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INTRODUCERE

“I don't think it had ever occurred to me that man's supremacy is not primarily due to his
brain, as most of the books would have one think. It is due to the brain's capacity to make
use of the information conveyed to it by a narrow band of visible light rays. His civilization,
all that he had achieved or might achieve, hung upon his ability to perceive that range of
vibrations from red to violet. Without that, he was lost”. - John Wyndham

Tulburarile de vedere sunt un simptom al multor boli neurologice, cum ar fi
accidentul vascular cerebral, scleroza multipla, miastenia gravis si tumorile cerebrale. Desi,
in unele boli, cum ar fi miastenia gravis, simptomele vizuale dispar sau se pot Imbunatati
atunci cand se asigurd un tratament corect, In majoritatea bolilor, un anumit grad de afectare
vizuald ramane permanent.

Intre 30-65 % dintre pacientii cu accident vascular cerebral prezintd de obicei
tulburari de vedere, majoritatea avand hemianopsie homonima. Aparitia problemelor vizuale
este mai frecventa la pacientii cu accidente vasculare cerebrale occipitale, unde frecventa
este raportatd a fi de peste 75% . Hemianopsia este cel mai evident simptom la pacientii cu
accident vascular cerebral.

In lucrarea de fata mi-am propus sa evidentiez aspectele cele mai importante atat din
punct de vedere anatomic, cat si radiologic si clinic, utile in diagnosticarea tulburarilor
neurooculomotorii asociate accidentului vascular cerebral. Abordarea multidisciplinara este

foarte importanta in cazul acestor pacienti.

Globul ocular incepe sa se dezvolte din ziua 22. La nivelul plicilor neurale apar
santurile optice ce se vor transforma in vezicule optice in momentul in care plicile neurale

fuzioneaza pentru a forma prozencefalul.'”.

Nervul optic se dezvolta din pediculul optic. Fisura coroida, situatd pe fata ventrald
a pediculului optic, are in alcatuirea sa mezenchim vascular, ce participa la formarea vaselor
hialoide. Nervul optic este invelit de trei teci ce provin din expansiunea meningelui
cerebrale: teaca durala externd ce provine din dura mater si este fibroasa, teaca intermediara

ce provine din arahnoida si teaca interna ce provine din pia mater.



Analizatorul vizual este modalitatea senzoriala care poate surprinde imaginatia mai
mult decat oricare alta. Expresii cum ar fi * ochii ii fulgerau de furie”, sau “m-a sagetat cu
privirea” sunt folosite uzual 1n limba si literatura majoritatii culturilor lumii si dateaza de mii

- 24,
de ani.

Ca si alte sisteme senzoriale, sistemul vizual creeazd o "harta" cu localizare codificata
(somatotopia vizuala sau retinotopia) a cAmpului sdu senzorial (lumea vizuald), care este pastrata la
toate nivelurile (retina, nervul si tractul optic, nucleul geniculat lateral, radiatii optice, si cortexul
visual primar). Informatiile vizuale (radiatiile luminoase) sunt receptionate de fotoreceptorii
retinieni, iar procesarea initiald a semnalului vizual se realizeaza in retind. Desi retina proiecteaza in

mai multe structuri ale mezencefalului si diencefalului, cele mai multe fibre cu origine retiniana ajung

la corpul geniculat lateral, ai carui nuclei proiecteaza la nivelul ariilor vizuale ***°.

Globul ocular are forma sferica si este situat in partea anterioara a orbitei, prezentand

s 5 2425 . . . .
0 proeminentd, corneea transparenta . Continutul globului ocular dinspre anterior spre
posterior este reprezentat de: camera anterioara, iris, camera posterioara, cristalinul si corpul

Vitros.

Irisul este o structurd pigmentatd situatd imediat anterior de cristalin. Irisului 1 se
descriu o margine externa - ciliara si una interna — pupilara. Marginea ciliara adaposteste
cercul arterial major al irisului format prin unirea celor doua artere ciliare posterioare lungi
care trimit ramuri radiare pentru a vasculariza irisul dar si pentru procele ciliare. Ligamentul
de sustinere al irisului face legatura intre periferia acestuia si corpul ciliar.>*.

Cristalinul este o structurd transparenta care focalizeaza lumina pe retina. El este o
lentila simpla convexa care inverseaza imaginea de pe retina

Irisul, corpul ciliar, si coroida alcatuiesc tunica vasculard a ochiului, numita si uvea.
Coroida este un strat de tesut foarte vascularizat, pigmentat, intins intre epiteliul pigmentar
al retinei si sclera, stratul exterior al ochiului. Ea este compusa din trei straturi vasculare:
mari, medii si mici. Stratul intern, format de capilarele coroidei, asigura nutritia treimii
externe retiniene prin difuziune. Intre sclera si coroida se afla spatiul supracoroidal prin care
este drenata 20% din umoarea apoasa. Restul de 80% este drenat prin plexul venos episcleral.
Posterior, coroida este atasata la marginea nervului optic. La interior, coroida este acoperita
de o membrana numita membrana lui Bruch.

Corpul ciliar este delimitat spre posterior de coroida si spre anterior de iris. Este

alcatuit din muschiul ciliar si procesele ciliare.



Suprafata interioard a polului posterior al ochiului este acoperita de retind, care este
compusi din retina neurald si epiteliul pigmentar al retinei. In descrierea straturilor si
celulelor retinei, este obisnuit sa se utilizeze termenii intern si extern. Intern se referd la
structurile situate spre vitros (adica, centrul globului ocular), in timp ce extern este utilizat
in legaturd cu structurile situate spre epiteliul pigmentar si coroida. Epiteliul pigmentar
retinian este un strat continuu de celule cuboidale pigmentate legate prin jonctiuni stranse
care blocheaza fluxul de plasma sau ioni.

Retina neuronald contine fotoreceptorii si neuronii asociati ai ochiului si este
specializata pentru detectarea luminii si procesarea informatiilor rezultante..

Retina neuronald are mai sapte straturi caracteristice, fara a include celulele

pigmentare si membranele limitante externa si interna.

CONTRIBUTII PERSONALE

1. Ipoteza de lucru si obiectivele generale

Studiul personal isi propune sa fie o combinatie intre detaliile de anatomie a caii
optice, aspectele imagistice ale accidentelor vasculare cerebrale care pot duce la deficite
vizuale, si studiul clinic al unui lot de pacienti cu o astfel de patologie, cunostintele
anatomice sunt baza intelegerii oricarei afectiuni si contribuie la un diagnostic radiologic
rapid si precis. La rdndul lui, diagnosticul radiologic corect asociat cu simptomatologia
clinica, sunt combinatia obligatorie pentru a localiza cu exactitate leziunea si a putea initia
terapia cea mai potrivita.

Studiul anatomic a fost efectuat in cadrul Disciplinei de Anatomie din carul Facultatii
de Medicina Bucuresti. Imaginile radiologice ca si datele utilizate pentru studiul statistic au

fost preluate din cazuistica Spitalului Clinic Colentina, Bucuresti

2. Studiul clinic I

a. Scopul studiului

Scopul acestui studiu este acela de a determina prevalenta manifestarilor oculare in

cadrul unui lot de pacienti cu accident vascular cerebral acut, ca si aprecierea momentului



aparitiei simptomatologiei respective si semnificatia acesteia pentru diagnosticul localizarii

leziunii.

b. Material si metoda

Studiul de tip retrospectiv a inclus 176 de pacienti internati cu diagnosticul de accident
vascular cerebral acut si care au supravietuit acestui episod acut. Din lotul de studiu au fost

exclusi pacientii care aveau un istoric de patologie oculara.

c. Rezultate

Date demografice generale

Varsta pacientilor a fost cuprinsa intre 23 si 84 de ani, cu o medie de 72,7+13,4 ani.
In ceea ce priveste sexul pacienailor inclusi in studiu, 83 au fost de sex feminin, iar restul de
93 de pacienti au fost de sex masculin. Diferenta dintre cele doud sexe nu este semnificativa
statistic (p=0,43).

In ceea ce priveste mecanismul de producere a accidentelor vasculare cerebrale, cel
mai frecvent intalnit a fost cel hemoragic , intalnit in 148 de cazuri, in vreme ce accidentul
vascular ischemic este intalnit in doar 28 de cazuri

Din cei 176 de pacienti inclusi in studiu, 19 nu au putut fi investigati pentru tulburari
vizuale, fie din cauza starii generale sau stdrii de constienta alterate, fie din cauza ca au fost
externati inainte de posibilitatea realizarii examenelor pentru decelarea prezentei
manifestarilor vizuale.

In ceea ce priveste manifestarile vizuale, 41 de pacienti din cei 155 nu prezentau
simptome vizuale, in vreme ce restul de 114 prezentau astfel de simptome.

Dintre simptomele vizuale, afectarea vederii centrale s-a inregistrat in 82 de cazuri,
tulburarile de motilitate oculara in 73 de cazuri, alterarea campului vizual in 48 de cazuri si
afectarea perceptiei vizuale in 42 de cazuri.

Dintre pacientii care prezinta tulburari vizuale asociate accidentului vascular cerebral
(144 cazuri), doar in 26 de cazuri simptomele apartin unui singur grup de tulburari, iar in

restul de 118 cazuri simptomele sunt combinate



2. Studiul clinic 11

a. Introducere. Tulburari vizuale in accidentul vascular cerebral

Tulburarile vizuale dupd un accident vascular cerebral au un impact important asupra
calitatii vietii si pot duce la pierderea independentei si depresie ****. Ocluzia vasculara de-a
lungul cadilor vizuale aferente sau eferente poate produce nenumadrate efecte, inclusiv
pierderea tranzitorie a vederii monoculare (TMVL), deficite de camp visual sau tulburari de
motilitate oculara. Pentru a intelege varietatea de sindroame din accidentele vasculare
cerebrale care afecteaza vederea, este absolut necesar sa cunoastem in detaliu sursele de
vascularizatie ale sistemului vizual®.

Calea vizuala prechiasmatica consta din axonii din stratul de fibre nervoase ale
retinei, care formeaza nervii optici si apoi merg medial spre canalele optice. Nervii optici
sunt vascularizati de artera oftalmica si arterele carotide interne- vase piale *'. Artera centrala
retiniand, o ramurd a arterei oftalmice, asigura alimentarea cu sange a retinei. Nervii optici
se incruciseaza pentru a forma chiasma optica, vascularizata de cercul arterial Willis.

Calea vizuala prechiasmatica consta din axonii din stratul de fibre nervoase ale retinei, care
formeaza nervii optici si apoi au traiesct catre medial spre canalele optice. Nervii optici
prechiasmatic sunt vascularizati de vase piale din artera oftalmica si artera carotida interna.
Artera centrald a retinei, o ramurd a arterei oftalmice, asigura vascularizatia arteriala a
retinei. Nervii optici se unesc pentru a forma chiasma optica , vascularizata de ramuri din
poligonul lui Willis*"*.

Partea retrochiasmatica a caii vizuale incepe la chiasma optica si se termina la cortexul vizual
4041 Fibrele din chiasma optica si tracturile optice, vascularizate in principal de artera
choroidiana anterioara, merg spre corpul geniculat lateral. Desi vascularizatia corpului
geniculat lateral este asigurata de doua surse distincte, respectiv de ramuri din artera
coroidiana anterioara, ramura a carotidei interne si din artera coroidiana posterolaterala, din
cerebrala posterioara, anastomoza terminala este susceptibila la ischemie **.

Radiatiile optice isi au originea la nivelul corpului geniculat lateral si se impart in fibre
superioare, inferioare si centrale. Ele sunt vascularizate in principal de arterele cerebrale
medie si posterioara, precum si de artera coroidiana anterioara Fibrele inferioare, cunoscute

sub numele de bucla lui Meyer, merg catre lobul temporal, in vreme ce fibrele superioare si

centrale merg catre lobul parietal. Radiatiile optice se termina la nivelul arttilor vizuale



striate (V1) de la nivelul lobului occipital, superior si inferior de santul calcarin 1. Cortexul
occipital este vascularizat majoritar de artera cerebrala posterioara, ramura terminala a

arterei bazilare ¥,

b. Material si metoda

Studiul de tip retrospectiv a inclus 250 de pacienti cu accident vascular cerebral.
Subiectii tintd au fost supravietuitorii accidentului vascular cerebral in faza acutd (in
intervalul de 2 saptdmani dupd debutul accidentului vascular cerebral) dupa internarea in
spital cu un diagnostic clinic de accident vascular cerebral confirmat imagistic.

Au fost analizate initial datele privind tipul accidentului vascular cerebral, sexul,
varsta la accident vascular cerebral si severitatea accidentului vascular cerebral. Severitatea

accidentului vascular cerebral a fost indicata de scorul Barthel

a. Rezultate

Din totalul pacientilor inclusi in studiu, 138 au fost barbati, iar restul de 112 femei
Varsta pacientilor a fost cuprinsa intre 21 si 87 de ani, cu o medie de 72,17+12.9.

Din totalul de 250 de pacienti, marea majoritate (218) au avut accident vascular de
tip ischemic, si doar 32 de tip hemoragic.

In ceea ce priveste lateralitatea AVC-ului, am constatat ca 129 au fost localizate pe
dreapta, 102 pe stanga si 19 au fost bilaterale.

In ceea ce priveste deficitele vizuale asociate AVC, cele mai frecvente au fost
afectarea acuitatii vizuale centrale, urmata de tulburari de aliniere si motilitate oculara,
tulburari ale vederii binoculare (diplopie), pierderi de camp vizual, inatentie vizuala si
tulburari de perceptie vizuala.

Se observa de asemenea ca tulburarile de acuitate vizuala centrala sunt prezente la
peste jumatate din pacienti (56,4%) , in vreme ce afectarea campului vizual, inatentai vizuala
si tulburarile de perceptie vizuala sunt prezente in procente de 28,8%, 25,2% si 6%.

Din cei 114 pacienti cu tulburari de motilitate oculara, dismetria a fost cel mai
frecvent simptom, prezent in 58 de cazuri, reducerea capacitatii de mentinere a privirii in 14
cazuri, paralizia privirii in 16 cazuri, incapacitatea de a urmari un obiect cu privirea in 6

cazuri, paralizia nervilor cranieni si paralizie internucleara in 12 cazuri.



Dintre deficitele de camp vizual, hemianopsia a fost prezenta in 47 de cazuri,
quadrantanopsia in 20 de cazuri si scotoamele in 5 cazuri.

Doar 38 din cei 250 de pacienti au prezentat o singura afectare, in vreme ce restul de
212 au prezentat o combinatie de manifestari.

In ceea ce priveste alte manifestari, nonvizuale, ale pacientilor cu AVC, pe primul
loc se afla hemiplegia/pareza, urmata de monoplegie/pareza, afazie, paralizie/pareza faciala,
dizartrie, dementa, afectarea starii de constienta, disfagie, ataxie, epilepsie.

Din cei 250 de pacienti inclusi in studiu, 107 pacienti nu aveau afectiuni vizuale
preexistente, 49 de pacienti aveau manifestari preexistente, iar restul de 94 de pacienti au
prezentat o combinatie de afectiuni preexistente si nou-instalate.

In ceea ce priveste localizarea leziunii in cazul tulburarilor de motilitate oculara, 93
de pacienti aveau leziuni corticale, iar restul de 21 de pacienti, leziuni de trunchi cerebral si

cerebel.

4. Studiul anatomic

Nervul optic este format de axonii celulelor multipolare ce converg la nivelul discului
optic sau papilei. In papila nu exista fotoreceptori si reprezinti pata oarbd °*. Fibrele
foveale/maculare constituie aproximativ 90% din totalul axonilor care parasesc ochiul si

formeaza fasciculul papilomacular.

Figura 3.1. Nervul optic acoperit de meninge



Figura 3.2. Nervul optic - segment intraorbital, inconjurat de muschii extrinseci ai globului

ocular

Figura 3.2 Portiunea intracraniand a nervului optic si formarea chiasmei optice

Chiasma optica este situata la intersectia peretelui anterior cu podeaua ventriculului

II1, la aproximativ 5-10 mm deasupra seii turcesti si hipofizei.

Figura 3.2 Chiasma optica
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Tractul optic Inconjoara pedunculii cerebrali ai mezencefalului, si fiecare se imparte

in doua radacini. °°.

Figura 3.2 Tractul optic. Se observa cum acesta incruciseaza pedunculul cerebral nainte de

a ajunge la corpul geniculat lateral.

Campul vizual central (30°) ocupa o suprafatd disproportionat de mare (68—83%) din

cortexul vizual. Meridianele verticale sunt reprezentate de-a lungul marginii buzelor

calcarine, in timp ce meridianul orizontal urmeazi conturul bazei scizurii calcarine >,

Figura 3.2 Ariile vizuale, situate in jurul santului calcarin. Atat la nivelul cuneusului, cat si
la nivelul girului lingual. De altfel, un accident vascular cerebral la nivelul acestor regiuni

produce deficite de camp vizual care au cea mai redusa rata de recuperare.
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5. Studiul imagistic

Afectérile tractului optic, corpului geniculat lateral, radiatiei optice si lobului
occipital - numite impreuna cdi vizuale retrochiasmatice — sunt frecvent Intalnite in practica
neurologica si pot rezulta din o serie de cauze. Simptomatologia vizuala majora in cazul
acestor leziuni este defectul homonim al cdmpului vizual,care se intalneste la aproximativ
8% dintre pacientii cu accident vascular cerebral **'* si 25% din leziunile cerebrale
traumatice '*" 1%,

Un defect homonim al campului vizual poate avea consecinte juridice, profesionale
si financiare pentru pacienti, cu multi pacienti incapabili sa citeascd, sd conduca, revenirea

143-145
. Conducerea

la locul de muncd dupa ce a suferit astfel de leziuni fiind dificila
vehiculelor cu un defect de camp vizual homonim este nesigura si este ilegala in majoritatea

tarilor.

a. Leziunile tractului optic
Prezentare clinica
O leziune completa izolatd determina o triada clinicd a constatarilor neuro -oftalmologice:
1. hemianopsie homonima;
2. defect pupilar relativ aferent (RAPD);
3. atrofia in banda sau "papion" a discului optic — toate contralaterale fata de tractul optic

lezat .
b. Leziunile corpului geniculat lateral

Prezentare clinica

Leziunile izolate ale corpului geniculat lateral sunt mai putin frecvente datorita
dimensiunilor reduse, vascularizatiei anastomotice bogate si localizarii protejate. Cand apare
o leziune a CGL, e dificil sa se distinga defectul campului vizual de o leziune a tractului sau
radiatiei optice, avand in vedere asocierile anatomice si functionale intime intre cele trei
structuri.

Pot fi observate trei modele de defecte ale campului vizual in leziuni ale corpului
geniculat lateral. Cel mai frecvent model este o hemianopsie incongruenta, asociata cu

leziuni infiltrative si compresive ale CGL. In plus, doud modele de "sectoranopsie” pot fi

12



observate in asociere cu leziuni vasculare ale corpului geniculat, reflectand vascularizatia

specifica si organizarea retinotopica a nucleului. ' %

c. Leziuni ale radiatiilor optice

Prezentare clinica

Leziuni ale radiatiei optice in traiectul sau scurt prin capsula internd poate duce la
hemianopsie homonima contralaterala cu un grad variabil de hemipareza, hemianestezie, in

functie de gradul de implicare a fibrelor corticospinale si spinotalamice.

d. Leziunile lobului occipital

Anatomie

Campul vizual central are o reprezentare mare in cortexul vizual, o caracteristica
numitd "madrire corticald".50-60% din cortexul vizual posterior reprezintd centrul vederii 10°
, iar 80% reprezinta 30°'7*!,

Leziuni ale cortexului vizual la nivelul polului occipital, prin urmare, provoca
hemiscotoame homonime centrale, de multe ori cu un grad uimitor de congruenta '*°.
Prezentare clinica

In cadrul leziunilor ciilor vizuale retrogeniculate, se aplica regula congruentei: cu
cat leziunea este mai posterior,cu atdit mai congruente sunt defectele campului vizual.

Aproximativ 83% din leziunile lobului occipital produc o hemianopsie homonima

congruenta 134,

6. Concluzii si contributii personale

Tulburarile de vedere post-accident vascular cerebral apar frecvent, cu o prevalenta estimata
intre 30% - 65% Tulburdrile de vedere la aceasta categorie de pacienti pot fi clasificate In
general in patru functii vizuale afectate: vedere centrala redusa, afectarea campului vizual,
tulburari de motilitate a globului ocular si tulburari perceptuale vizuale. Fiecare categorie

cuprinde, de asemenea, o serie de deficite vizuale specifice functiei respective.
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Multe deficiente de vedere provoca simptome vizuale la supravietuitorii unui accident
vascular cerebral constienti de vedere Incetosatd / modificata sau diplopie. Aceste simptome
vizuale au un impact crescut asupra vietii de zi cu zi a pacientului. Insa unii dintre pacienti
nu sunt constienti de defectele vizuale de care sufera, nu le raporteaza, si de asemenea multi
dintre medicii care ii examineaza nu iau in considerare deficitele vizuale, considerandu-le
cu impact minor comparativ cu deficitele motorii.

Studiul personal realizeaza o abordare multidisciplinara a acestui tip de patologie, utilizand
in acelasi timp studiul anatomic, radiologic si clinic. Studiul anatomic prezinta in imagini de
disectie principalele componente ale caii vizuale, iar cel radiologic ilustreaza aceleasi
componente, precum si cazuri reprezentative pentru tulburari vizuale asociate accidentelor
vasculare cerebrale.

In prima parte a studiului personal am constatat ca 53% din pacienti sunt de sex masculin,
84% din accidentele vasculare au fost de tip hemoragic, iar majoritatea leziunilor au fost
localizate pe stanga. Durata de spitalizare a pacientilor a fost cuprinsa intre 6 si 134 de zile,
majoritatea pacientilor au fost examinati in prima saptamana (112 din 155, 72,2%), zilele 1,
2 si 3 reprezentand aproape jumatate din totalul pacientilor (74 din 155, 47,7%).

74% din pacienti (114) au prezentat simptome vizuale dintre simptomele vizuale, afectarea
vederii centrale s-a inregistrat in 82 de cazuri, tulburarile de motilitate oculara in 73 de
cazuri, alterarea campului vizual in 48 de cazuri si afectarea perceptiei vizuale in 42 de
cazuri. Dintre pacientii care prezinta tulburari vizuale asociate accidentului vascular cerebral
(144 cazuri), doar in 26 de cazuri simptomele apartin unui singur grup de tulburari, iar in
restul de 118 cazuri simptomele sunt combinate Cel mai frecvent simptom non-vizual a fost
hemiplegia/pareza, urmata de afazie si tulburari senzoriale, cu acelasi numar de caziri si de
afectarea starii de constienta. Am observant de asemenea ca in toate manifestarile non-
vizuale, cazurile care au prezentat si tulburari vizuale au fost semnificativ mai numeroase
decat cele fara astfel de tulburari.

In cea de-a doua parte a studiului personal au fost inclusi 250 de pacienti, din care de
asemenea majoritatea au fost de sex masculin, cu o medie de varsta de 72,17+12,9. In ceea
ce priveste deficitele vizuale asociate AVC, cele mai frecvente au fost afectarea acuitatii
vizuale centrale, urmata de tulburari de aliniere si motilitate oculara, tulburari ale vederii
binoculare (diplopie), pierderi de camp vizual, inatentie vizuala si tulburari de perceptie
vizuala, 212 pacienti prezentand mai mult de o manifestare vizuala. Cele mai multe cazuri

se inregistreaza la grupa de varsta 70-79 de ani, urmata de grupa 60-69 de ani, in timp ce la
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10.

grupele 20-29 de ani si 30-39 de ani, cele mai frecvente au fost tulburarile de motilitate,
urmate de afectarea vederii centrale si deficitele de camp vizual.

Dintre deficitele de camp vizual, hemianopsia a fost prezenta in 47 de cazuri,
quadrantanopsia in 20 de cazuri si scotoamele in 5 cazuri. Din cei 114 pacienti cu tulburari
de motilitate oculara, dismetria a fost cel mai frecvent simptom, prezent in 58 de cazuri,
reducerea capacitatii de mentinere a privirii in 14 cazuri, paralizia privirii in 16 cazuri,
incapacitatea de a urmari un obiect cu privirea in 6 cazuri, paralizia nervilor cranieni si
paralizie internucleara in 12 cazuri. A existat o diferentd semnificativa statistic intre
perioadele medii de externare pentru cei cu evaludri vizuale normale sau anormale sau pentru
cei care nu au putut fi evaluati si de asemenea intre perioadele medii de externare in raport
cu nivelul scorului Barthel pentru impactul general al handicapului cerebral.

Localizarea accidentelor vasculare cerebrale insotite de deficite vizuale este predominant
corticala, la nivelul lobului occipital, parietal, temporal, chiar si frontal, urmate de leziuni
ale trunchiului cerebral, si leziuni cerebrale centrale (periventricular, capsula alba interna,
talamus). In ceea ce priveste localizarea leziunii in cazul tulburarilor de motilitate oculara,
93 de pacienti aveau leziuni corticale, iar restul de 21 de pacienti, leziuni de trunchi cerebral
si cerebel. Deficitele de camp vizual si de perceptie sunt in totalitate datorate unor leziuni
localizate la nivel cortical. Din cei 250 de pacienti inclusi in studiu, 107 pacienti nu aveau
afectiuni vizuale preexistente, 49 de pacienti aveau manifestari preexistente, iar restul de 94
de pacienti au prezentat o combinatie de afectiuni preexistente si nou-instalate.

Contributia originala a acestei teze consta in faptul ca aduce impreuna 3 domenii de studiu
interdependente: studiul anatomic, radiologic si clinic. Cunostintele anatomice pot ajuta in
egala masura cu investigatiile imagistice la stabilirea unui diagnostic precis si corect, atat
clinic cat si paraclinic. Desi nu sunt considerate cu acelasi rasunet ca tulburarile motorii sau
senzitive, studiul personal arata ca procentul afectarilor oculare post accident vascular
cerebral este mare, deci astfel de manifestari nu trebuie sa fie subevaluate sau neglijate.
Este important sa se detecteze problemele vizuale, indiferent daca acestea sunt preexistente
sau cu debut nou, si sa se evalueze in detaliu consecintele functionale si impactul acestora
asupra pacientilor, familiei si sectiilor de neurologie care trateaza accidente vasculare
cerebrale, astfel incat acest lucru sa poata fi luat In considerare in activitdtile de viata de zi
cu zi si in programele de/reabilitarea generald. Existd beneficii ample atat pentru pacienti,
cat si pentru sistemul de sanatate, in identificarea precoce si precisa a problemelor vizuale

asociate unui accident vascular cerebral.
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