteriul principal de includere in studiu I-a constituit varsta de producere a accidentului
vascular cerebral sub 50 ani. Ca urmare, varsta cea mai mare la data producerii
evenimentului acut a fost de 49 de ani pentru lotul studiat. V.accidentului medie a
cazurilor incluse in studiu a fost de 42.02+9.4SD ani, iar cazul cu V.accidentului cea mai
mica a avut 1 an. Raportat la V.accidentului, am impartit lotul studiat in in urmatoarele
grupe de varsta: 1-15 ani, 16-30 ani, 31-39 ani, 40-49 ani si am urmarit incidenta
evenimentelor vasculare pentru fiecare grupd de varstd. Rezultatele obtinute au fost
urmatoarele: cele mai multe evenimente acute s-au produs la grupa de varsta de 40-49 ani
— 70 evenimente (73%), si cele mai putine la grupa de varsta 1-15 ani — 3 evenimente
(3%). Tn intervalul 31-40 ani s-au Inregistrat 18 evenimente acute (19%), iar ntre 16-30 ani

5 evenimente (5%). (Figura 6).
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Figura 6. Distributia lotului in functie de grupa de varsta
Numarul de accidente vasculare cerebrale este semnificativ mai mare pentru grupa de
varsta 40-49 ani comparativ cu celelalte grupe de varsta (p < 0.0001), riscul de AVC
crescand cu varsta.
Tn cadrul lotului studiat a fost remarcat un numdr mai mare de barbati (N=60; 62%)
comparativ cu femeile (N=36; 38%), sex ratio fiind de 1.66. Varsta medie de producere a
accidentului cerebral a fost de 43,21 ani pentru barbati si 40,02 ani pentru femei, mai mare
cu aproximativ 3 ani pentru barbati, diferentele fiind semnificative statistic (p=0.011)
Distributia lotului dupa sex a fost urmarita si pentru fiecare dintre grupele de varsta
analizate. Am constatat 0 incidenta mai mica a accidentului vascular la femei (N=22) decét
la barbati (N=48) pentru grupa de varsta 41-49 ani si incidenta mult mai mare a
accidentului vascular la femei (N=4) comparativ cu barbatii (N=1) pentru grupa de varsta
16-30 ani. (Figura 7)
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Figura 7. — Repartitia cazurilor pe grupe de varsta si sexe
Din punct de vedere al mediului de provenientd, distributia cazurilor in lotul de studiu a
fost uniforma, un numar 46 de subiecti provenind din mediul urban, reprezentand 48% din
totalul cazurilor si 50 de subiecti provenind din mediul rural, reprezentand 52%. Pentru
mediul rural, analiza lotului a aratat o netd predominantd a sexului masculin cu un numar

de 35 de cazuri, fata de subectii de sex feminin in numar de 15, raportul sex ratio fiind de
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2.33 in favoarea sexului masculin. Pentru mediul urban, distributia in functie de sex a fost
mai uniforma — 25 subiecti de sex masculin si 21 subiecti de sex feminin.

Varsta medie a subiectilor din mediul urban (40.95 ani) a fost cu aproximativ 2 ani mai
mica decat varsta medie a subiectilor din mediul rural (42.87 ani), fara ca aceasta diferenta
sa fie semnificativa statistic.

Au fost identificati si analizati urmatorii factori de risc pentru accidentul vascular cerebral
la subiectii inclusi in lotul de studiu: fumatul, consumul de alcool, obezitatea,
hipertensiunea arteriald, diabetul zaharat, dislipidemia, statusul procoagulant. Au existat
conditii medicale asociate care au determinat/favorizat producerea evenimentului acut
cerebrovascular dintre care am retinut: bolile cardiace, bolile hematologice, bolile renale.
Fumatul este un factor independent de risc pentru AVC ischemic atat la femei cat si la
barbati. Datele din literatura de specialitate aratd ca fumatul dubleaza riscul de AVC
ischemic, iar persoanele care opresc fumatul isi scad riscul de a dezvolta un AVC cu 50%.
Raportat la acest factor de risc pentru accidentul vascular cerebral, am identificat lotul de
subiecti fumatori si nefumatori si am urmarit daca exista corelatii intre obiceiul de a fuma
si severitatea accidentului vascular.

Din punct de vedere al acestei variabile, analiza lotului a avut anumite limite datorita
faptului ca in sursele studiate nu au existat intotdeauna informatii legate de obiceiul de a
fuma. Datorita acestui fapt, pentru a valida datele cercetarii pe lotul studiat am urmarit doar
lotul de fumatori la care am cdutat existenta unor relatii semnificative intre severitatea
accidentului vascular cerebral (exprimata prin gradul de invaliditate) si obiceiul de a fuma.
Din punct de vedere al distibutiei pe sexe a fumatorilor, subiectii de sex masculin au
predominat net fatd de subiectii de sex feminin, cu un raport de 14:1 in favoarea barbatilor
Varsta medie a subiectilor fumatori de sex masculin a fost de 45 de ani cu 0 valoare
minima de 31 ani si maxima de 49 de ani, cu diferentd semnificativa statistic fata de virsta
medie a subiectilor fumatori de sex feminin care a fost de 38 ani (p=0.0087). Distributia
lotului de fumatori dupd mediul de provenientd a aratat o usoara predominantd a fumatului
la subiectii din mediul rural (N=25) fatd de subiectii din mediul urban (N=20).

Analiza incadrarii in grad de invaliditate la cele douad grupurd, fumatori, respectiv
nefumatori, a aratat o invaliditate mai severd la grupul de fumdtori. Astfel, subiectii
incadrati in gradul I au fost exclusiv fumatori, cei mai multi dintre subiectii incadrati in
gradul II si III de invaliditate au fost fumatori, iar cei mai multi dintre subiectii nefumatori

nu au fost incadrati 1n grad de invaliditate. (Figura 8)
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Figura 8 — Distributia incadrarii in grade de invaliditate in functie de obiceiul de a fuma
Rezultatele arata ca obiceiul de a fuma se asociaza cu o mai mare severitate a accidentului
vascular exprimata prin grad de invaliditate.

Obezitatea definitd ca indicele masei corporale >30 kg/m? este asociati cu o crestere
marcatd a mortalitatii si a morbiditatii prin boli cardiovasculare, inclusiv prin accident
vascular cerebral.

Dintre subiectii inclusi in studiu un procent de 44% (N=42) au prezentat un IMC>30
kg/m2. Analiza distributiei subiectilor care au prezentat un indice de masi corporald >30
kg/m? in functie de sex a indicat diferente semnificative, existind o predominanti a sexului
masculin (N=25) fata de subiectii de sex feminin (N=17), sex ratio fiind de 1.47.

Media de varsta pentru femeile cu obezitate si AVC a fost de 42 ani, iar pentru barbatii cu
obezitate s1 AVC de 44.73 ani, fard a exista Intre cele doua loturi diferente semnificative
statistic (p=0,1569) .

Analiza lotului de studiu a aratat ca obezitatea creste riscul de accident vascular o data cu
inaintarea in varstd, numarul cel mai mare de accidente vasculare la subiectii cu obezitate
fiind intdlnit la grupa de varsti cea mai mare. Astfel, subiectii cu IMC>30K/m? au
predominat la grupa de varsta cuprinsa intre 41-49 ani (N=31), comparativ cu grupa 31-40
ani (N=10) si grupa 16-30 ani (N=1) (Figura 9),
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Figura 9. — Distributia subiectilor cu obezitate si AVC pe grupe de vdrsta

Dislipidemia, in principal hipercolesterolemia, a fost frecvent intalnita la subiectii inclusi
in studiu. Mai mult de jumatate din subiectii inclusi in studiu au prezentat dislipidemie
(N=58, 60%). Analiza tipului de dislipidemie la cei 58 de subiecti a ardtat predominanta
tipului de dislipidemie mixta (hipercolesterolemie+ hipertrigliceridemie), un procent
ridicat dintre subiecti — 34% (N=33) prezentand acest tip. Urmatorul tip de dislipidemie
ca frecventa intdlnit la lotul de studiu a fost hipercolesterolemia - 20% (N=19) din totalul
subiectilor. Hipertrigliceridemia a fost intalnita intr-un procent de 6% din totalul

subiectilor luati in studiu. (Figura 10)
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Figura 10. — Distributia lotului in functie de valorile colesterolului si trigliceridelor

Dislipidemia a fost mai frecvent intalnitd la barbati decét la femei, numarul subiectilor de
sex masculin care au prezentat dislipidemie (N=39) fiind de doua ori mai mare decat
numarul subiectilor de sex feminin cu dislipidemie (N=19).
Dislipidemia a fost intalnita la lotul de studiu indiferent de varsta, cu o varstd minima la
femei de 26 ani si la barbati de 37 ani. Nu au existat diferente semnificative statistic la lotul
de subiecti intre media de varsta a grupului de femei cu dislipidemie (43 ani) si media de
varsta a grupului de barbati (45.51 ani) (p=0,0536).
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Analiza dupa mediul de provenientd a aratat o usoard predominantd a dislipidemiei la
subiectii din mediul urban (N=32) fata de cei din mediul rural (N=26).

Dislipidemia a predominat net la grupul de varsta cuprins intre 41-49 ani (48 cazuri), fiind
mult mai rar intalnitd la grupul cu varste cuprinse intre 31 si 40 ani (9 cazuri), asocierea
dislipidemiei cu varsta mai mare de 41 de ani fiind inalt semnificativa statistic (p<0.0001).
(Figura 11)
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Figura 11. — Distributia in functie de varsta a subiectilor cu dislipidemie
Exista o relatie netd si foarte semnificativa intre dislipidemie si tipul de accident vascular
cerebral, accidentul vascular cerebral ischemic fiind de aproximativ 4 ori mai frecvent
decat cel hemoragic la subiectii cu dislipidemie. Astfel, studiul a aratat ca dislipidemia
este mult mai frecvent Intalnita la subiectii cu AVC ischemic (N=46) decat la cei cu AVC
hemoragic (N=12), rezultatele fiind in concordantd cu datele din literatura de specialitate
care arata o relatie majora intre dislipidemie si boala aterotrombotica, respectiv accidentele

vasculare cerebrale ischemice.(Figura 12)

AVC HEMORAGIC

AVC ISCHEMIC

Figura 12.- Distributia subiectilor cu dislipidemie in functie de tipul de AVC
Nu s-au putut stabili corelatii intre severitatea accidentului vascular exprimata prin gradul
de invaliditate si tipul de dislipidemie. Numarul de subiecti cu accident vascular sever,

incadrati in gradele I si II de invaliditate, care a prezentat dislipidemie mixtd (N=20) a fost
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similar cu cel al subiectilor cu accident vascular sever, incadrati in gradele I si II de

invaliditate, care nu a prezentat dislipidemie (N=20). (Figura 13)
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Figura 13 — Distributia lotului in functie de gradul de invaliditate si tipul de dislipidemie
Existenta dislipidemiei nu influenteaza severitatea accidentului vascular cerebral, dar
constituie factor de risc in special pentru accidentul vascular cerebral ischemic.

In 9 din cele 96 cazuri analizate au existat dovezi ale existentei unei predispozitii la
evenimente trombotice. Am identificat urmatoarele afectiuni cu risc pentru AVC ischemic:
hiperhomocisteinemia (1 caz), mutatia factorului V Leiden - rezistenta la proteina C
activata (1 caz), deficit de proteina S (1 caz), sindromul antifosfolipidic (1 caz),
trombocitemia esentiala (1 caz), trombangeita obliterantd (1 caz), boala Moya-Moya
(1caz), vasculita cerebrala (1 caz), disectie de arterd vertebrala (1 caz). Toti acesti factori
de risc pentru accidentul vascular au fost considerati ca si cauze rare de AVC si au

determinat 9% din totalul accidentelor vasculare incluse in lotul de studiu. (Figura 14)
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Figura 14. — Distributia lotului in functie de cauza AVC

Datele din literatura de specialitate arata ca ateroscleroza sta la baza principalelor doua
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cauze de morbiditate si mortalitate la nivel mondial: boala coronariana si boala cerebro-
vasculara. Statisticile aratd ca aproximativ jumatate din accidentele vasculare cerebrale
sunt cauzate de ateroscleroza. Am urmadrit la subiectii inclusi in studiu prezenta dovezilor
clinice de ateroscleroza. Tn acest sens, au fost analizate rezultatele obtinute la ecografia
Doppler a vaselor cervico-cerebrale, la investigatia arteriograficd a vaselor cerebrale si
precerebrale, la examenul FO, precum si modificarile electrocardiogramei, ecografiei
cardiace care au identificat asocierea unei boli coronariene ischemice.

Ateroscleroza a constituit cea mai frecventd cauza de accident vascular cerebral la lotul
studiat. La un numar de 39 subiecti din lotul analizat au fost identificate stigmate ale

procesului aterosclerotic la nivelul peretelui arterial. (Figura 15)
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Figura 15. — Distributia lotului in functie de cauza AVC
Gradul de afectare a peretelui vascular de catre procesul aterosclerotic a fost diferit la
subiectii lotului de studiu. Astfel, au fost identificate la un numar de 19 cazuri existenta
unor stigmate incipiente de ateroscleroza — placi de aterom, modificari de flux sangvin. 14
subiecti au prezentat un nivel mai avansat al procesului de ateroscleroza la nivelul arterelor
carotido-vertebrale cu diferite grade de stenoze arteriale, iar la 6 dintre subiecti au fost

identificate modificari severe de ateroscleroza, cu ocluzie arteriala. (Figura 16)
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Figura 16. Distributia lotului in functie de intensitatea procesului de ateroscleroza
Analiza lotului a aratat ca 21 din cei 39 de subiectii cu stigmate de ateroscleroza au fost
fumatori, 30 au asociat valori crescute ale tensiunii arteriale, 30 au asociat dislipidemie, 18

au prezentat obezitate si 11 au asociat diabet zaharat. (Tabelul 1)

Fumatul HTA Dislipidemia Obezitatea Dz

N % N % N % N % N %
21 53,84 30 76.92 30 76.92 18 46.15 11 28.21

Tabelul 1 — Distributia factorilor de risc pentru ateroscleroza la lotul studiat

Valorile tensionale crescute si dislipidemia au reprezentat principalii factori de risc pentru
procesul de ateroscleroza la subiectii inclusi in studiu, 76,92% din subiectii cu dovezi de
ateroscleroza avand valori ale TA mai mari de 140/90 mmHg si valori crescute ale
colesterolului si trigliceridelor serice. Al treilea factor de risc ca importanta pentru
ateroscleroza 1-a reprezentat fumatul, care a fost intalnit la aproximativ 54% dintre
subiectii cu ateroscleroza. Obezitatea a fost intalnitd la aproximativ jumatate din subiectii
cu stigmate de ateroscleroza.

Bolile cardiovasculare au fost identificate la un procent ridicat dintre subiectii cu accident
vascular cerebral — 79%. Dintre bolile cardiovasculare, cea mai frecvent intalnitd a fost
hipertensiunea arteriala. Analiza lotului a aratat ca 75 dintre subiectii inclusi in studiu,
reprezentand 78%, au avut valori ridicate ale tensiunii arteriale. Alte boli cardiovasculare
intalnite au fost fibrilatia atriald — la 3 cazuri, boli valvulare — 1 caz, tumori cardiace — 1
caz, cardiopatia ischemica — la 17 cazuri.

Lotul studiat a fost uniform repartizat din punct de vedere al valorilor tensionale, cu o
usoara predominantd a valorilor tensionale severe, peste 180/110 mmHg, care s-au intalnit
la 32% dintre subiecti. (Figura 17)

32%

B NORMOTENSIVI B HTAGR.1 HTA GR. 2 HTA GR. 3

Figura 17. — Distributia lotului in functie de valorile tensionale
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Analiza lotului de normotensivi

Un numar de 21 de subiecti au avut valori ale TA<140/90 mmHg (22%). Au predominat in
lotul de normotensivi subiectii cu varsta sub 40 ani. Lotul a fost relativ uniform repartizat
in functie de sex, cu un raport sex ratio=1.33 in favoarea femeilor. Repartitia pe mediul de
provenientd nu a ardtat diferente semnificative intre mediul urban (N=9) si mediul rural
(N=12). Un numir redus de subiecti a avut un IMC>30 Kg/m? (N=4), majoritatea
subiectilor din lotul de normotensivi fiind normoponderali. Analiza lotului din punct de
vedere al severitatii accidentului vascular cerebral a aratat o predominanta a cazurilor care
au fost incadrate Tn grad de invaliditate (N=18; 86%). Invaliditatea la lotul de
normotensivi a fost de gradul II si III, cu o predominanta a gradului II de invaliditate
(N=11); nu au existat subiecti incadrati in gradul I de invaliditate.

Accidentul vascular ischemic a fost de 2.5 ori mai frecvent intalnit la lotul normotensiv
decat cel hemoragic. Dintre cauzele care au dus la aparitia accidentului vascular studiul a
aratat la lotul de normotensivi o heterogenitate de cauze: statusul procoagulant — 19%,
malformatiile arteriovenoase — 19%, aterotromboza — 19%. La un procent de 19% nu am
gasit cauze evidente ale evenimentului vascular. Am constat la lotul de normotensivi un
nivel ridicat de invaliditate (86%), la 0 medie de varsta redusa - media de 33,76 ani , fapt
explicat in principal prin mecanismul etiopatogenic implicat.

23% dintre subiecti au avut valori ale TAS cuprinse intre 140-159mmHg si ale TAD
cuprinse intre 90-99 mmHg, cu 0 medie de varsta de 44,45 ani. Au predominat subiectii cu

varsta peste 41 ani — 17 cazuri, doar 5 subiecti avand varsta sub 40 ani. (Figura 18)
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Figura 18. —Repartitia pe grupe de varsta a lotului cu HTA gr. 1
Analiza lotului din punct de vedere al severitatii accidentului vascular cerebral a aratat o
predominantd a cazurilor care au fost incadrate in grad de invaliditate (64%), iar cea mai

mare parte a subiectilor au fost incadrati in gradul III de invaliditate (37%), un procent mai
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mic in gradul II de invaliditate (18%) si doar 9% in gradul I de invaliditate. (Figura 19,
Figura 20)
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Figura 19. — Nivelul de invaliditate la Figura 20. — Repartitia pe grade de invaliditate
lotul cu AVC si HTA gr. 1 a subiectilor cu AVC si HTA gr. 1

Accidentul vascular cerebral ischemic a fost predominant la lotul cu HTA gr. 1 — (82%).
Cauza accidentului vascular hemoragic a fost exclusiv ruptura anevrismald, iar pentru
accidentul vascular ischemic a predominat aterotromboza (36%) si accidentul vascular
criptogenic (32%).

Analiza lotului de subiecti cu HTA gradul 2

23% dintre subiecti au avut valori ale TAS cuprinse intre 160-179mmHg si ale TAD
cuprinse intre 100-109 mmHg, cu o0 medie de 44,27 ani. Au predominat subiectii cu varsta
peste 41 ani. Numarul de barbati cu HTA gr. 2 si AVC a fost semnificativ mai mare decat
numarul de femei cu aceasi patologie, raportul fiind de 2.66:1 in favoarea barbatilor.
Repartitia pe mediul de provenientd a aratat o predominantd a mediului rural cu 13 cazuri,
fata de mediul urban cu 9 cazuri. Majoritatea subiectilor din acest lot analizat au fost
incadrati in grad de invaliditate (91%) predominand incadrarea in gradul Il de invaliditate
(41%), un procent mai mic fiind incadrat in gradul | de invaliditate (32%) si doar 9% dintre

subiecti nu au prezentat invaliditate. (Figura 21.)

GR.0
9%

GR. Il
41%

Figura 21. — Repartitia pe grade de invaliditate a subiectilor cu AVC si HTA 2

Accidentul vascular cerebral ischemic a fost predominant la lotul cu HTA gr. 2 — 17
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subiecti au suferit un accident vascular ischemic (77%) si 5 subiecti un accident vascular
hemoragic (23%). Cauza accidentului vascular hemoragic a fost predominant ruptura
anevrismala, iar pentru accidentul vascular ischemic a predominat net aterotromboza, care

a fost cauza a jumatate din accidentele vasculare cerebrale pentru lotul cu HTA gr. 2.
(Figura 22)
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Figura 22. — Cauze de AVC la hipertensivii de gr.2

Analiza lotului de subiecti cu HTA gradul 3

Un numar de 31 de subiecti au avut valori ale TAS mai mari de 180/110 mmHg (32%), cu
0 medie de varsta de 44,29 ani. Au predominat subiectii cu varsta peste 41 ani — 27 cazuri,
de sex masculin, numarul barbatilor cu HTA gr. 3 si AVC (N=22) fiind semnificativ mai
mare decat numarul femeilor cu aceaiasi patologie (N=9), raportul fiind de 2.44:1 in
favoarea barbatilor. Repartitia pe mediul de provenienta nu a aratat diferente intre mediul
rural (N=15) si mediul urban (N=16). Majoritatea subiectilor din acest lot analizat au fost
incadrati in grad de invaliditate (N=28; 90%). (Figura 23) Cei mai multi dintre subiectii la
care s-a constat invaliditate au fost incadrati in gradul I de invaliditate (39%), un procent
egal (26%) fiind incadrati in gradul I, respectiv 111 de invaliditate. Doar 9% dintre subiecti

nu au prezentat invaliditate. (Figura 24)
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Figura 24.—Repartitia pe grade de
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29



Am constatat o severitate mai mare, exprimatd prin grad de invaliditate, a accidentelor
vasculare la subiectii de sex masculin care au prezentat valori severe ale TA. Subiectii
neincadrati in grad de invaliditate au fost de sex feminin. Analizarea lotului a aratat ca
valorile tensionale crescute cresc atat riscul de accident vascular hemoragic, cat si
ischemic. Astfel, 45% dintre subiectii cu AVC si HTA gr. III au suferit un AVC
hemoragic, iar 55 dintre subiecti au prezentat un accident vascular ischemic. Hipertensiune
arteriald a fost in mod semnificativ implicata in producerea a 12 din cele 14 cazuri cu AVC
hemoragic si in producerea a 39% din toate accidentele vasculare ale acestei grupe.
Mecanismul principal implicat in producerea accidentelor vasculare ischemice la lotul de
subiecti cu valori severe ale TA a fost reprezentat de mecanismul aterotrombotic,
responsabil de producerea a 49% din totalul accidentelor de orice cauza. Cauze rare de
AVC la grupul cu valori tensionale crescute au implicat ruptura unui anevrism sau MAV
(3%), boala Moya-Moya (3%), iar la 3% din subiecti, cauza nu a putut fi determinata.

Analiza comparativa a loturile cu valori tensionale diferite, din punct de vedere al
caracteristicilor generale, al cauzelor si severitatii accidentului vascular, a ardtat ca
incidenta si severitatea accidentului vascular la subiectii hipertensivi creste cu varsta si cu
valorile tensionale si cd ca exista diferente semnificative statistic intre varstele medii de
producere a accidentului vascular cerebral la subiectii normotensivi (33.76 ani )
comparativ cu cei hipertensivi (44,33 ani) (p<0.0001). (Figura 25). Barbatii cu valori
tensionale crescute au risc mai mare de a suferi un accident vascular cerebral decat femeile
cu aceasi patologie, indiferent de valoarea tensiunii arteriale. Femeile normotensive sunt
mai afectate decét barbatii si invaliditatea prin accident vascular este mai severa decat la
barbatii cu valori tensionale usor crescute. Prognosticul cel mai bun de recuperabilitate s-a
obtinut la subiectii cu valori tensionale usor crescute (36%), iar prognosticul cel mai sever

la barbatii cu valori tensionale moderate si severe (Tabelul 2).
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Figura 25. — Varsta medie a AVC dupa valorile tensionale

NORMOTENSIVI HTAGR. 1 HTA GR. 2 HTAGR. 3

VARSTA MEDIE 33.76 44.45 44.27 44,29
SUB 41 ANI 62% 23% 18% 13%
PESTE 41 ANI 38% 77% 82% 87%
PREDOMINANT AFECTATI | F B B B

FARA INVALIDITATE 14% 36% 9% 10%

CU INVALIDITATE 86% 64% 91% 90%

GR INV PREDOMINANT I " " |

AVC HEMORAGIC 29% 18% 23% 45%

AVC ISCHEMIC 71% 82% 77% 55%

Tabelul 2. — Caracteristici ale lotului in functie de valorile tensiunii arteriale

Diabetul zaharat a reprezentat a doua comorbiditate ca frecventd intdlnita la lotul studiat,
forma de diabet zaharat de tip Il fiind mai frecvent (13 cazuri). 15 subiecti diagnosticati cu
diabet zaharat au fost barbati, riscul de accident vascular cerebral fiind de 2.5 ori mai mare
la barbati comparativ cu femeile. 17 din totalul subiectilor cu diabet zaharat (81%) s-au

regasit intr-un grad de invaliditate, doar 19% nefiind incadrati in pensie. (Figura 26)

Figura 26 — Invaliditatea la subiectii cu AVC si DZ
Invaliditatea prin AVC si DZ a fost mai severa la barbati decat la femei, numarul barbatilor
care au fost incadrati in grade superioare de invaliditate (I+I1) fiind de 3.5 ori mai mare
decét al femeilor. Procentul de 19% de incadrare in gradul O este reprezentat in majoritatea
de sexul feminin. Analiza lotului a aratat cd prognosticul recuperator este mai sever la

subiectul cu AVC si DZ de sex masculin si este mai favorabil sexului feminin. (Figura.27)
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Figura 27 — Repartitia lotului cu DZ pe grade de invaliditate si sex

Boala cronica de rinichi a reprezentat o alta comorbiditate asociata cu accidentul vascular
cerebral, 6% din subiectii inclusi in studiu prezentand boala cronica de rinichi (BCR) asociata.
Din cei 96 de subiecti inclusi in studiu, 67 (70%) erau in evidentd cu accident vascular
ischemic si 29 (30%) cu accident vascular hemoragic, din care 5 cazuri au fost hemoragii
subarhnoidiene, toate produse prin ruptura anevrismald. Datele concorda cu literatura de
specialitate care raporteaza o predominantd a accidentului vascular ischemic intr-un
procent de 80%, dar cu cresterea procentului in favoarea accidentului cerebral hemoragic
la varste mai mici de producere a accidentului vascular.

Repartitia tipului de accident vascular cerebral pe sexe

Analiza lotului de subiecti diagnosticati cu accident vascular cerebral ischemic a aratat ca o
predominanta a sexului masculin cu 58%, raportul sex ratio fiind de 1.39 in favoarea
barbatilor. Pentru accidentul vascular cerebral hemoragic raportul sex ratio a fost 2.6 in
favoarea barbatilor, numarul barbatilor afectati fiind semnificativ mai mare decat cel al
femeilor.

Pentru ambele tipuri de accident vascular, sexul masculin a predominat in studiu, riscul de
accident vascular fiind semnificativ mai mare pentru barbati si pentru tipul de accident
vascular hemoragic. Si riscul de hemoragie subarahnoidiand este mai mare la barbati decat
la femei, analiza lotului aratand ca 4 din cei 5 subiecti cu hemoragie subarahnoidiana fiind

de sex masculin. (Figura 28)
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Figura 28 — Distributia in functie de tipul de AVC si sex
Repartitia tipului de accident vascular cerebral pe grupe de varsta
Pentru ambele tipuri de accident vascular cerebral studiul a aratat ca incidenta accidentului
vascular cerebral creste cu varsta, numarul cel mai mare de evenimente fiind inregistart la

grupa de varsta 41-49 ani, cea mai mare admisa in studiu. (Figura 29)
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Figura 29 — Incidenta pe grupe de varsta si tip de AVC
Nu au existat diferente semnificative intre varsta medie de producere a accidentului
ischemic si varsta medie de producere a accidentului hemoragic (p=0.1663).
Pentru ambele tipuri de accidente vasculare nu s-au obtinut diferente semnificative intre
mediul urban si rural.
Relatia factorilor de risc cu tipul de accident vascular cerebral
Fumatul. Fumatul se asociazd cu severitatea accidentului vascular cerebral indiferent de
tipul acestuia. Studiul a aratat cd mai mult de jumatate din subiectii cu AVC hemoragic

(58%) incadrati in gradul I de invaliditate si un procent asemanator din subiectii cu AVC
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ischemic (59%) sunt fumatori.

Dislipidemia. Existd o relatie neta si foarte semnificativa intre dislipidemie si tipul de
accident vascular cerebral.

Obezitatea. Asocierea intre indicele de masda corporala si tipul de accident vascular
cerebral este mai semnificativa pentru tipul de accident vascular ischemic. Aproximativ
jumatate (52%) din subiectii cu AVC ischemic au asociat obezitate, comparativ cu o treime
din subiectii cu AVC hemoragic (34%), dar subiectii cu AVC hemoragic au un procent mai
mare de obezitate severa asociata (50%) comparativ subiectii cu accidentul ischemic (34%
obeziatate severa asociatd). Studiu a aratat ca obezitatea severa creste riscul de AVC
hemoragic mai mult decét riscul de AVC ischemic.

Relatia intre gradul de invaliditate si tipul de accident vascular cerebral

Rezultatele analizei arata ca accidentul vascular hemoragic este semnificativ mai invalidant
decat accidentul vascular ischemic, prognosticul recuperator, apreciat prin procentul
subiectilor neincadrati in grad de invaliditate, fiind mult mai bun pentru accidentul
vascular ischemic (22%), comparativ cu 3% pentru accidentul vascular hemoragic.

(Figura 30, Figura 31)

Gr.0

Figura 30 — Invaliditatea prin AVC ischemic Figura 31 — Invaliditatea prin AVC
hemoragic

Cauze determinante ale accidentului vascular cerebral

Etiologia accidentului vascular cerebral a fost corelata cu tipul acestuia: ischemic sau

hemoragic.

Pentru accidental vascular hemoragic au fost identificate ca si cauze ruptura unui anevrism,

malformatii arteriovasculare, HTA. Proportia participarii acestor cauze la producerea AVC

a fost diferita. Au fost identificate 9 situatii in care accidental vascular hemoragic s-a

produs prin rupturd anevrismald, 6 cazuri de AVC hemoragic au avut drept cauza MAV,
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iar 14 cazuri de AVC hemoragic au fost determinate de HTA. (Figura 7.3.4.8.). Varsta
medie a subiectilor cu rupturd anevrismald a fost de 44.11 ani, iar cea a subiectilor cu
MAYV de 23.00 ani, diferenta de varsta fiind semnificativa statistic (p=0.0076). (Figura
32). Vérsta media pentru AVC cauzate de HTA a fost de 44.85 ani.

Figura 32 — Cauzele AVC hemoragic

Principalele cauze identificate la lotul studiat pentru AVC ischemic au fost: ateromatoza cu
diferite stadii de severitate, statusul procoagulant, afectiuni ale arterelor, altele decat
ateromatoza (vasculite, boala Moya-Moya, trombangeita obliteranta, disectia arteriala),
situatii de crestere a vascozitdtii sangvine, vasospasmul asociat HSA, cauze cardio-
embolice. Au existat un numar apreciabil de cazuri la care nu s-a putut identifica o

etiologie evidenta a evenimentului acut. (Figura 33)
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Figura 33 — Cauzele AVC ischemic

Dupa expertizarea subiectilor in institut 24% dintre subiecti au fost incadrati in gradul I de
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invaliditate, 27% dintre subiecti au fost incadrati in gradul II de invaliditate, 32% dintre
subiecti au fost incadrati in gradul III de invaliditate, iar 17% dintre subiecti nu au fost

incadrati in grad de invaliditate. (Figura 34)

Dupa evaluare

Figura 34 - Distributia cazurilor in functie de gradul de invaliditate dupa expertizare
Procentul subiectilor la care s-a constatat invaliditatea a fost net superior - 83%, de
aproximativ cinci ori mai mare decat procentul subiectilor care nu au fost incadrati in grad.
Analizdnd structura gradului I de invaliditate In functie de motivul evaludrii in institut
studiul a ardtat ca pentru toti subiectii incadrati in gradul | de invaliditate s-a solicitat
acordarea avizului de nerevizuibil prin afectiune. Este vorba de subiecti care au suferit
accidente vasculare cu cel putin doi ani anterior includerii in studiu, care au rdmas cu
sechele definitive si pentru care nu exista posibilitdti de Imbunatatire a statusului clinic.
Valoarea medie a intervalului de dizabilitate (perioada in care subiectul a fost incadrat in
grad de invaliditate) a fost pentru subiectii incadrati in gradul I de 7.73 ani.

Analizand structura gradului 1l de invaliditate in functiec de motivul evaluarii in institut
studiul a aratat cd pentru mai mult de jumatate dintre subiecti s-a solicitat avizul de
nerevizuibil prin afectiune, restul fiind verificari de expertiza, propuneri la pensie si
solicitari de prelungire a concediului medical peste 183 zile.

Analizand structura gradului III de invaliditate in functie de motivul evaludrii in institut
studiul a aratat o predominanta a solicitarilor de pensie de invaliditate, restul cazurilor fiind
solicitdri de nerevizuibil afectiune, respectiv verificari de expertiza. Dintre subiectii
neincadrati in grad de invaliditate, 10 au fost solicitdri de pensie de invaliditate si 6

verificari de expertiza. (Figura 35)
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Figura 35. — Distributia lotului in functie de gradul de invaliditate si motivul evaluarii
Analiza lotului cu invaliditate in functie de sex a aratat o predominantd a sexului masculin
(69%), comparativ cu sexul feminin (31%), raportul sex ratio fiind 2.2. Analizand
comparativ distributia pe sexe, la lotul de subiecti la care nu s-a constatat invaliditatea am
constatat ca femeile au avut un prognostic recuperator mai bun decat barbatii. Astfel, din
cei 16 subiecti care nu au fost incadrati in grad de invaliditate, 69%, au fost de sex feminin.
Analiza lotului cu invaliditate in functie de mediul de provenienta si sexe a aratat o
incidenta a invaliditatii mai mare la subiectii de sex masculin din mediul rural (N=31),
numarul cel mai mic de cazuri invalidante inregistrandu-se la subiectii de sex feminin din

mediul rural (N=9). (Figura 36)
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Figura 36 —Repartitia invaliditatii pe sexe si mediul de provenientd
Media de varsta a lotului de subiecti incadrati in grad de invaliditate a fost de 41.76 ani.
Pentru subiectii de sex feminin incadrati in grad de invaliditate media de varsta a
accidentului vascular a fost de 38,40 ani, iar pentru subiectii de sex masculin media de

varsta a fost de 43,29 ani, intre sexe existdnd o diferentd semnificativa statistic (p=
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0.0305). Nu au existat diferente semnificative statistic intre varstele de producere a
accidentului vascular la subiectii din mediul rural fatd de subiectii din mediul urban
(p=0.4301).

Tn raport cu mecanismul de producere al hemoragiei cerebrale, am constatat la lotul de
studiu un procent mai mare al hemoragiilor secundare (52%) comparativ cu hemoragiile
primare (48%), aspect caracteristic accidentelor hemoragice la varste tinere raportat si de
literatura de specialitate. Tn raport cu localizarea hemoragiei intracerebrale primare, am
intalnit la lotul studiat o predominantd a localizarii supratentoriale, (93%) comparativ cu
hemoragia subtentoriald (7%). Datele obtinute sunt in concordanta cu studiile in domeniu,
care raporteaza o frecventd mult mai mare a localizarilor supratentoriale comparativ cu
cele subtentoriale. Dintre hemoragiile supratentoriale, hemoragiile intraparenchimatoase
profunde au reprezentat aproximativ doud treimi din cazurile de hemoragii cerebrale
spontane (69%), in timp ce numarul cazurilor de hemoragie lobard a reprezentat

aproximativ o treime (31%). (Figura 37)

/ hemoragie
lobara
31%

Figura 37 — Distributia lotului in raport cu tipul hemoragiei supratentoriale
Analiza severitatii accidentului vascular hemoragic, apreciata prin gradul de invaliditate
acordat, a aratat o invaliditate severa (gradul I si II) la subiectii care au suferit o hemoragie
primard, indiferent de localizarea acesteia. La acest tip de hemoragie nu s-a inregistrat

invaliditate de gradul I1I si nici cazuri cu capacitate de munca pastrata. (Figura 38)

38



100% -
90% -
80% -
70% A
60% -
50% -
40% mgr.l
30% -
20% A
10% -

0% T T :

Hemoragie Hemoragie hemoragie
lobara profunda subtentoriala

merll

Figura 38 —Distributia gradelor de invaliditate in functie de localizarea hemoragiei
Subiectii care au suferit o hemoragie cerebrald secundara cauzatd de ruptura anevrismala
au avut un prognostic recuperator mai bun decat cei care au suferit o hemoragie primara
sau 0 hemoragie secundara prin sangerare MAV. 11% din aceste cazuri nu au fost
incadrate in grad de invaliditate, iar 56% au fost incadrate in grad inferior de invaliditate
(gradul 111). (Figura 39)
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Figura 39 —Distributia gradelor de invaliditate in functie de cauza hemoragiei
Teritoriul carotidian a fost mai frecvent afectat decat teritoriul vertebro-bazilar la subeictii
cu AVC ischemic, 84% comparativ cu 16%.

Dintrer sechelele bolii cerebrovasculare intalnite la subiectii inclusi in studiu cele mai
frecvente au fost: defictele motorii (N=76), tulburarile de vorbire (N=28), tulburarile de
sensibilitate (N=26), crizele comitiale (N=14) si tulburarile cognitive (N=11). (Figura 40)
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Figura 40 — Distributia lotului in functie de sechelele AVC

CONCLUZII

Studiul de cercetare asupra lotului de subiecti cu virsta mai mica de 50 ani si care au suferit

un accident vascular cerebral a evidentiat anumite particularitati ale accidentului vascular

cerebral si anumiti factori care influenteazd prognosticul de recuperare socio-profesionala.

la adultul tanar.

Astfel, accidentul vascular cerebral, indiferent de tipul acestuia, ischemic sau
hemoragic, a constituit o cauza importanta a dizabilitatii, 83% dintre subiecti fiind
incadrati intr-un grad de invaliditate.

Dintre cele doua tipuri de accident vascular, accidentul vascular cerebral hemoragic
a fost asociat cu o severitate si invaliditate mai mare decit accidentul vascular
cerebral ischemic. 69% din subiectii cu AVC hemoragic au fost incadrati in grade
superioare de invaliditate (gradul I si II), spre deosebire de subiectii cu AVC ischemic la
care gradul I si II a fost intalnit la 42%.

Accidentul vascular cerebral determina sechele neurologice severe si este asociat cu
invaliditate pe termen lung. Intervalul de dizabilitate a avut 0 valoare maxima de 30
ani pentru subiectii care au suferit un accident vascular in copilarie, cu o medie a
intervalului de 6,8 ani.

Incidenta accidentului vascular cerebral a crescut cu varsta, 73% din evenimente
acute nregistrandu-se la grupa de varstd de 40-49 ani si cele mai putine la grupa de
varsta 1-15 ani —3%, diferentele fiind inalt semnificative statistic (p < 0.0001).

Accidentul vascular cerebral a fost mai frecvent la subiectii de sex masculin cu un
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raport sex ratio de 1.66, iar varsta de producere a accidentului vascular a fost mai
mica cu aproape 3 ani la subiectii de sex feminin (40,02 ani, vs 43,21 ani) diferenta
semnificativa statistic (p=0,011).

Am remarcat 0 afectare preponderenti a cazurilor din mediul rural (52%) fata de
cele din mediul urban (48%). Acest aspect este explicat de conditiile socio-economice
diferite dintre cele doua habitate si de adresabilitatea mai scazutd a populatiei din
mediul rural la serviciile medicale de specialitate. Pentru mediul rural, a existat o neta
predominantd a sexului masculin fata de subiectii de sex feminin cu un raport sex ratio
de 2.33 in favoarea barbatilor, rezultat pe care lI-am corelat cu existenta unor factori de
risc mai frecvent Intalniti la sexul masculin (a existat o predominantd a fumatului la
subiectii din mediul rural).

Fumatul a fost asociat cu o invaliditate mai severi, cu sexul masculin si cu mediul
rural. Subiectii incadrati in gradul I au fost exclusiv fumatori, cei mai multi dintre
subiectii incadrati In gradul II si III de invaliditate au fost fumdtori, iar cei mai multi
dintre subiectii nefumdtori nu au fost incadrati in grad de invaliditate. Lotul de fumatori
a fost alcatuit majoritar din subiecti de sex masculin (raport 14:1 fata de subiectii de sex
feminin), cu o usoara predominanta a subiectilor din mediul rural (56%) fata de mediul
urban (44%).

Obezitatea a fost asociata la 44% din subiectii inclusi in studiu, a predominat la sexul
masculin si a crescut riscul de accident vascular cu inaintarea in varsta. Numarul cel mai
mare de accidente vasculare a fost inregistrat la subiectii obezi cu grupa de varsta 41-49
ani (N=31). Asocierea intre indicele de masd corporald si tipul de accident vascular
cerebral a fost mai semnificativda pentru tipul de accident vascular ischemic.
Aproximativ jumdtate din subiectii cu AVC ischemic (52%) au asociat obezitate,
comparativ cu o treime din subiectii cu AVC hemoragic (34%). Studiu a aratat ca
obezitatea severda, Tn schimb, creste riscul de AVC hemoragic (50%) mai mult
decéat riscul de AVC ischemic (34%).

Dislipidemia a fost asociata la 60% din subiectii inclusi in studiu. A predominat tipul
de dislipidemie mixta (hipercolesterolemie+ hipertrigliceridemie) — 34%. Barbatii au
fost mai afectati de dislipidemie, numarul acestora fiind de douad ori mai mare decat
numarul subiectilor de sex feminin. Dislipidemia a predominat net la grupul de varsta
cuprins intre 41-49 ani, asocierea dislipidemiei cu varsta mai mare de 41 de ani fiind

inalt semnificativa statistic (p<0.0001). Existenta dislipidemiei nu a influentat
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severitatea accidentului vascular cerebral, dar a constituit factor de risc in special pentru
accidentul vascular cerebral ischemic, care a fost de aproximativ 4 ori mai frecvent
decat accidentul vascular cerebral hemoragic la subiectii cu dislipidemie. Numarul de
subiecti cu accident vascular sever, incadrati in gradele I si II de invaliditate, care au
prezentat dislipidemie mixta (N=20) a fost similar cu cel al subiectilor cu accident
vascular sever, incadrati in gradele I si II de invaliditate, care nu a prezentat
dislipidemie (N=20).

Ateroscleroza a constituit cea mai frecventa cauza de accident vascular cerebral la lotul
studiat (N=39). Valorile tensionale crescute si dislipidemia au reprezentat principalii
factori de risc pentru procesul de ateroscleroza la subiectii inclusi in studiu , 76,92% din
subiectii cu dovezi de ateroscleroza avand valori ale TA mai mari de 140/90 mmHg si
valori crescute ale colesterolului si trigliceridelor serice. Al treilea factor de risc ca
importantd pentru ateroscleroza 1-a reprezentat fumatul, care a fost Tintalnit la
aproximativ 54% dintre subiectii cu ateroscleroza. Obezitatea a fost intilnitd la
aproximativ jumadtate din subiectii cu stigmate de ateroscleroza.

Dintre bolile cardiovasculare, cea mai frecvent intilnita a fost hipertensiunea
arteriala intdlnitd la 78% din subiecti, cu usoara predominantd a valorilor tensionale
severe, peste 180/110 mmHg (32% dintre subiecti, comparativ cu 23% pentru tipurile
de HTA gr. 1 si HTA gr. 2). Studiul a aratat ca incidenta si severitatea accidentului
vascular la subiectii hipertensivi creste cu varsta si cu valorile tensionale si ca ca
existd diferente semnificative statistic intre varstele medii de producere a accidentului
vascular cerebral la subiectii normotensivi (33.76 ani ) comparativ cu cei hipertensivi
(44,33 ani) (p<0.0001).

Barbatii cu valori tensionale crescute au avut risc mai mare de a suferi un accident
vascular decat femeile cu aceasi patologie, indiferent de valoarea tensiunii arteriale.
Invaliditatea prin AVC si DZ a fost mai severd la barbati decat la femei, numarul
barbatilor care au fost incadrati in grade superioare de invaliditate (grad I+11) fiind de
3.5 ori mai mare decat al femeilor. Procentul de 19% de incadrare in gradul O este
reprezentat ih majoritatea de sexul feminin.

Majoritatea subiectilor care au suferit un AVC in antecedente au prezentat
asocierea a cel putin patru factori de risc asociati (62%).

Etiologia accidentului vascular cerebral a fost corelatd cu tipul acestuia: ischemic

sau hemoragic. Pentru accidental vascular hemoragic au fost identificate ca si cauze
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ruptura unui anevrism (31%), malformatii arteriovenoase (21%), HTA (48%). Varsta
medie a subiectilor cu rupturd anevrismala a fost de 44.11 ani, iar cea a subiectilor cu
MAYV de 23.00 ani, diferenta de varsta fiind semnificativa statistic (p=0.0076). Varsta
media pentru AVC cauzate de HTA a fost de 44.85 ani. Invaliditatea a fost mai severa
la subiectii care au suferit o hemoragie primara, indiferent de localizarea acesteia
(gradul I si II de invaliditate). Subiectii care au suferit o hemoragie cerebrald secundara
cauzatd de ruptura anevrismald au avut un prognostic recuperator mai bun, 11% din
aceste cazuri nu au fost incadrate in grad de invaliditate, iar 56% au fost incadrate Tn
grad inferior de invaliditate (gradul I11).

Principalele cauze identificate la lotul studiat pentru AVC ischemic au fost: ateromatoza
cu diferite stadii de severitate, statusul procoagulant, afectiuni ale arterelor, altele decat
ateromatoza (vasculite, boala Moya-Moya, trombangeita obliteranta, disectia arteriala),
situatii de crestere a vascozitdtii sangvine, vasospasmul asociat HSA, cauze cardio-
embolice. Au existat un numar apreciabil de cazuri la care nu s-a putut identifica o
etiologie evidenta a evenimentului acut (22%). Ateromatoza a constituit principala
cauza de accident vascular cerebral ischemic (58%).

Prognosticul recuperator, apreciat prin procentul subiectilor neincadrati in grad de
invaliditate, s-a corelat cu tipul de accident vascular, cu sexul, cu anumiti factori de
risc modificabili. Astfel, concluziile cercetarii au aratat ca prognosticul recuperator a
fost mult mai bun pentru accidentul vascular ischemic (22%), comparativ cu 3% pentru
accidentul vascular hemoragic. Femeile au avut un prognostic recuperator mai bun
decat barbatii, dintre subiectii care nu au fost incadrati in grad de invaliditate 69% au
fost de sex feminin. Prognosticul cel mai bun de recuperabilitate s-a obtinut la subiectii
cu valori tensionale usor crescute (36%), iar prognosticul cel mai sever la barbatii cu
valori tensionale moderate si severe (9%). Analiza lotului a aratat cd prognosticul
recuperator este mai sever la subiectul cu AVC si DZ de sex masculin si este mai
favorabil sexului feminin. Subiectii care au suferit o hemoragie cerebrald secundara
cauzatd de ruptura anevrismald au avut un prognostic recuperator mai bun, 11% din
aceste cazuri nu au fost incadrate in grad de invaliditate, iar 56% au fost incadrate Tn

grad inferior de invaliditate (gradul I11).
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STUDIUL Il — STABILIREA UNUI ALGORITM DE EVALUARE A
DISABILITATII PENTRU PACIENTII CU ACCIDENT VASCULAR ISCHEMIC
TRANZITOR

Tn realizarea celui de al treilea studiu, am pornit de la ipoteza de lucru ca accidentul
ischemic tranzitor nu este o boald sever invalidantd datorita caracterului tranzitor al
deficitului neurologic si ca invaliditatea prin aceasta afectiune este redusa si dificil de
cuantificat. Am analizat pentru verificarea ipotezei invaliditatea prin accident vascular
ischemic tranzitor la un lot de 52 subiecti internati in INEMRCM 1n perioada 2012-2015
cu diagnosticul de AIT, precum si conditiile medicale si rezultatele investigatiilor
paraclinice care au contribuit la Tncadrarea intr-un grad de invaliditate. Rezultatele s-au
materializat intr-un algoritm de evaluare al pacientilor diagnosticati cu atac ischemic
tranzitoriu, algoritm util pentru incadrarea in grad de invaliditate.

Analiza lotului in raport cu varsta subiectului a identificat o predominanta a patologiei la
grupa de varsta 50-59 ani — 68%. Lotul studiat a fost uniform distribuit din punct de
vedere al repartitiei in functie de sex —46% fiind femei si 54% barbati. Datele concordad cu
literatura de specialitate care raporteaza o predominanta a AIT la sexul masculin.

La externarea din Institut am constatat ca doar 27% dintre subiecti mai erau incadrati Tn
grad de invaliditate, invaliditatea fiind in totalitate de gradul III. Am constatat ca in lotul
studiat nu au existat cazuri de invaliditate severa de gradul Il sau I. Din cei 27% din
subiectii incadrati in grad de invaliditate, doar 14% au prezentat invaliditate prin AIT,
restul de 13% prezentand invaliditate determinatd de alte afectiuni asociate.

Dintre factorii de risc asociati AIT am retinut in lotul studiat predominanta dislipidemiei si
obezitatii (35%) si a HTA (22%). Dibetul zaharat a fost intalnit la 8% din cazuri.
Rezultatele studiului au ardtat cd toti subiectii incadrati in grad de invaliditate au avut
factori de risc asociati (dislipidemie, obezitate, HTA) si au prezentat modificari de tip
aterosclerotic la ecografia Doppler a vaselor cervico-cerebrale (placi si stenoze). Subiectii
care nu au fost incadrati in grad de invaliditate au prezentat in procent de 50% factori de
risc asociati (in principal hipertensiune arteriala si dislipidemie) si au avut rezultate
normale la examinarile praclinice.

Rezultatul ultimului studiu s-a materializat intr-un algoritm de evaluare al pacientilor
diagnosticati cu atac ischemic tranzitoriu in vederea incadrérii in grad de invaliditate.
Algoritmul este deosebit de util pentru medicul specializat in expertiza medicald a

capacitatii de munca, avand in vedere ca accidentul ischemic tranzitor este caracterizat prin
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tendintd spre rezolutie fara sechele clinice, impactul asupra capacitatii de munca fiind
dificil de cuantificat in aceste conditii. Necesitatea unui algoritm se impune si prin faptul
ca uneori diagnosticul este dificil de pus si de neurologi experimentati, in conditiile in care
diagnosticul clinic se bazeaza frecvent doar pe datele obtinute din anamneza. Medicul
asista rareori la desfasurarea unui atac si exista numeroase alte conditii medicale ce pot
mima un atac ischemic tranzitor.

Concluzionand datele obtinute din studiu, am apreciat ca pacientii care se prezintd pentru
pensionare de invaliditate avand diagnosticul de AIT neverificat clinic (simptomatologia
descrisd in documentele medicale nu sustine diagnosticul) si nici paraclinic nu pot fi
incadrati In grad de invaliditate. Pacientii cu AIT repetate, confirmate clinic si paraclinic
(modificari ecoDoppler si/sau imagistic IRM sau CT cerebral), cu factori de risc asociati,
vor fi incadrati in grad de invaliditate. La pacientii cu AlIT repetat, verificat clinic si cu
factori de risc asociati, dar fara investigatii paraclinice vor fi solicitate investigatii
paraclinice suplimentare — ecoDoppler vase cervico-cerebrale, iar incadrarea in grad de
invaliditate va tine sema de rezultatele acestora. Dacd clinic si paraclinic este sustinut
diagnosticul de AIT repetat, farda a exista factori de risc asociati am opiniat pentru

verificarea cazului prin internare in institut. (Anexa 1)

AIT repetat
verificat clinic

/ \

cu factori de risc

(HTA, dislipidemie, fara factori de risc
obezitate) l
se recomanda se recomanda
examindri paraclinice examindri paraclinice
AIT repetat AIT repetat AIT repetat verificat clinic
verificat clinic verificat clinic ifi lini neconfirmat
: - neconfirmat veriticat clinic paraclinic
si paraclinic neconcludent

paraclinic -
paraclinic

' | w0 '

Grad de invaliditate Fara invaliditate Internare n institut Fara invaliditate



CONCLUZIILE CERCETARII

Rezultatele cercetarii sunt alarmante: accidentul vascular cerebral, indiferent de
tipul acestuia, ischemic sau hemoragic, constituie o cauza importantd de
dizabilitate, cu o perioadd lungad de invaliditate, cu un prognostic recuperator
redus, influentat de subtipul de accident vascular, de factori de risc nemodificabili
(precum varsta si sexul), de asocierea factorilor de risc modificabili (cu rol
important al hipertensiunii arteriale, fumatului, obezitatii) si de tipul sechelelor.
Primul studiu verifica ipoteza de lucru cd accidentul vascular cerebral produs la
varste tinere prezintd anumite particularitati etiopatogenice si clinico-evolutive si ca
existda anumite corelatii intre factorii de risc si varsta de producere a bolii
cerebrovasculare si concluzioneaza ca existd o corelatie intre varsta tandra si
agentul etiopatogen, hemoragia cerebrald fiind cauzata mai frecvent la tineri prin
ruptura unei malformatii arteriovenoase sau a unui anevrism, iar peste 50 de ani de
HTA. Factorii de risc cum ar fi fumatul, consumul de alcool, obezitatea afecteaza
nivelul tensiunii arteriale si cresc riscul de hemoragie intracraniana.

Cel de al doilea studiu studiu descriptiv raspunde obiectivelor generale stabilite si
identifica factori etiopatogenici asociati cu accidentul vascular cerebral la adultul
tandr, stabileste anumite caracteristici specifice acestuia, analizeaza nivelul de
dizabilitate prin accident vascular cerebral la adultul tanar si identifica anumiti
factori care diminua capacitatea de munca si influenteaza prognosticul recuperator.
Accidentul vascular cerebral, indiferent de tipul acestuia, ischemic sau hemoragic,
constituie o importanta cauza de invaliditate, 83% dintre subiecti fiind incadrati
intr-un grad de invaliditate. Accidentul vascular cerebral determind sechele
neurologice severe si este asociat cu invaliditate pe termen lung. Intervalul de
dizabilitate a avut o valoare maxima de 30 ani pentru subiectii care au suferit un
accident vascular in copilarie, cu o medie a intervalului de 6,8 ani.

Rezultatul studiu asupra accidentului ischemic tranzitor se materializeaza intr-un
algoritm de evaluare al pacientilor diagnosticati cu aceasta afectiune in vederea
incadrarii In grad de invaliditate, algoritm de o mare necesitate pentru medicul
specializat in expertiza medicald a capacitatii de munca, dar si de interes pentru

multe specialitati medicale tindnd cont de abordarea multidisciplinard a patologiei.
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