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PARTEA GENERALĂ 

 

 

Infarctul lateral bulbar este unul dintre cele mai frecvente accidente vasculare din 

teritoriul posterior. Manifestările clinice la debut sunt destul de nespecifice: greață, vărsături, 

instabilitate posturală, simptome care pot fi eronat diagnosticate de medicii de medicină de 

urgență și uneori simptomatologia frustă la debut poate scădea adresabilitatea pacientului către 

serviciile medicale. Infarctul laterobulbar nu are de cele mai multe ori un prognostic prost, 

echipele medicale reușind să prevină prin sondare nasogastrică, pneumoniile de aspirație și 

celelalte complicații cardio-vasculare prin intermediul intubării și ventilării mecanice. 

În partea generală sunt trecute în revistă epidemiologia accidentelor vasculare cu 

mențiunea că 20% din toate accidentele vasculare se petrec în teritoriul posterior; au fost 

revizuite cele mai importante cauze de embolism precum și localizările lor la nivelul arborelui 

arterial cerebral - teritoriul posterior și a fost elaborată o sinteză despre ateromatoză ca mecanism 

al infarctelor din teritoriul posterior.  

În capitolul Patofiziologia celulară a accidentului vascular cerebral sunt abordate 

modificările metabolice și hemodinamice în ischemia cerebrală. În ceea ce privește modificările 

metabolice au fost dezvoltate și studiate consumul cerebral de glucoză și oxigen, mecanismele 

moleculare și metabolice ischemice la nivel celular: neuron, substanța albă și microglie. La 

nivelul modificărilor hemodinamice s-a studiat fenomenul de autoreglare și modelele ischemice 

cerebrale focale la șoareci - modele descrise în amănunt de Kenneth M Sicard și Marc Fisher.  

În capitolul patru denumit generic Infarctul bulbar lateral se face un scurt istoric al 

primei descrieri a acestei patologii făcută de Adolf Wallenberg împreună cu o trecere în revistă 

asupra activității academice a medicului – subliniindu-se importanța eponimică pe care încă o are 

și astăzi, în era investigațiilor imagistice, descrierea făcută de acesta în anul 1895. În subcapitolul 

aspecte semiologice și structuri anatomice se face descrierea anatomică a teritoriului posterior - 

în ceea ce privește circulația posterioară și structurile existente la acest nivel corelate cu semnele 

și simptomele specifice sindromului Wallenberg. 

În capitolul cinci se face o sinteză a principalelor studii existente în literatură și a 

modului lor de abordare. Corelațiile clinico-paraclinice în ceea ce privește infarctul latero-bulbar 

au fost studiate de-a lungul timpului în literatura medicală începând cu 1993. Cel mai extins 
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studiu clinic-imagistic efectuat pe această temă este cercetarea lui J.S Kim din 2003(107) pe un 

lot de 130 de pacienți cu infarct latero-bulbar pur. Studii asemănătoare dar pe un număr mai mic 

de pacienți au fost efectuate și de Sacco et all (1993)(108) pe un lot de 33 de pacienți, de Jong S. 

Kim, Jay H. Lee, Dae C. Suh, Myoung C. Lee(1994)(109) pe un lot alcătuit din 33 de 

componenți și din nou de Jong S. Kim, Jay H. Lee, Choong G. Choi în 1998[25] un studiu pe 34 

de pacienți. 

În ceea ce privește frecvența de apariție a simptomelor cel mai frecvente au fost în 

studiul lui Kim din 2003 simptomele date de tulburările de sensibilitate 96%( în această categorie 

fiind incluse tulburările de sensibilitate din teritoriul trigeminal ipsilateral și contralateral, 

teritoriul bilateral trigeminal, tulburare de sensibilitate izolată la nivelul membrelor și corpului), 

ataxia în 92% din cazuri (cu ataxie a membrelor 55%), amețeală în 92% din cazuri, sdr Horner-

88% din cazuri, disfagie 65%, disfonie 63%, vertigo 57%, nistagmus 56%, greață și vărsaturi în 

52% din cazuri, cefalee la 52% din cazuri. Tipul de cefalee cel mai des întâlnit în studiul lui Kim 

este cefaleea din regiunea occipitală ipsilaterală urmată de cefaleea frontală.Simptome mai rare 

apărute în studiul lui Kim din 2003 skew deviation, diplopie, dizartrie, pareză facială, pierderea 

sensibilității vibratorii. 

Studiile mai vechi și cu mai puțini participanți au fost efectuate pe loturi de pacienți la 

care, pe lângă infarctul bulbar lateral, s-au mai adăugat leziuni ischemice concomitente 

anterioare sau survenite în momentul debutului în special la nivel cerebelos. Rezultatele clinice 

obținute în acele studii sunt asemănătoare cu cele obținute în studiul lui Kim din 2003. Astfel în 

studiul lui Sacco din 1993 cele mai frecvente simptome ale sindromului Wallenberg au fost 

sindromul Horner 91%, ataxie ipsilaterală 85%, tulburare de sensibilitate termo-algică 

contralaterală în 85% din cazuri, ataxia mersului 70%, tulburările de sensibilitate în afara celor 

menționate mai sus 64%, nistagmus 61%, vertij 51%, disfagie 51%, pareză facială centrală 42%. 

 În 1994 același Kim efectuează un studiu de proporții mai scăzute cu 33 de pacienți 

care au suferit un infarct lateral bulbar dar și cu leziuni concomitente asociate la nivel cerebelos 

în care simptomatologia cea mai frecventă este tulburarea de sensibilitate la nivelul hemicorpului 

contralateral în proporție de 94%, vertij 91%, ataxie 88%, tulburare de sensibilitate la nivelul 

hemifeței 85%, greață, vărsături 73%, sindrom Horner 73%, nistagmus 67%, disfagie 61%, 

disfonie 55%. Simptome rare sunt pareza facială centrală ipsilaterală 36%, hemipareza 

unilaterală și contralaterală apărute într-un procent foarte mic. 
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 Se poate observa o ușoară diferență, în ceea ce privește ponderea apariției maifestărilor 

clinice între studiul inițial al lui Kim cu 33 de pacienți și cel extensiv din 2003 care a fost 

efectuat pe 130 de pacienți, diferențe care provin pe de o parte de la diferența numerică a 

pacienților incluși în studiu, precum și de la criteriile diferite de selecție ale pacienților. 

Sumarizând în studiul de mai jos sunt prezentate rezultatele unei cercetări efectuate pe o 

perioadă de patru ani, temele expuse putând fi abordate și extinse prin intermediul unor cercetări 

ulterioare. 

 

Cercetarea de față aduce noutatea schimbării perspectivei de ansamblu asupra 

sindromului Wallenberg pornind de la corelația semiologică imagistică, deși studii pe această 

temă au mai fost realizate în literatura de specialitate, noutatea temei prezentate fiind delimitarea 

clară a pacienților în grupe clasificate după particularitățile imagistice, etiologice și comparația 

cu cele mai importante studii efectuate în literatura de specialitate pe acest subiect. 

 

 

 

CONTRIBUȚII PERSONALE 

 

 

 

Pentru a materializa ipotezele de lucru propuse s-a studiat un lot de 100 de pacienți cu 

infarct laterobulbar - rezultatele clinice și imagistice au fost notate de autor din fișele de internare 

ale pacienților, examinate retrospectiv. Au fost incluși în studiu 100 de pacienți cu infarct latero-

bulbar înrolați în perioada 2012-2016 dintre care 56 bărbați și 44 de femei cu vârste cuprinse 

între 21-83 ani, vârsta medie 56,9 ani. Toți pacienții au efectuat examen general și neurologic la 

internare, electrocardiogramă, ultrasonografie Doppler cervico-cerebrală, RMN cerebral cu 

angioRMN, CT cerebral, set analize de sânge. Studiul retrospectiv a fost realizat accesând baza 

de date informatizată a Institutului Național de Neurologie și Boli Neurovasculare.  
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      Criteriul de includere a pacienților în studiu s-a făcut pe baza simptomelor 

înregistrate în foaia de observație la internare, pacienții trebuind să aibă cel puțin două din 

următoarele simptome:  

  -vertij,  

  -greață/vărsătură,  

  -ataxia mersului,  

  -sindrom Claude Bernard Horner,     

  -disfagie,  

  -disfonie și  

  -simptomatologie senzitivă- tulburare de sensibilitate de tip termo-algic (pattern de 

afectare spinotalamică).  

 

     S-au exclus din studiu pacienții care au prezentat infarcte multiple concomitente 

infratentorial și supratentorial, care au prezentat sechele în teritoriul posterior a căror 

simptomatologie sechelară ar fi putut să afecteze acuratețea studiului, pacienții care au prezentat 

tije metalice sau cei care nu au efectuat RMN cerebral.  

 

Iată mai jos un grafic al pacienților excluși din studiu și cauzele specifice ale excluderii din 

studiu. 

 

Tabel 6.2.1. Tabel cu motivațiile pacienților excluși din studiu 

 

Nr. Crt 

Pacient 

Cauze de excludere 

1 Tije metalice - contraindicație RMN, tablou clinic sdr Wallenberg 

2 Infarcte multiple concomitente ACPdr, ACAS dr, PICA dr la pacient cu fibrilație 

atrială neanticoagulată, cu intervenție chirurgicală recentă pentru volvulus intestinal 

și infecție postoperatorie cu Clostridium difficile secundar 

3 Pacientul a fost exclus din studiu datorită prezenței infarctelor cerebeloase vechi în 

teritoriul PICA bilateral, peduncul cerebelos mijlociu și la nivelul capului nucleului 

caudat bilateral 
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4 infarcte multiple cerebeloase, peduncul cerebelos stâng, ambii nuclei talamici 

dr>stg și la nivel subcortical occipital bilateral 

5 infarct recent la nivelul ambelor emisfere cerebeloase, la nivelul hemibulbului 

stâng și leziune la nivelul cortexului occipital bilateral la un pacient cu varicelă cu 

debut de 14 zile 

6 pacient cu multiple tare în special cardio-vasculare și leziuni sechelare parietal 

dreapta, lacune lenticulare bilateral, talamice bilaterale și periventriculare bilateral 

7 leziune recentă instalată bulbar dreapta, la nivelul mezencefalului de partea stângă 

și subtalamus stânga și leziuni vechi situate la nivelul piciorului mezencefalului de 

partea dreaptă 

8 infarct sechelar în teritoriul ACP stânga cu infarct nou la nivelul arterei cerbeloase 

superioare și la nivelul PICA de partea dreaptă plus la nivelul mezencefalului de 

partea dreaptă 

9 infarct nou unic în teritoriul PICA plus AICA 

10 Infarct concomitent în teritoriul ACP stg și PICA stg cu mecanism cardioembolic 

11 se exclude pentru că prezintă infarcte cerebeloase bilaterale dr>stg, fără prindere 

bulb 

12 prezintă leziuni cerebeloase bilaterale stg>dr, disecție de arteră vertebrală 

posttraumatică 

13 nu a efectuat RMN cerebral 

 

 

Pacienții încadrați în acest studiu de etapă au efectuat RMN cerebral - în laboratorul de 

imagistică Medinst care a cuprins urmatoarele secvențe T1, T2, Flair, DWI, angiografia RMN 

fără/cu substanță de contrast (TOF-3D combinat cu MIP), pentru a confirma infarctul latero-

bulbar și pentru descoperirea etiologiei arterei implicate. Imaginile RMN au fost realizate pe un 

scanner 1,5 T (Magnetom Avanto A Tim plus Dot System, Siemens).  

În prima etapă a studiului efectuat sunt analizate descriptiv caracteristicile lotului studiat 

și caracteristicile celor două sugrupe: grupa pacienților cu afectare bulbară unică și grupa 

pacienților cu afectare concomitentă bulbară și cerebeloasă.  
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În urma studiului factorilor de risc la pacienții din lotul ales 75% au avut drept factor de 

risc HTA, 37% DZ tip II, 20% fumatul, 33% factori de risc cardio-vasculari, 13% obezitatea, 4% 

nu au prezentat un factor de risc decelabil, iar 3% au avut drept factor de risc consumul de 

alcool. La pacienții cu factori de risc cardiovasculari 14 au prezentat fibrilație atrială, 18 boală 

coronariană și 2 foramen ovale persistent cu anevrism de sept atrial. 

Din cei 100 de pacienți luați în studiu 71 au avut tulburare de sensibilitate, 60 sindrom 

Claude Bernard Horner, 67 disfonie, 50 au prezentat dizartrie, 48 au prezentat vertij, 56 

nistagmus, 86 ataxia membrelor, 50 greață și vărsătură, 32 cefalee, 2 au prezentat durere 

cervicală, 18 pacienți au prezentat singultus, 5 pareză facială, 95 ataxia mersului clasificată în 

ataxie severă – 40 de pacienți și ataxie mers moderată – 55 de pacienți iar 60 de pacienți prezintă 

disfagie, clasificată și ea în disfagie severă – 43 de pacienți și disfagie moderată 17 pacienți.  

 

Tulburarea de sensibilitate a fost grupată în 5 patternuri (tipice și mai puțin atipice):  

 

-afectare a sensibilității la nivelul trigemenului ipsilateral asociată cu tulburare de 

sensibilitate la membrele/hemicorpul contralateral (patternul clasic)-TS1, 

-afectare a sensibilității la nivelul trigemenului contralateral si a membrelor/hemicorpului 

contralateral-TS2,  

-afectare a sensibilității la nivelul trigemenului bilateral cu afectare a 

membrelor/hemicorpului contralateral-TS3,  

-afectare a sensibilității izolată la nivelul unui hemicorp-TS4, 

-afectare a sensibilității izolată la nivelul unei regiuni trigeminale-TS5. 

 

Din cei 100 de pacienți ai lotului studiat 49 de pacienți au prezentat pattern de 

sensibilitate de tip TS1, 8 pacienți pattern de sensibilitate de tip TS2, 2 pacienți pattern de tip 

TS3, 6 pacienți au prezentat pattern de sensibilitate de tip TS4 și 6 pacienți pattern de 

sensibilitate de tip TS5.  

Din cei 100 de pacienți studiați 55 au prezentat ataxie mers moderată definită prin 

menținerea mersului cu sprijin uni sau bilateral și 40 au prezentat ataxie mers severă definită 

prin imposibilitatea mersului de la debutul simptomatologiei. Din pacienții luați în studiu cu 

semne de sindrom Wallenberg 43 prezintă disfagie severă definită ca necesitatea montării unei 
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sonde nasogastrice iar 17 pacienți prezintă disfagie moderată - tulburare de deglutiție care nu a 

necesitat montarea unui tub nasogastric.  

Pacienții din lotul studiat au fost împărțiți în două grupe - grupa pacienților cu infarct 

latero-bulbar pur și grupa pacienților cu infarct latero-bulbar și afectare cerebeloasă 

concomitentă. Pe secvențele RMN-DWI cerebral efectuate la internare 51% din pacienți au 

prezentat afectare strict bulbară retroolivară iar 49% au și implicare cerebeloasă. 

         La pacienții din lotul studiat cu afectare bulbară unică 39 au prezentat disfagie, 51 ataxie a 

mersului, 2 pacienți au prezentat pareză facială, 12 au prezentat singultus, 2 durere cervicală, 13 

au prezentat cefalee, 18 greață/vărsătură, 44 au prezentat ataxia membrelor, 28 au prezentat 

nistagmus, 27 vertij, 30 au prezentat dizartrie, 38 disfonie, 46 pacienți au prezentat sindrom 

Horner și 44 de pacienți au prezentat tulburare de sensibilitate( aici fiind incluse toate cele 5 

patternuri clasificate mai sus). La pacienții cu afectare bulbară unică 28 de pacienți au prezentat 

patternul clasic, 6 pacienți au prezentat afectare a sensibilității la nivelul trigemenului 

contralateral și a membrelor/hemicorpului contralateral, 2 pacienți au prezentat tulburare de 

sensibilitate de tip 3, 6 pacienți au prezentat tulburare de sensibilitate de tip TS4 iar 2 pacienți au 

prezentat tulburare de sensibilitate de tip TS5. La pacienții cu afectare bulbară unică, 24 au 

prezentat ataxie mers severă cu incapacitatea de a se ridica de la planul patului și 27 de pacienți 

au prezentat ataxie mers moderată, 28 au prezentat disfagie severă și 11 dintre ei au prezentat 

disfagie moderată.  

       La pacienții cu afectare cerebeloasă plus afectare bulbară 21 pacienți au prezentat disfagie, 

44 ataxia mersului, 3 pareză facială, 6 pacienți au prezentat singultus, niciun pacient nu a 

prezentat durere cervicală, 19 pacienți au prezentat cefalee, 32 de pacienți greață și vărsături, 42 

de pacienți au prezentat ataxia membrelor, 28 nistagmus, 21 vertij, 20 dizartrie, 29 disfonie, 23 

de pacienți au prezentat sindrom Horner și 27 tulburare de sensibilitate. 21 de pacienți din grupul 

cu afectare laterobulbară și implicare cerebeoasă concomitentă au prezentat patternul clasic de 

tulburare de sensibilitate, 2 pacienți au prezentat tulburare de sensibilitate de tip TS2 și 4 pacienți 

au prezentat afectare a sensibilității izolată la nivelul unei regiuni trigeminale. În grupul 

pacienților cu afectare concomitentă laterobulbară și cerebeloasă avem 28 de pacienți care 

prezintă ataxie moderată si 16 pacienți care prezintă ataxie severă, 21 de pacienți cu disfagie 

dintre care 6 pacienți cu disfagie moderată și 15 cu disfagie severă. La pacienții cu afectare 
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laterobulbară și cerebeloasă concomitentă 15 pacienți au prezentat disfagie severă și 6 pacienți 

au prezentat disfagie moderată.  

 

Mai jos sunt menționate rezultatele angiografice obținute în lotul studiat: 64% pacienți 

prezentând afectare de arteră vertebrală unică, 9% din pacienți prezentând leziune de arteră 

cerebeloasă postero-inferioară, 1% din pacienți prezentând leziuni mixte de arteră vertebrală și 

arteră cerebeloasă postero-inferioară, 26% din pacienți nu prezintă leziuni în urma efectuării 

angiografiei RMN. 

 

 

Tabel 6.3.3.1. Rezultatele în urma studiului angiografic (angio-RMN la pacienții 

incluși în studiu) 

 

 

Arteră vertebrală 64 

Arteră cerebeloasă postero-

inferioară 

9 

Vase libere 26 

Arteră vertebrală plus arteră 

cerebeloasă postero-inferioară 

1 

 

 

Etiologic infarctele latero-bulbare au fost clasificate dpdv al mecanismului implicat în 

leziuni ateromatoase, disecție arterială, embolie cerebrală, boală de vas mic cerebrală și fără 

etiologie cunoscută atunci când pacienții nu s-au încadrat într-una din grupele de mai sus.  

 

Disecția a fost definită astfel: pacient cu istoric de traumatism cranio-cervical recent, 

durere occipitală severă, aspect de ocluzie/stenoză pe traiectul arterial definită în interpretarea 

radiologică drept posibilă disecție arterială 
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Ateroscleroza a fost definită astfel: pacientul trebuie să prezinte cel puțin un factor de 

risc cardiovascular, pacient care nu se încadrează în grupul pacienților cu disecție, cu leziuni 

angiografice de ateroscleroză 

Posibilă determinare cardio-embolică: boală cardiacă concomitentă cu potențial 

emboligen, fără factori de risc cardio-vasculari 

Boală de vas mic cerebrală: pacientul trebuie să îndeplinească următoarele citerii: să 

aibă hipertensiune arterială, vârsta mai mare de 50 de ani, fără boală cardiacă emboligenă, 

angiografie normală 

Etiologie necunoscută: pacientul nu îndeplinește niciunul din criteriile de mai sus și nu 

se cunoaște o altă etiologie specifică 

În ceea ce privește etiologia infarctului laterobulbar după studierea pacienților incluși în 

lot s-a stabilit următoarea etiologie:18% din pacienți au prezentat disecție arterială, 50% au avut 

ca etiologie mecanismul aterotrombotic, 6% au avut ca etiologie boala cardiacă cu potențial 

emboligen, 10% au prezentat boală de vas mic cerebrală, iar 16% au prezentat etiologie 

necunoscută.  

În tabelul de mai jos sunt trecute în revistă principalele studii efectuate pe această temă 

în literatura de specialitate cu procentele obținute. Observăm că rezultatele obținute sunt 

asemănătoare cu cele deja existente în literatura de specialitate. 

Tabel 6.3.3.2. Studiile din literatură cu care s-a făcut comparația 

în ceea ce privește leziunile arteriale implicate 

 
Studiul  Nr. pacienți PICA AV AV plus 

PICA 
Vase libere 

Patterns of 
LMI 
Vascular 
Lesion-MRI 
correlation 
J.S Kim, 
1998 

34 23,5% 38,2% 26,5% 11,8% 

LMI the 
patterns of 
vascular 
occlusion 
Fisher, 
Karnes, 1961  

42 11,3% 38,1% 26,2% 19% 
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Kim în 2003 130 10% 67%   
Norrving 
and 
Cronqvist, 
1991 

43 9% 72%   

Sacco et all, 
1993 

33  73%   

Fisher, 1961 42 14% 64%   
 

De asemenea vârsta medie a pacienților a fost mai scăzută în grupul pacienților cu 

leziune bulbară unică comparativ cu grupa pacienților cu afectare cerebeloasă. 

Vârsta medie a persoanelor din eşantion cu leziune bulbară unică a fost de 59,12 ani, cu un 

minim de 36 de ani şi un maxim de 81 de ani, în timp ce vârsta medie a persoanelor atât cu 

leziune bulbară cu implicare concomitentă cerebeloasă a fost de 62,24 ani. La acestea vârstele au 

variat de la 21 de ani la 83 de ani. 

 

Tabel 6.3.4.1. Comparație între vârsta medie a celor două grupe de pacienți studiați 

 
 
 

 
 
 
 

 

 
 
 

În cadrul studiului efectuat, analiza statistică şi reprezentările grafice au fost realizate cu 

ajutorul programului SPSS 20 (Statistical Package for the Social Sciences). 

SPSS este o linie modulară de produse complet integrate pentru procesul analitic - 

planificare, colectarea datelor, accesul, pregătirea şi managementul datelor, analiza, întocmirea 

de rapoarte şi prezentarea rezultatelor. 

 

În lucrarea de față începând cu partea de contribuții personale se face comparația între 

pacienții cu infarct laterobulbar unic și pacienții cu infarct laterobulbar și afectare cerebeloasă 

concomitentă în ceea ce privește frecvența simptomatologiei. Ulterior se face comparația 

Statistici descriptive 
 

 Tip afectare 
bulbară 

N Media Abaterea 
standard 

Media erorii 
standard 

Vârsta 

afectare bulbară 

unică 51 59,12 10,191 1,427 

afectare bulbară 

şi afectare 

cerebeloasă 
49 62,24 14,853 2,122 
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semiologică între pacienții cu infarct latero-bulbar pur din studiul prezent și pacienții cu infarct 

latero-bulbar pur din literatura de specialitate studii efectuate pe eșantioane semnificative, 

aproximativ egale, de pacienți cu sublinierea diferențelor obținute. Se așteaptă o diferență 

semnificativă statistic în ceea ce privește simptomatologia prezentă între cele două grupe de 

pacienți datorită implicării cerebeloase în grupa pacienților care a presupus pe lângă infarct 

laterobulbar și afectare cerebeloasă. 

Pentru a testa relaţia dintre tipul de afectare (bulbară unică vs bulbară + cerebeloasă) şi 

simptomatologia apărută (disfagie, ataxie, pareză facială, singultus, durere cervicală, cefalee, 

Greață/Vărsături(G/V), nistagmus, vertij, dizartrie, disfonie, Horner şi Tulburare de Sensibilitate-

TS), am utilizat testul χ2 (chi-pătrat), pentru calcularea căruia am pornit de la următoarele 

ipoteze: 

Ipoteza H0=Nu există o asociere semnificativă între tipul de afectare şi simptomatologie 

Ipoteza H1=Există o asociere semnificativă între tipul de afectare şi simptomatologie 

Întrucât asocierea s-a făcut pe tabele de forma 2 x 2 şi în care una sau mai multe dintre 

cele patru celule au avut o frecvenţă anticipată mai mică decât 5, am apelat la testul Fisher exact. 

În cazurile în care p>0.05, se acceptă ipoteza H0, adică nu există o asociere 

semnificativă statistic între tipul de afectare şi respectivele simptome. Totuşi, având în 

vedere dimensiunea redusă a eşantionului se recomandă efectuarea unor studii mai aprofundate 

în acest sens pentru stabilirea cu o mai mare exactitate a adevărului afirmaţiei anterioare. 

În cazul în care p<0.05, se acceptă ipoteza H1. 

În tabelul de mai jos se compară daca există diferență semnificativă statistic între 

simptomatologia pacienților cu afectare strictă de bulb și simptomatologia pacienților care au 

afectare laterobulbară cu afectare colaterală a cerebelului. 
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Fig 6.3.4.3. Comparație între simptomatologia celor două grupe de pacienți studiați - cei cu 

infarct laterobulbar pur și cei cu afectare concomitentă și la nivelul cerebelului.  

 

 

 

Astfel, se constată o asociere semnificativă între tipul de afectare, pe de o parte, şi  

prezenţa disfagiei severe, prezenţa G/V, prezenţa sdr Horner şi prezenţa TS, pe de altă  

parte. 

Disfagia severă este prezentă mai frecvent la pacienţii cu afectare bulbară unică 

(54,9% din cazuri cu afectare bulbară unică), comparativ cu pacienţii cu afectare 

laterobulbară + cerebeloasă unde afectarea este în proporţie de doar 30,6%. 

Greața/Vărsăturile sunt prezente mai frecvent la persoanele cu afectare bulbară + 

cerebeloasă (65,3% din cazuri) faţă de doar 35,3% la pacienţii cu afectare bulbară unică. 

 Simptomatologie 
Bulb 

Simptomatologie 
Bulb plus Cerebel 

P value 

Disfagie moderata 11 6 0,289 
Disfagie severa 28 15 0,016* 
Ataxie mers 
moderata 

27 28 0,693 

Ataxie mers severa 24 16 0,150 
Pareza faciala 2 3 0,675 
Singultus 12 6 0,194 
Durere cervicala 2 0 0,495 
Cefalee 13 19 0,199 
G/V 18 32 0,005* 
Ataxie membre 44 42 0,774 
Nistagmus 28 28 0,843 
Vertij 30 21 0,109 
Dizartrie 30 20 0,109 
Disfonie 38 29 0,137 
Horner 46 23 0,001* 
TS 44 27 0,001* 
TS1 28 21 0,239 
TS2 6 2 0,269 
TS3 2 0 0,495 
TS4 7 2 0,160 
TS5 1 2 0,614 
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Sindromul Horner este prezent la aproape toţi pacienţii cu afectare bulbară unică 

(90,2%), faţă de numai jumătate (46,9%) dintre cei cu afectare bulbară + cerebeloasă. 

În cazul Tulburărilor de Sensibilitate, acestea sunt prezente la un procent 

semnificativ mai ridicat (86,3%) dintre pacienţii cu afectare bulbară unică comparativ cu 

numai 55,1% dintre pacienţii cu afectare bulbară + cerebeloasă. 

 

 

 

 

 

 

Fig 6.3.4.4. Reprezentarea grafică a simptomatologiei de tip greață/vărsătură între 

cele două grupe de pacienți cu infarct laterobulbar unic și  grupa cu infarct laterobulbar și  

afectare cerebeloasă concomitentă. Greața/Vărsăturile sunt prezente mai frecvent la 

persoanele cu afectare bulbară + cerebeloasă (65,3% din cazuri) faţă de doar 35,3% la 

pacienţii cu afectare bulbară unică. 
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Fig 6.3.4.5. Reprezentarea grafică a disfagiei severe între cele două grupe de pacienți 

cu infarct laterobulbar unic și  grupa cu infarct laterobulbar și  afectare cerebeloasă 

concomitentă. Disfagia severă este prezentă mai frecvent la pacienţii cu afectare bulbară 

unică (54,9% din cazuri cu afectare bulbară unică), comparativ cu pacienţii cu afectare 

bulbară + cerebeloasă unde afectarea este în proporţie de doar 30,6%. 

 

 

Fig 6.3.4.6. Reprezentarea grafică a tulburărilor de sensibilitate între cele două 

grupe de pacienți cu infarct laterobulbar unic și  grupa cu infarct laterobulbar și afectare 

cerebeloasă concomitentă. În cazul tulburarilor de sensibilitate, acestea sunt prezente la un 

procent semnificativ mai ridicat (86,3%) dintre pacienţii cu afectare bulbară unică 

comparativ cu numai 55,1% dintre pacienţii cu afectare bulbară + cerebeloasă. 
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Fig 6.3.4.7. Reprezentarea grafică a sindromului Horner între cele două grupe de 

pacienți cu infarct laterobulbar unic și  grupa cu infarct laterobulbar și  afectare 

cerebeloasă concomitentă. Sindromul Horner este prezent la aproape toţi pacienţii cu 

afectare bulbară unică (90,2%), faţă de numai jumătate (46,9%) dintre cei cu afectare 

bulbară + cerebeloasă. 

 
 În tabelul de mai jos se face comparația între caracteristicile semiologice ale pacienților 

din lotul studiat cu infarct laterobulbar pur și lotul pacienților cu infarct laterobulbar pur din cel 

mai extensiv studiu existent în literatură. 

 
Tabel 6.3.4.9. Comparația datelor obținute în studiu cu datele din literatură 

 
 
 Simptomatologie   la 

grupul cu infarct 
laterobulbar pur- lotul 
studiat/51 pacienți 

Datele din literatura-
rezultatele studiului 
lui Kim 130 pacienți 
cu infarct 
laterobulbar pur 

P value 

Disfagie 39 84 - 
Disfagie severă 28 52 - 
Ataxie mers 51 120 P<0,05 
Ataxie mers 
severă 

24 79 - 

Pareză facială 2 27 P<0.05 
Singultus 12 33 - 
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Durere cervicală 2 9 - 
Cefalee 13 67 P<0.05 

G/V 18 67 P<0.05 
Ataxie membre 44 72 P<0.05 
Nistagmus 28 73 - 
Vertij 27 74 - 
Dizartrie 30 28 P<0,05 
Disfonie 38 82 - 
Horner 46 114 - 
TS 44 125 P<0.05 
TS1 28 34 P<0,05 
TS2 6 32 - 
TS3 2 18 - 
TS4 6 27 - 
TS5 2 13 - 

 

Există diferențe semnificativ statistic între subdatele din lotul pacienților studiați și 

datele din literatură (calcul p. value – individualizat pentru fiecare pereche de semne/simptome 

în parte). 

Locul în care s-a obținut o diferență semnificativă statistic (adică p. value<0.05) a fost 

înregistrat în tabel. Restul datelor nu prezintă diferențe semnificative statistic. 

 În ceea ce privește semnele și simptomele studiate ataxia mersului, pareza facială, 

cefaleea, greața/vărsătura, ataxia membrelor și tulburările de sensibilitate sunt semnificativ 

statistic mai crescute la grupul pacienților din literatură. În schimb ce în studiul nostru au 

prevalat dizartria și tulburările de sensibilitate de tip pattern clasic, ca fiind mai frecvente 

comparativ cu datele din literatură. Trebuie să menționăm că diferențele pot surveni și de la 

eșantionul diferit de pacienți - studiul etalon având 130 de pacienți iar studiul prezentat având 

doar 51 de pacienți cu infarct laterobulbar pur. 

Genul, prezenţa diabetului zaharat, prezenţa HTA, fumatul, factorii de risc 

cardiovasculari, dislipidemia, obezitatea şi consumul de alcool nu sunt semnificativ diferite 

între cele două grupuri de pacienţi (cu afectare de arteră vertebrală unică şi cu afectare de arteră 

postero-cerebeloasă inferioară). 

În tabelul de mai jos se face corelația statistică între grupul pacienților cu afectare strictă 

de arteră vertebrală și pacienții cu afectare de PICA/ PICA plus AV.  
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Observăm că dizartria și ataxia mersului moderată au fost semnificativ statistic mai 

crescute procentual în grupul pacienților cu lezare de arteră vertebrală unică.  

Nu există diferențe semnificative statistic între celelalte tipuri de semne/simptome: 

tulburarea de sensibilitate, Horner, disfonie, dizartrie, vertij, nistagmus, ataxia membrelor, 

greață/vărsătură, cefalee, durere cervicală, singultus, pareză facială, ataxia mersului moderată, 

ataxia mersului severă, disfagie moderată, disfagie severă. 

 
 
 
 

Tabel. 6.3.4.11. Analiza statistică între simptomele/semnele pacienților cu afectare 

PICA plus și pacienții cu afectare strict de arteră vertebrală 

 

 

 
 10 pacienți cu 

afectare Pica, Pica + 
 

64 pacienți cu 
afectare de AV strict 
Pica - 

P value 

Tulburare de 
sensibilitate 

7 45 - 

Horner 8 43 - 
Disfonie 7 44 - 
Dizartrie 2 37 P<0,05 
Vertij 6 28 - 
Nistagmus 6 36 - 
Ataxia membrelor 8 58 - 
G/V 3 35 - 
Cefalee 2 21 - 
Durere cervicală 0 2 - 
Singultus 2 11 - 
Pareză facială 2 4 - 
Ataxia mersului 
moderată 

9 32 P<0.05 

Ataxia mersului severă 1 26 - 
Disfagie moderată 4 14 - 
Disfagie severă 4 29 - 
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CONCLUZII 
 

 
În urma analizei lotului studiat se constată următoarele: 

Vârsta medie este mai scăzută în grupul pacienților cu leziune bulbară unică 

comparativ cu vârsta medie a pacienților din grupul cu afectare bulbară și cerebeloasă 

concomitentă 

Disfagia severă, sindromul Horner și tulburările de sensibilitate sunt semnificativ 

statistic mai frecvente la pacienții cu infarct laterobulbar pur comparativ cu pacienții care 

asociază și afectare cerebeloasă concomitentă. 

Greața și vărsăturile ca simptomatologie sunt mai frecvente în grupul pacienților cu 

afectare cerebeloasă (65,3%) comparativ cu 35,3% în grupul pacienților cu afectare bulbară 

unică. 

În ceea ce privește semnele și simptomele studiate ataxia mersului, pareza facială, 

cefaleea, greața/vărsăturile, ataxia membrelor și tulburările de sensibilitate sunt cele mai 

frecvente la grupul pacienților din literatură, în schimb ce în studiul nostru au prevalat 

dizartria și tulburările de sensibilitate de tip pattern clasic ca fiind mai frecvente 

comparativ cu datele din literatură.  

Rezultatele angiografice RMN în studiul prezentat - 64% din pacienți prezintă leziune 

de arteră vertebrală, 9% leziune de arteră cerebeloasă postero-inferioară, 1% leziune 

mixtă de arteră cerebeloasă postero-inferioară și leziune de arteră vertebrală, 26% din 

pacienți prezintă vase libere - la angiografia RMN. 

Genul, prezența diabetului zaharat, hipertensiunea, fumatul, factorii de risc cardio-

vasculari, dislipidemie, obezitatea și consumul de alcool nu sunt semnificativ diferite între 

cele două grupe de pacienți. 

             Dizartria și ataxia mersului moderată au fost semnele cele mai frecvente din punct de 

vedere statistic în grupul pacienților cu leziune de arteră vertebrală unică. 

             În ceea ce privește etiologia infarctului latero-bulbar după studierea pacienților incluși în 

lot s-a stabilit următoarea etiologie: 18% din pacienți au prezentat disecție arterială, 50 % au 

avut drept etiologie ateroscleroza, 6% au avut drept etiologie boala cardiacă cu potențial 

emboligen, 10% au prezentat boală de vas mic cerebrală, 16% au prezentat etiologie 

necunoscută. 
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