BOLILE SISTEMULUI NERVOS CENTRAL.



Tema: Bolile sistemului nervos.

I. Micropreparate:
Ne 68. Infarct ischemic cerebral (ramolisment cenusiu). (Coloratie H-E).
Indicatii:

1. Focar de necroza cu rarefierea tesutului cerebral.

2. Tesutul cerebral adiacent cu edem.

In micropreparat se observd 0 zoni de rarefiere a tesutului cerebral, majoritatea celulelor nervoase
sunt anucleate, cele restante cu semne de cariopicnoza, edem perivascular si pericelular pronuntat, pe
alocuri proliferarea elementelor gliale (glioza reactiva), infiltratie leucocicitara perifocala, tesutul
adiacent edematiat. Arteriolele sunt cu peretii ingrosati, sclerozati cu semne de hialinoza
(arterioloscleroza hialind).

Infarctul ischemic cerebral este legat i» majoritatea absoluta a cazurilor cu tromboza sau
tromboembolia arterelor cerebrale, care provoaca hipoperfuzia sau chiar intreruperea aportului de
sange arterial intr-o anumita zona a creierului. Este una din manifestarile bolilor cerebrovasculare.
Tromboza arterelor cerebrale se intdlneste in ateroscleroza, in stari de hipercoagulabilitate, iar
tromboembolia poate avea loc in ateroscleroza arterelor carotide si a aortel, in fibrilatia atriala. Sunt
cazuri de embolie canceroasa sau cu fragmente tumorale (de ex., in mixom cardiac), vegetatii din
cavitatile stangi ale Inimii in endocardita infectioasa, in infarct miocardic, cardiomiopatii.
Macroscopic zona de infarct are forma neregulata, limite imprecise, granita intre substanta cenusie si
alba stearsa, consistenta flasca, culoarea albicioasa-cenugsie (ramolisment alb sau cenusiu). Clinic se
manifesta prin paralizii, afazie. Consecintele. resorbtia macrofagald a maselor necrotice si
organizarea fibrogliala, transformarea chistica.



Ne 45. Glioblastom multiform. (coloratie H-E).
Indicatii:

1. Celule tumorale atipice si polimorfe.

2. Focar de necroza.

Tesutul tumoral prezinta o celularitate bogata, densa, polimorfism celular si nuclear marcat, se releva
celule fusiforme, celule mici polimorfe, celule gigante, unele polinucleate, figuri de mitoza, focare
eozinofile anucleate de necroza coagulativa, in jurul carora celulele tumorale sunt dispuse in palisada,
se observa numeroase vase, unele cu tromboza intraluminald, altele stenozate prin hiperplazie
endoteliala, focare de hemoragii si de necroza.

Tumorile SNC constituie 2% din rata mortalitatii de tumori maligne la adulti si 20% - la copii.
Glioblastomul se intdlneste in 40% din toate tumorile cerebrale primare la adulti. Este o tumoare
agresiva, de origine gliala, cu diferentiere joasa. Poate sa apara de novo sau se dezvolta prin
progresia astrocitomului difuz. Efectele locale constau in compresia si distructia tesutului cerebral
adiacent, infarcte si hemoragii prin invazia vaselor sanguine, edem peritumoral, tulburari de circulatie
a lichidului cefalorahidian. Metastazeaza pe cale lichidiana, in limitele SNC si nu produce metastaze
extracraniene (sau pacientii decedeaza inainte de aparitia unor astfel de metastaze).



Ne 123. Meningiom fibroblastic. (coloratie H-E). Indicatii:
1. Fascicule de celule tumorale de tip fibroblastic.
2. Fascicule de fibre colagene.

Tumoarea este constituita din aglomerari concentrice de celule alungite, de tip fibroblastic, dispuse in
forma de ,,bulb de ceapa”, cu continut bogat de fibre colagene, se observa focare de hemoragii.

Meningiomul este o tumoare benigna, de obicei solitara, care se intalneste predominant la femei in
decada a sasea de varsta, constituie aproximativ 20% din totalul tumorilor intracraniene. Deriva din
celulele meningoteliale ale membranei arahnoide (celulele arahnoidale). Este localizata cel mai
frecvent pe linia parasagitala de-a lungul falx cerebri. Macroscopic prezinta un nodul tumoral cu
diametrul 1-10 cm, atasat la dura mater, care comprima tesutul cerebral, dar nu il invadeaza, are
consistenta densd, pe sectiune aspect fibros, pot fi focare de calcinoza intratumorala. Variantele
histologice mai frecvente sunt: meningotelial, fibros (fibroblastic) si tranzitional (cu pattern mixt de
meningiom meningotelial si fibroblastic). Simptomatica clinica depinde de localizarea si dimensiunile
tumorii. Foarte rar se poate maligniza.

Ne 225. Metastaze de melanom in creier. (coloratie H-E). Indicatii:
1. Celule tumorale bogate in melanina.
2. Tesutul cerebral adiacent cu edem.

In micropreparat se releva multiple cuiburi de celule melanice maligne de forma si dimensiuni
variabile, cu polimorfism celular si nuclear pronuntat, nuclee hipercrome, nucleoli evidenti, figuri de
mitoza, in citoplasma depozite bogate de granule de melanina, pe alocuri sunt depuneri libere de
melanina aparute in urma necrozei celulelor tumorale, in tesutul cerebral adiacent edem perivascular si
pericelular.



Tumorile secundare, metastatice constituie aproximativ 25% din numarul total al tumorilor SNC.
Melanomul este o tumoare maligna de origine melanocitara, care se intdlneste pe tegumente, in
mucoasa bucala, anorectala, esofag, meninge, globul ocular. Este extrem de agresiva, 0 tumoare cu
grosimea de numai cdtiva mm poate produce metastaze multiple. Metastazeaza limfogen in nodulii
limfatici regionali, iar pe cale hematogena mai frecvent in ficat, plamani, creier si alte organe, practic
pot fi metastaze 7n orice regiune a corpului. /n majoritatea cazurilor metastazele au culoarea neagrd
datorita continutului de melanina. Alte tumori, care fac frecvent metastaze in creier sunt cancerul
pulmonar, mamar, renal, gastrointestinal si coriocarcinomul. Afectarea secundara a SNC poate avea
loc in leucemii si limfoame. Efectele clinice ale metastazelor depind de localizarea, numdarul si
dimensiunile lor.

1. Macropreparate:
Ne 121. Hematom cerebral.

In creier se observa o acumulare de singe coagulat de culoare rosie inchisa (hematom), tesutul
cerebral adiacent este ramolit, de consistenta flasca, edematiat.

Cauza principala a hemoragiilor cerebrale parenchimatoase este ruptura arterelor. Este una din
manifestarile bolilor cerebrovasculare. Cel mai frecvent se observa in hipertensiunea arteriala
(formarea microanevrismelor, necroza fibrinoida a arteriolelor in criza hipertensiva), leucemii,
trombocitopenii severe, anevrisme congenitale ale arterelor cerebrale. Localizarea mai frecventa este
in ganglionii bazali si talamus — 65%, puntea Varoli — 15%, cerebel — 10%. Hemoragia produce atdt
leziune tisulara directa, cat si leziune ischemica secundara. Clinic se manifesta prin paralizii, afazie.
Consecintele. organizarea fibrogliala, cavitati chistice.



Ne 122. Tumora cerebrala (glioblastom).

Pe sectiunea creierului este prezent un nod tumoral cu diametrul de mai multi cm, de forma
neregulata, fara limite clare, culoarea alb-cenusie, cu focare de necroza, hemoragii, mici cavitati
chistice, localizat in substanta alba, tesutul cerebral adiacent cu semne de rarefiere si ramolisment.
(micropreparatul nr. 45).

Ne 123. Hidrocefalie.
Creierul este marit in dimensiuni, ventriculele laterale considerabil dilatate, tesutul cerebral atrofiat.

Hidrocefalia — acumularea excesiva a lichidului cefalorahidian 7n sistemul ventricular, cauza fiind
stenoza gaurii Monro si a apeductului Sylvius, a gaurilor Magendie si Luschka. Se poate dezvolta in
urma leptomeningitelor, tumorilor encefalice, traumatismelor SNC, se intdlneste hidrocefalia ex vacuo,
cand are loc hiperproductia compensatorie a lichidului cefalorahidian ca reactie la diminuarea
tesutului cerebral in boala Alzheimer, dupa hemoragii parenchimatoase, infarcte cerebrale ischemice.
Daca este dilatat intregul sistem ventricular hidrocefalia se numeste comunicanta, iar daca exista un
obstacol in interiorul sistemului ventricular — hidrocefalie necomunicanta, in astfel de cazuri se dilata
doar o portiune de ventricul. Varianta necomunicanta se poate intalni in tumori ependimare, in
papilomul plexurilor coroide, abcese cerebrale, hemoragii parenchimatoase, intraventriculare, epi- sau
subdurale. Hidrocefalia produce atrofia prin compresiune a parenchimului cerebral.



Ne 124, Leptomeningita purulenta.

Leptomeningele de pe suprafata convexa a creierului, indeosebi in zonele frontale, temporale si
parietale, este ingrosat, edematiat, imbibat cu exsudat purulent de culoare cenusie-gélbuie, zona
inflamata nu are limite clare, vasele sanguine dilatate si hiperemiate.

Leptomeningita purulenta este de origine bacteriana, la adolescenti si adulti tineri este cauzata mai
frecvent de meningococ (Neisseria meningitidis), iar la varstnici — de streptococi. In unele cazuri
meningita se dezvolta in mod secundar prin extensia infectiei din focare purulente adiacente (in
mastoidita, otita medie, sinuzite paranazale) sau prin diseminare hematogena in endocardita
infectioasa, pneumonii. Morfologic se manifesta prin inflamatia purulenta difuza (flegmonoasa) a
membranei meningeale, puroiul apare si in spatiul subarahnoidian, in santuri, lichidul cefalorahidian
devine tulbure, contine abundent leucocite neutrofile, se pot asocia meningoencefalita, ventriculita,
abcese cerebrale. In consecintd, poate avea loc resorbtia exsudatului si rezolutia completd sau pot
surveni modificari morfologice reziduale, de ex., ingrosarea membranelor meningeale si formarea
unor aderente atdt intre membrane cdt §i intre acestea §i suprafata creierului, ceea ce favorizeaza
aparitia unor cavitati chistice in spatiul subarahnoidian sau chiar a hidrocefaliei interne.
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| Ne 123. Meningiom fibroblastic. (coloratie H-E).
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Ne 124. Leptomeningita purulenta.



Patologla
cerebrala
infecfioasa



Tesuturile cerebrale sunt destul de bine protejate
de patrunderea germenilor patogeni, insa daca
unul din acesti germeni patrunde in {esutul
cerebral, dezvoltarea lui ulterioara va fi rapida si
paralela cu circulatia lichidului cefalorahidian. Mai
mult ca atit unii germeni cu proprietatii patogene
reduse in alte tesuturi nimerind in tesutul cerebral
pot cauza afectiuni severe, deseori chiar pot fi
cauza decesulul.



 Meningita

* Meningita este o afectiune de origine infectioasa,
care se desfasoara pe tunicile cerebrale
(convexital si/sau bazai) si medulare. in functie de
invelisurile preponderent afectate se disting:
leptomeningita- inflamatie a invelisului moale
aplicat direct pe creier si maduva, pahimeningita-
iInflamatia durei mater si arahnoidita- inflamatie a
invelisului arahnoidian asezat pe partea interna a
durel mater. in calitate de germeni ai maladiel pot
fi bacteriile, virusurile, uneori fungii si protozoarele.
Se disting trei modalitafi de infectie a meningelor:
sanguina (poarta de intrare de cele mai dese ori
fiind nazofaringele sau intestinele), prin
continuitate (focar purulent juxtameningian si
anume: otomastoidita, sinuzita, osteomielita,
tromboflebita, abces cerebral).



» Cel mali frecventi agenti patologici ce
cauzeaza meningita sunt: meningococul
(Neisseria meningitidis), pneumococul
(Streptococcus pneumoniae), precum Si
agenti din grupul Haemophilus. La copii ca
agent infectios mai poate fi si E.coli.



* Infectia meningococica tine de infectiile
transmise pe cale aeriana. Afectiunea are un
caracter sporadic, mai rar se constata epidemii
de proportii mici. Pot fi infectate persoane de
toate varstele. Germenul patologic patrunde in
caile respiratorii superioare, provocand o
nazofaringita. Apol meningococul patrunde in
sange, provocand faza de meningococemie, Si
invadeaza tunicile cerebrale. Faza de
meningococemie este insotita de eruptil
specifice pe suprafata tegumentelor (purpura
necrotica sau chiar o gangrena a tegumentelor,
eruplii petesiale, echimoze, eruptii herpetice).



* Cel mai important semn morfopatologic al unei
meningite purulente acute este prezenta
puroiului Tn spatiul subarahnoidian. Acumularile
de puroi sunt mult mai mari in zonele
sulcusurilor cerebrale si la baza craniana in
special la nivelul cisternelor cerebrale. In cazul
unui sfarsit letal rapid in zonele sulcusurilor
este prezent lichid cefalorahidian tulbure iar
cele expresive semne sunt prezente la
cercetarea microscopica. Includerea in proces
a scoartel cerebrale este nesemnificativa.



Ventriculii cerebrali pot confine lichid
cefalorahidian tulbure, fibrina sau chiar si
cantitati mici de puroi. Uneori poate fi 0 usoara
hidrocefalie cauzata de faptul ca modificarile
exsudative ingreuneaza circulafia lichidulul
cefalorahidian.



Leptomeningitd acuta purulenta. In spatiul subarachnoidal
acumulari de puroi.




1.Meningita neonatala. Meningele hipirimiat, in spatiul
subarachnoidal acumulari de puroi de culoare verde. 2.
Meningita purulenta, dura mater ale maduvei spinale este
deschisa, in spatiul subarachnoidal puroi.




Cerebelul in leptomeningita. Pia mater este imbibata cu puroi si
tulbure. Puroiul acumulat in ventricolul patru a provocat
hidrocefalia.




Ventricolul patru dilatat cu acumulari de puroi pe ependima
lui.




Hidrocefalie in meningita. 1.Dilatarea v. Trei si ambelor v.
Laterali. 2. Dilatarea ductului silvian.




* Diagnosticul se va pune pe baza examenulul
lichidului cefalorahidian care va fi tulbure, va
contine purol, citoza cu predominarea vadita a
neutrofilelor, prezenta agentilor infectiosi intra-
sau extracelular. Continutul marit de proteine in
lichid si glicorahia scazuta, uneori glucoza
poate fi chiar absenta.Includerea in proces a
nervilor intracranieni duce la instalarea unui
deficit neurologic incomplet.



Meningita. Lichid cefalorachidian capatat prin punctie lombara.
Din stinga spre dreapta 1.xantochromie 2.norma 3.lichid tulbure
Cu puroi




Opistotonus in meningita. Acumularile de puroi in spatiul
subarachnoidal provoaca incordarea musculaturei gatului si
spinarii in cazurile grave.
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Patologiile infectioase endocraniene se
manifesta ca procese expansive intracraniene
si se clasifica dupa sediul lor in trei grupe:

* Abcese cerebrale- prezinta supuratii purulente
colectate in parenchimul cerebral cu efect
compresiv.

* Abcese extradurale - prezinta colectii purulente
situate intre craniu si dura mater.

 Empiemul subdural- prezinta colectii purulente
situate in spatiul subdural.



Abces de emisfera dreapta, care a persistat timp
indelungat, de care da dovada capsula din jurul abcesului.




 Clasificarea abceselor cerebrale:
* Din punct de vedere etiopatosenetic:

1.Abcese de contact: apar din focar vecin
cranian, din care infectia pe caile de
continuitate se raspindeste in parenchima
creirului, unde se si formeaza abces.

* Din aceasta grupa trebuie de diferenciat:
* abcese rinogene
» abcese otogene

* abcese in apropierea focarelor de infectie
neidentificate




2.Abcese metastatice: se considera secundare Si
provin din focar infectios ce se afla la distanta
de la creier, se raspindesc preponderent pe
cale hematogena.

* Din aceasta grupa trebuie de diferenciat
urmatoarele abcese:

» abcese de etiologie pulmonara
* abcese cardiogene
* abcese care au venit pe alte cai.




3.Abcese postraumatice : de regula se dezvolta
din cauza penetrarii infectiei direct in creier.

« Se impart in:

* Acute - care se dezvolta pina la 14 zile

« Subacute - care se dezvolta de la 14 pina la 30
Zlle

* Cronice - se dezvolta dupa o perioada de la 30
zile pina la 1 an de la trauma cranio-cerebrala.

* Tardive(indepartate) - se dezvolta dupa mai
mult de 1 an de la trauma cranio-cerebrala.




4 Abcesele cerebrale de etiologie neclara:

» La prezenta acestor abcese nu se poate de
identificat focarul primar nici clinic, nici prin
iInvestigatii de laborator(pe cale de insamintare
la hemocultura). Prezenta acestor abcese
prezinta dificultati diagnostice. In majoritatea
cazurilor sint de etiologie de contact sau
metastatice.




* Dupa incidenta cel mai des se intilnesc abcesele
de contact, apoi metastatice, postraumatice si pe
ultimul loc de etiologie neclara.

* Abcesele de contact de obicel se |localizeaza in
apropierea focarului de infectie, mai des in lobul
temporal si emisferele cerebelului. Petru abcese
otogene este caracreristic localizarea
preponderent in lobul frontal, la fel si pentru
abcesele rinogene.



* Abcesele metastatice si cele de etiologie
neidentificata cel mai des se localizeaza in
lobul frontal si parietal.

* Abcesele metastatice cel mai des sunt
localizate in formatiunile profunde a encefalului
si preferential in emisfera stanga.

» Abcesele posttraumatice cel mai des se
localizeaza in zona impactului traumatic a
craniului.



Din punct  de vedere morfopatologic
abcesele cerebrale (dupa forma si cantitate)

pot fi:

Solitare cu contururi clare de dimensiuni medil,

cel mai des se intalnesc de contact.

Abcese multiple a creierului ce se afla la
distanta relativa una fata de alta, pot fi in
cantitati mari invers proportional dimensiunilor
lor.

Abcesele multicamerale a creierului au contur
neregulat cu camere multiple. Ele cel mai des
recidiveaza daca nu sunt total inlaturate.




Din punct de vedere bacteriologic abcesele
cerebrale potfi:

Abcese monomicrobice in care se depisteaza
de obicei streptococi sau stafilococi in particular
auriu.

Abcese polimicrobice din puroiul caruia se
depisteaza 2-4 agenti patogeni. Asocerea
polimicrobica poate constata din cocl
grampozitivi (stafilococi, streptococi si
pneumococi) sau coci si bacili
gramnegativi(enterococi, B. Proteus, B. Coll
sau B. piocianics)

Abcese cu agenti patogeni neidentificati.
Abcese cu insamintare sterila




* Formarea patomorfologica trece prin citeva
stadii si anume:

1.stadiu - fara encefalita purulenta si se manifesta
prin encefalita purulenta cel mai des de
etiologie venoasa si mai rar de etiologie
arteriala.

2.stadiu - encefalita purulenta sau abces
nelocalizat se caracterizeaza prin aparifia in
centrul focarului a unei zone de necroza si a
unor portiuni de puroi, in jurul lor focare de
dilacerare cu hemoragii.



3.stadiu - Abces localizat care se manifesta prin
zone multiple purulente care confluiaza si cu o
zona de inflamatie reactiva perifocala.

4.stadiu - Abces incapsulat. Se formeaza capsula
bine determinata care delimiteaza abcesul de
tesutul cerebral si este ca o bariera inre aceste
doua medii.

Durata de formare a capsulel depinde de
virulenta patogenului si la fel de metoda de
folosire a antibioticelor. In mediu capsula se
formeaza pe parcursul a 3-4 saptamani, dar
uneori si timp de 15-30 zile.



» Capsula este o bariera buna pentru raspandirea
microbilor, dar in acelas timp este prag in calea
de penetrare a antibioticelor in cavitatea
abcesului. In jurul abcesului se formeaza zona
perifocala formata din proliferare gliala si
astrocitara. Aceasta zona de proliferare
astrocitara dupa inlaturarea abcesului de
sinestatator continua sa se dezvolte si este
cauza aparitiei sindromului convulsiv.




* Abcesul encefalic otogen.

» Este o colectie purulenta localizata in tesutul
cerebral (cel mai frecvent), cerebelos sau
protuberential. Topografia abcesului este
temporo-sfenoidala, in dreptul plafonului casel
timpanului si antrumului mastoidian.

* Abcesul este consecinta unei microtromboze
iInfectante vasculare care invadeaza pornind de
la ureche si mastoida - {esutul cerebral
adiacent.



« Otita medie supurativa cronica constituie, in
doua treimi din cazuri, cauza principala a
acestor complicatii. Dintre toate formele de
suferinta auriculara cronica, otomastoidita
colesteatomatoasa este implicata in primul rind.

» Colesteatomul se distinge prin marea sa
capacitate de erodare a structurilor osoase
invecinate, in cea mai silentioasa maniera
posibila, printr-un proces enzimatic
pericapsular.



 Modalitatile de propagare a infectiei din urechea medie
spre endocraniu sunt:

* Pentru supuratii: printr-un empiem fistulizat, prin
conjunctivoflegmon al cailor anatomice normale de
comunicare otomastoido-endocraniana, prin necroza
osoasa, prin procese flebitice.

* Pentru colesteatom: prin erodare din aproape in
aproape a formafiunilor osoase inconjuratoare (crestere
pseudotumorala). Dupa strapungerea osului, infectia
pericapsulara a colesteatomului (care este mtre’glnuta in
cea mai mare parte a cazurilor de anaerobi) izbucneste
Si progreseaza in substanta cerebrala prin contiguitate.



* Abcesul encefalic rinogen

* Abcesele rinogene se atesta mai rar decat cele
otogene. Ele se pot instala in cazul prezentel
etmoiditel si frontitei purulente si sunt localizate

in lobul frontal, intalnindu-se mai frecvent la
Indivizii tineril.



e Abcesul cerebelos

* Abcesul cerebelos este o complicatie purulenta
a cerebelului si constituie mai mult de 90% din
cazurile de abcese cerebeloase otogene. El se
intilneste mai des la copii si la batrani. Caile de
propagare a infectiel sunt calea labirintica si
calea vasculara. Abcesul cerebelos poate fi
iIntracerebelos si poate fi localizat anterior

(presinusal), posterior (retrosinusal), poate fi
unic sau multiplu.



 Abcese cianogene (in cadrul cardiopatiilor
congenitale cu sunt dreapta-stanga) ele au fost
denumite si ,abcese paradoxale”

 Abcese posttraumatice - sunt determinate
de cele mail multe ori de infectarea directa a
parenchimului cerebral. Din aceasta grupa fac
parte abcesele posttraumatice acute sau
cronice si abcesele traumatice tardive.



 Abcese de origine necunoscuta

* Abcesele de origine necunoscuta sunt abcese a
caror sursa infectioasa nu poate fi depistata, ele
fiind Tn majoritate abcese adiacente sau
metastatice.

* Dupa frecventa predomina abcesele adiacente,
urmate de abcesele metastatice,
posttraumatice si de origine necunoscuta,
afectand cu precadere indivizii tineri, cu
consecinta majora in primele doua decade de
viata.



« Sediul abceselor cerebrale este in stransa
dependenta de etiopatogenia lor. Abcesele
adiacente sunt localizate langa focarul infectios
adica in lobul temporal si cerebel pentru cele
otogene si lobul frontal pentru cele rinogene.
Abcesele metastatice si cele de origine
nedeterminata afecteaza mai ales lobii frontal
sau parietali. Abcesele metastatice pot fi
deseori profunde, paraventriculare, mai frecvent
in emisfera stanga.



* Abcesele traumatice sunt localizate in zona de
Impact a traumatismului craniocerebral deschis.
Lateralizarea emisferica a abceselor cerebrale
arata o afectare preponderenta a emisferei
stangi.

 Forma si numarul abceselor cerebrale:

In conceptia clasica se considera ca exista trei
tipuri de abcese cerebrale: unice, multioculare
si multiple.



* Abcesele cerebrale unice cu forma regulata si
marime variabila sunt cele mai frecvente, de
obicel e vorba de abcese adiacente . Abcesele
cerebrale multioculare au contur neregulat cu
despartituri multiple intracavitare si tendinta de
recidiva, in cazul in care nu sunt extirpate in
totalitate. Ele apar indeosebi in cadrul
abceselor metastatice.



« Examenul microbian al puroiulul

* Dupa rezultatele examenului microbian al
puroiului, abcesele cerebrale pot fi clasificate in
mono- sau polimicrobiene cu germeni neidentificat
si sterile. Abcesele monomicrobiene predomina in
toate seriile publicate, ceea ce se difera insa, este
elementul patogen izolat din puroi - de cele mai
multe ori streptococus betahemolitic, alfahemolitic
si nehemolitic. Unii autori comunica preponderenta
stafilococului aureus. in ordinea descrescanda a
frecventel in literatura sunt enumerati dupa cocii
gram pozitivi (stafilococ, streptococ, pneumococ )
germenii gram negativi (proteus, enterococ,
pseudomonas), apoi germenii anaerobi, bacilul
Koch si candidozele




- EXxista si situatii cand predomina flora
gram negativa, de ex. in cazurile studiate
de Shaw si Russell (1975 ), principalul
agent etiologic dupa stafilococ este bacilul
proteus. Fungii nu apar ca agent etiologic
In producerea abceselor cerebrale in
ultimii 30 ani. Ciupercile din grupul
Actinomyces au fost depistate in abcese
cerebrale uneori.



Abcesele polimicrobiene. Studiul
bacteriologic al puroiului recoltat din
aceste abcese a evidenfiat prezenta a 2-4
germeni. Asociatia polimicrobiana poate fi
alcatuita din coci gram pozitivi, din
asocierea intre coci gram pozitivi cu bacili
gram negativi sau din germeni gram
negativi ( enterococ, b. Proteus, b.coli sau
b.piocianic).



* Abcese cerebrale cu germeni

neidentificati recunoscute de catre tofi
autorii, se caracterizeaza la examenul
direct prin prezenta microbilor care nu au
putut fi izolati din culturile efectuate.
Acesta este atat o consecinta a
tratamentului cu antibiotice aplicat anterior
cat si a competitiei microbiene in culturi cu
flora de suprainfectie.



e Abcese cerebrale cu culturi sterile

« S-a constatat ca antibioticoterapia este
neindoielnic factorul esential in liza
microbiana si aparitia culturilor sterile.
Pentru asta pledeaza prezenta formelor

bacteriene de involutie, denumite ,forme
L”.



e Abcesele extradurale

* Abcesul extradural (epidural) este o colectie
purulenta, localizata intre tabla interna a
calvariel si dura mater.

* Frecventa acestel afecfiuni este destul de mica.
Frecventa raportata la grupa de varsta releva
afectarea preponderenta a primelor trei decenii
de viata. Frecventia raportata la sex arata
afectarea cu precadere a sexului masculin. Se
constata de asemenea, ca cea mai des
implicata este emisfera nedominanta.



» Patogenia abceselor extradurale este
asemanatoare cu cea a abceselor
adiacente - sursa infectioasa se afla in
apropierea zonei de formare a abcesulul,
lar modul de propagare este fie prin
continuitate, fie pe cale venoasa, adica
prin tromboflebita retrograda.



* Focarul infectios poate fi, in ordinea incidentei:
otogen, posttraumatic, rinogen, osteomielitic.
De obicel aceste colectii purulente extradurale
sunt cantonate in apropierea focarului infectios
primar. Examenului microbian al puroiului in
cadrul abceselor extradurale arata dominarea
florei gram-pozitive (tip stafilococ si streptococ).



* Clinica abceselor cerebrale

» Tabloul clinic a abceselor este foarte polimorf si

depinde in particular de citeva cauze:

1.Localizare diferita a abceselor
2.Forme diferite de dezvoltare

3.
4.
5.

De calea de penetrare a infecfiel
De virulenfa agentului patogen

De antibioticoterapie pina la formarea abcesului



* Debutul tabloului clinic este foarte variabil si
depinde de o multime de factori:

1.localizarea abcesulul

2.numarul abceselor

3.etopatogenezei abcesulul

4.forma initiala

5.virsta bolnavului

6.virulenta microbului

/.de curele de antibioticoterapie petrecute



 Variantele de debut a abcesulul
cerebral:

» Majoritatea abceselor se incep cu semne
de hipertenzie intracraniana

* In copilarie abcesele debuteaza cu febra
inalta



* Debutul in dependenta de localizare:
1.Abcesele cu localizare supratentoriala pot debuta cu:

sindrom convulsiv generalizat
convulsii de tip Djekson

2.Abcesele cu localizare subtentoriala:

dereglari de coordonare si statica
pot debuta cu cefalee si deficit piramidal

cefalee cu dereglari progresive de constienta si deficit
piramidal usor

Durata de la primele simtome si pina la determinarea
tabloului clinic final dureza pina la 21 zile.



» Tabloul clinic a abceselor se caracterizeaza
prin 3 sindroame, cunoscute sub denumirea
,1riada Bergman”

1.Sindromul infectios
2.Sindromul de hipertensie intracraniana
3.Sindromul de focar neurologic

In afara de acesta in tabloul clinic a patologiei
poate fi.

4.Sindromul meningial
5.Dereglari psihice



1.Sindromul infectios - se manifesta prin
simptoame generalizate si de focar. Sindromul
iInfectios de focar este mai caracterisitc pentru
abcesele de contact. In abcesle postraumatice
edemul inflamator este localizat in locul
Impactulul tramatic.

« Sindromul generalizat infecfios se manifesta in
primul rind cu hipertermie si semne biologice de
proces infectios (marirea nulmarului leucocitelor
in sange, preponderent neutrofile, majorarea
vitezel de sedimentare a eritrocitelor).



2.Sindromul de hipertensie
endocraniana - se manifesta clinic prin
cefalee, greturi, vome, aparitia la fundul
de ochi stazei papilare a nervului optic.
Foarte des pe linga sindromul de
hipertensie emdocraniana apare
sindromul meningeal.



3.Sindromul meningeal se intilneste destul de
des in abcesele cerebrale si mai ales in stadiul
de meningoencefalita

4.Aparitia dereglarilor psihice sunt legate de
diferi{i factori ca:

» sindromul de hipertensie endocraniana

 In abcesele localizate in lobul frontal sau
parietal



5.In abcesele cerebrale se pot depista diferite
stari de dereglari a constientei:

 Somnolenta
* Obnubllare
e Sopor
* Stupor
e Coma



« Empiemele subdurale

 Empiemul subdural este o colectie purulenta,
situata in spatiul subdural.

* Incidenta empiemul subdural este cuprinsa
intre 6% si 10% din totalul supuratiilor
Intracraniene. Frecventa raportata la abcesele
cerebrale este in medie de 1:7. Sexul masculin
este preponderent afectat. Empiemul subdural
are predilectie pentru varstele tinere, de
asemenea se constata afectarea
preponderenta a emisferei drepte



» In functie de locul focarului septic, care
constituie si punctul de plecare a infectiel catre
spatiul subdural, empiemul subdural se clasifica

In trel grupe:

1.Empieme subdurale prin inoculare directa:

* Din acestea fac parte: empiemele subdurale
postoperatorii, empiemele subdurale dupa
abcesele cerebrale drenate spontan in spatiul
subarahnoidian.



2.Empieme subdurale adiacente. Din aceasta
grupa fac parte: empieme subdurale secundare
otomastoiditelor, secundare sunusitelor
frontale, sfenoidale, maxilare, etmoidale,
secundare infectiilor orbitale, secundare
infectiilor dentare, secundare supuratiilor
amigdaliene, tromboflebitel sinusulul
longitudinal superior, osteomielitelor craniene.

3.Empieme subdurale metastatice: Din aceasta
grupa fac parte: empieme subdurale aparute
dupa abcesele pulmonare, bronhopatii supurate
cronice, empieme pleurale.



* Tot in aceasta grupa se includ empieme
subdurale aparute in septicemii. Propagarea
Infectiel in empieme subdurale se face prin
continuitate sau pe cale venoasa.

» Calea de continuitate presupune o etapa
osoasa (osteita) si o alta meningiana. Calea
venoasa presupune propagarea infectiel de la o
tromboflebita retrograda sau prin venele
emisare. In cadrul empiemelor subdurale
metastatice, calea de propagare a infectiel este
cea hematogena. Embolusurile septice ajung,
prin curentul sanguin in arteriolele si capilarele
care vascularizeaza dura mater si
leptomeningele.



» Bacteriologic predomina formele
monomicrobiene (stafilococ, B. proteus, strepto-
coc, B. coli), urmate de asociatiile
polimicrobiene.

» Sediul empiemelor subdurale este fie pe
intreaga suprafata a unei emisfere cerebrale,
fie bilateral, fie interemisferic si mai rar in fosa
cerebrala posterioara. De multe ori empiemele
subdurale sunt multiple. De obicel empiemele
subdurale se asociaza cu abcesele extradurale
S| cerebrale.



* Clinica empiemulul subdural

» Este foarte greu de determinat debutul ES. Din
cauza combinarii simtomaticii infecfioase cu
simtomatica focarului infectios de obicei debutul
este acut cu cefalee pronunfata, vome repetate,
cu sindrom meningian si hipertensiv sever
exprimat. La empiema subdurala de contact
debutul a fost determinat de prezenta focarului
infectios local in comun cu simtomatica
iInfecf{ioasa generalizata.



« In ES metastatica la fel este debut acut cu crize
convulsive partiale tip Djecson, deficit piramidal,
dereglari afatice, cefalee, vome, somnolenta,
hipertermie. Pina la stabilirea clinicii clare trece
un timp relativ scurt de la 5 pina la 14 zile.



Clinica se manifesta prin urmatoarele
sindroame:

1. Sindromul infectios se caracterizeaza prin:

 hipertermie

e majorarea numarului de leucocite in singele
periferic
* Marirea vitezei de sedimentare a eritrocitelor



2.Sindrom de hipertenzie endocraniana
» cefalee periodica

* |a fundul de ochi staza papilara a neurvului
optic

 presiune lichidiana inalta la rahicenteza
lombara



3.Sindrom neurologic de focar
* deficit piramidal
* sindrom convulsiv tip Djekson
 dereglari afazice



4.Sindrom meningian
5.Dereglari psihice

« Stabilirea diagnosticii se efectuiaza pe baza
* Angiografie

« CT-scan cerebral

« RMN




* Decesele se datoreaza fie complicatiilor de tipul
meningoencefalitel purulente sau hipertensiunii
Intracraniene, fie altor focare supurative
Intracerebrale. Se citeaza cazuri cu evolutie
supraacuta, cu stare toxicoseptica si deces in
citeva ore.



» In evolutia empiemului subdural pot surveni
complicatii grave, ca meningoencefalita
purulenta si sindromul de angajare.
Meningoencefalita purulenta poate sa apara ca
o complicatie postoperatorie. Sindromul de
angajare se instaleaza, ca in orice proces
iIntracranian inlocuitor de spatiu, ca o
consecinta a edemului si tumifierii cerebrale cu
dislocarea si angajarea cerebelului.



* Tot o complicatie a empiemului subdural trebuie
considerat abcesul cerebral care se formeaza
dupa un anumit interval de timp, prin
diseminarea infectiei in parenchimul cerebral.
Aparitia simultana a empiemului subdural si
abcesului cerebral rezulta fie prin dezvoltarea
Independenta a supuratiei in doua zone
Intracraniene diferite, fie prin fisurarea
abcesului cerebral in spatiul subdural.



Infectiile apurulente.

Tuberculoza. Patrunderea in sistemul nervos
central al Micobacterium tuberculosis cele mal
dese ori poarta un caracter secundar, din care
cauza densitatea afectarii SNC de tuberculoza

este direct legata de raspandirea bolii in
localitatea respectiva. In SNC se dezvolta doua

forme principale de tuberculoza — meningita
tuberculoasa si tuberculomul.



» Meningita tuberculoasa. In majoritatea cazurilor
agentul patogen patrunde in spatiul
subarahnoidal pe cale hematogena, in cadrul
diseminarii miliare sau raspandirii din focarul
tuberculos. Mai frecvent micobacteria
tuberculozel ajunge in spatiul subarahnoidal din
focarele de tuberculoza osteo-articulara, mai cu
seama in cadrul spondilitel destructive.



Menigita tuberculoasa.




* Clinic meningita tuberculoasa in majoritatea
cazurilor are caracter subacut. Exudatul are
consistenta gelatinoasa sau cazeoasa si se
depisteaza in cantitafi mai mari in cisternele
bazale si in jurul maduvei spinale. In
arachnoida si pia-mater in nemijlocita apropiere
de vasele corticale se depisteaza focare mici,
1-2 mm. in diametru de culoare albicioasa.



* Treptat se instaleaza ocluzia cailor licvoriene si
se dezvolta hidrocefalia. Microscopic — exudatul
cu caracter fibrino-cazeos cu o cantitate mare
de limfocite, celule plasmatice si macrofagi.
Uneori se pot depista celule gigante
polinucleate de tip Langhans. De regula se
constata endarteriita obliteranta, care cauzeaza
ingustarea considerabila a vaselor. Ca rezultat
se dezvolta multiple infarcte mici cerebrale si a
nervilor cranieni. In cazul afectarii nervilor
cranieni apar semne intravitale caracteristice
afectarii nervului respectiv.



* Presiunea lichidului cefalorahidian este
crescuta. Ea poate fi deschisa si transparenta,
dar mai des este tulbure(laptoasa). In
sedimentul el dese ori se evidentiaza o retea
fina de fibre de fibrina. La cercetarea
microscopica a masei acestea proteice se
determina o cantitate mare de limfocite si
macrofage. Nivelul glucozel in licvor este redus.
La centrifugarea lichidului cefalorahidian, din
sedimentul obtinut, se poate de ob{inut
micobacteria tuberculozeil.



* Tuberculomul. Macroscopic este reprezentat de
un focar incapsulat , cu necroza cazeoasa. In
regiunele unde tuberculoza este raspandita,
tuberculomul dese ori apare ca proces
Intracerebral de volum. La persoanele virstnice
el de regula se dezvolta in emisferile cerebrale,
lar la copii mai frecvent in cerebel. Microscopic
se determina o capsula din {esut conjunctuv
lata, in interiorul caraia bine se evidentiaza
granuloame tuberculoase cu celule gigante de
tip Langhans. In necroza cazeoasa din centrul
granulomului, la coloratia dupa Tel-Nilson
uneori se depisteaza micobacteria tuberculozel.



Tuberculomul cerebral. Un focar bine dilimitat situat in lobul
frontal din dreapta. Manifestarile clinice pot manifesta o tumoare
cerebrali.




 Sifilisul. Agentul patogen — Treponema pallidum
— patrunde in sistemul nervos central in forma
secundara a bolii, si este insotit de ridicarea
nivelului de proteine si celule in licvor. Dar
simptomatica meningoencefalitei in cazurile
acestea se instaleaza rar. Neurosifilisul este
reprezentat de doua forme principale — tertiar
si visceral.



* Neurosifilisul tertial. Deobicel se manifesta in
forma de meningitd subacuta. In spatiul
subarahnoidal se depisteaza limfocite si celule
plasmatice de asemenea se dezvolta
periartereita — un semn al sifilisulul
meningovascular. Uneori se poate dezvolta
endarteriita obliteranta, care poate cauza
Ischemia tesutului cerebral si a nervilor cranieni
si spinali. Uneori in sifilis se intalneste
pahimeningita cervicald hipertrofica. In cadrul ei
dura-mater si arachnoida se ingroasa si adera
intre ele.



 In maduva sa dezvolta glioza, radiculii nervosi
sunt comprimati. In invelisurile cerebrale se
intalnesc gome, preponderent in partea
superioara a emisferelor si in cerebel. In gome
se determina necroza, semne de periarteriita,
infiltrate limfocitare si celule plasmatice.

* Neurosifilisul parenchimatos. Patogeneza
formei acestea al sifilisului este neclara.
Semnele clinice apar peste mult timp de la
Infectarea primara, uneori peste 20 ani. Se
iInstaleaza encefalita subacuta, insofita de
tulburari psihice si dementie progresanta.



* Unul din principalele semne histologice este
infiltratul perivascular limfoplasmocitar in tesutul
cerebral si spatiul subarachnoidal. In lipsa
tratamentului se constata atrofia progresiva al
creerului cu ingustarea circumvolutiunelor,
largirea santurilor si dilatarea ventriculara. Se
afecteaza si maduva spinarii. Se manifesta prin
“tabes dorsalis” ca rezultatul schimbarilor
degenerative in maduva.



* Infectiile virale. La persoanele care sufera de
patologii virale acute de obicel se dezvolta
meningita si encefalita aseptica. In majoritatea
cazurilor infectia patrunde in creer pe cale
hematogena. Mai rar virusii ajung in SNC prin
contact, raspindinduse de a lungul nervilor
periferici, de exemplu virusul rabiei. De virusi
neurotropi se afecteaza un numar mic de
pacienti, cu dezvoltarea la el semnelor
afecfiunel neurologice.



« Simptomatica apare diestul de tardiv, cand
viremia este scazuta. Presiunea licvorului
neinsemnat marita, dar licvorul fara modificari
vizibile. Microscopic in el se depisteaza o
celularitate sporita, preponderent limfocite si
monocite, uneori celule plasmatice. Se constata
ridicarea nivelului de proteine, in aceala-si timp
nivelul glucozel este normal.



Encefalita herpetica. in lobul temporal pe dreapta se determind
un focar de necroza vechi. In lobul temporal pe stinga focar de
necroza recent si hemoragii petesiale. Asa modificari sunt
caracteristice pentru encefalita cauzata de virusul Herpes
simplex.




Encefalitd malarica. in toatd substanta alba al encefalului se
observa hemoragii petesiale. Este tabloul caracteristic pentru
malarie.




Boala
cerebrovasculara



* Boala cerebrovasculara este o manifestare al
dereglarii circulatorii cerebrale si apare prin
iIctus (insultus — lovitura) si hemoragii cerebrale
(hematoame). BCV serveste drept cauza
decesului aproximativ la 10% din toate
decesurile. 15% din supravetuitorii ictusului
pierd capacitatea de munca. Incidenta BCV
creste cu virsta, si 80% de bolnavi sunt
persoane peste 65 de ani. Cauza infarctulul
cerebral in 53% este rezultatul trombozei si
31% a emboliei. Hemoragie spontana apare la
10%, la 16% hemoragia este cauzata de
ruptura anevrismului vascular.



Deosebim ictus tranzitoriu si ictus stabilit,
cauzat de dereglarea acuta a circulatiel
sanguine cerebrale. Ictus tranzitoriu reprezinta
un proces absolut reversibil, cu durata de la 1-5
minute, rar pana la 24 ore care nu provoaca
schimbari structurale in tesutul cerebral. Ictusul
Ischemic stabilit este manifestat prin schimbari
clare caracteristice necrozel ischemice.



* Accidentul vascular cerebral reprezinta a treia
cauza de mortalitate dupa afectiunile cardiace
si boala neoplazica(tumori) si prima cauza in
randul bolilor neurologice. Reprezinta o
problema serioasa, cu implicatii socio-
economice, pentru ca pacienfii care
supraviefuiesc ramin uneori cu iImportante
sechele motorii si in sfera sociala, majoritatea
neputand sa-si reia activitatea pe care o
desfasurau inaintea debutului bolii. Ca si
afectiunile cardio-vasculare, AVC este 0
suferinta a virstel inaintate, insa, cu o frecventa
mai mica, aceasta apare si la tineri.



* Totusi incidenta anuala si mortalitatea prin AVC
au scazut considerabil (pe plan mondial) in
ultimii ani, acest lucru datorandu-se unul bun
control al factorilor de risc.

* Republica Moldova se afla printre primele {ari
ale Europel la capitolul mortalitatii prin boli
cerebro-vasculare.

* Accidentul vascular cerebral (AVC) poate fi de
tip iIschemic (infarct cerebral) sau hemoragic;
manifestarile clinice ale ambelor tipuri de AVC
sunt reunite sub denumirea clinica de stroke
(apoplexie).



 Accident vascular cerebral ischemic (infarct
cerebral, ictus ischemic, stroke ischemic,
ischemie cerebrala acuta) — reprezinta
perturbarea functionala si/sau anatomica a
tesutului cerebral, determinata de intreruperea,
sau diminuarea brusca a perfuziei arteriale in
teritoriile cerebrale, provocand necroza
localizata a tesutului cerebral ca consecinta a
deficitului metabolic celular in raport cu
reducerea debitului sangvin cerebral.



« Accident ischemic tranzitor — este o ischemie
intr-un teritoriu localizat al creierului, antrenind
un deficit motor, cu durata ce nu depaseste 24
de ore, in mod obisnuit, de la citeva minute
pina la citeva ore si care regreseaza fara a lasa
sechele.



« Accident ischemic involutiv (minor stroke) —
este o ischemie cerebrala acuta in care deficitul
motor va depasi termenul de 24 de ore cu
iInvolutie completa a acestuia timp de 21 de zile.
Evolufia relativ usoara este determinata de
marimea focarelor ischemice cu localizare
predilecta in centrul semioval, ganglionii bazali
si trunchiul cerebral. In aspect clinic se va
manifesta cu dereglari motorii si senzitive, mai
rar cu dereglari de limbaj.




 AVC ischemic lacunar (lIL) —in etapele inifiale
se poate manifesta ca AIT sau minor stroke,
dar uneori are evolufie asimptomatica. Infarctul
lacunar incepe frecvent dupa o criza
hipertensiva acuta. Clinic sunt distinse 4 forme
de Ischemic lacunar 1) motor; 2) senzitiv; 3)
atactic si 4) cu dizartrie si ,stingacia” miinii. In
caz de |lIL dereglarea funcitiilor corticale
(agnozia, apraxia, afazia) vor lipsi. Cind vor fi
prezente focare lacunare multiple in ambele
emisfere vom stabili diagnosticul de Boala
lacunara ca manifestare a unei
angioencefalopatii hipertensive.



 AVC ischemic in evolutie (stroke-in-
evolution) — manifesta evolutie lent-
progredienta de la citeva ore pina la citeva zile.
Simptomele clinice persista pe o durata mai
mare de 3 saptamini, iar deficitul motor
evolueaza sau regreseaza in aproximativ 30 de
zile. Daca evolutia este progredienta, aceasta
forma de AVC poate evolua spre AVC ischemic
constituit.



 Accident ischemic constituit (infarct
cerebral — major stroke) — reprezinta o
consecinta a distrugerii neuronale(necrozei) in
teritoriul vascular lezat, care se va manifesta
clinic cu deficit motor cert instalat.



« Cauzele accidentului vascular cerebral
Ischemic

* AVC ischemic este cauzat de un cheag de
sange(tromb) care blocheaza circulatia sangvina a
creierului. Cheagul de sange(tromb) se poate
dezvolta intr-o artera ingustata care iriga creierul
sau poate ajunge In arterele din circulatia
cerebrala dupa ce a migrat de la nivelul inimii sau
din orice alta regiune a organismului.

Cheagurile sangvine(trombii) apar de obicel ca
rezultat al altor defecte din organism care
determina afectarea circulatiel sangvine normale,
cum ar fi:



* - rigidizarea peretilor arterelor (ateroscleroza).
Aceasta este favorizata de tensiunea arteriala
crescuta, de diabetul zaharat si de nivelul crescut
al colesterolulul sangvin
- fibrilatia atriala sau alte aritmii cardiace (ritmuri
cardiace neregulate) - anumite afectiuni ale
valvelor cardiace, cum ar fi o valva cardiaca
artificiala, o valva cardiaca reparata, o boala
cardiaca valvulara precum prolapsul de valva
mitrala sau stenoza (ingustarea) orificiului valvular
- Infectia valvelor cardiace (endocardita)

- un foramen ovale patent, care este un defect
cardiac congenital

- tulburari de coagulabilitate a sangelui

- Inflamatie a vaselor sangvine (vasculita)

- Infarctul miocardic.



http://www.sfatulmedicului.ro/Diabetul-Zaharat/diabetul-zaharat_894
http://www.sfatulmedicului.ro/Colesterolul-si-trigliceridele/hipercolesterolemia-valoarea-colesterolului-crescuta_916
http://www.sfatulmedicului.ro/Tulburari-de-ritm-si-conducere/tulburari-de-ritm-cardiac-aritmii-cardiace_150
http://www.sfatulmedicului.ro/Bolile-valvelor-cardiace/stenoza-mitrala_171
http://www.sfatulmedicului.ro/Boli-ale-inimii-si-vaselor/endocardita_160
http://www.sfatulmedicului.ro/Malformatii-congenitale/defecte-congenitale-de-cord_208
http://www.sfatulmedicului.ro/Lupusul-si-alte-boli-de-colagen/vasculitele_936
http://www.sfatulmedicului.ro/Cardiopatia-ischemica-si-Infarctul-miocardic/infarctul-miocardic-si-angina-instabila_161

* Desi mal rar, tensiunea arteriala scazuta
(hipotensiunea) de asemenea poate sa cauzeze
un accident vascular cerebral ischemic. Tensiunea
arteriala scazuta duce la scaderea circulatiel
sangvine la nivelul creierului; ea poate fi
determinata de o ingustare sau o afectare a
arterelor, de infarctul miocardic, de o pierdere
masiva de sange sau de o infectie severa.

Unele interventii chirurgicale

(precum endarterectomia) sau alte procedee (cum
ar fi angioplastia) folosite pentru tratamentul
arterelor carotide ingustate, pot duce la formarea
unui cheag sangvin la locul unde s-a intervenit,
cauzand ulterior un accident vascular cerebral.



http://www.sfatulmedicului.ro/Boli-ale-inimii-si-vaselor/hipotensiunea-arteriala_175
http://www.sfatulmedicului.ro/Accidentul-vascular-cerebral/accidentul-ischemic-tranzitor_321
http://www.sfatulmedicului.ro/dictionar-medical/endarterectomie_7207
http://www.sfatulmedicului.ro/Boli-ale-inimii-si-vaselor/tratamentul-prin-angioplastie-si-folosirea-de-stent_193

Infarct ischemic cerebral. Ateroscleroza cu tomboza arterei
carotida interna pe stanga(sageata, trombul este extras).




romboza recenta al arterei cerebrale media pe stinga.




« Cauzele accidentulul vascular cerebral
hemoragic(hemoragie intracraniana spontana).

» Accidentul vascular cerebral hemoragic(hemoragia
intracraniana spontana) este cauzat de o
sangerare in interiorul creierului (numita hemoragie
Intracerebrala) sau in spatiul din jurul creierului
(numita hemoragie subarahnoidiana). Sangerarea
In interiorul creierului poate fi rezultatul unei valori
crescute pe un timp indelungat a tensiunii arteriale.
Sangerarea in spatiul din jurul creierului poate fi
cauzata de ruperea unui anevrisim sau de
tensiunea arteriala crescuta care nu a fost {inuta
sub control.



http://www.sfatulmedicului.ro/dictionar-medical/anevrism-arterial-intracerebral_378

» Alte cauze de AVC hemoragic, mal putin
frecvente, sunt:
- Inflamatia vaselor sangvine, care poate
aparea in sifilis sau tuberculoza
- tulburari de coagulabllitate ale sangelu,
precum hemofilia
- leziuni ale capului sau gatului care afecteaza
vasele sangvine din aceste regiuni
- Iradierea terapeutica pentru cancere ale
gatului sau creierulul
- angiopatia amiloidica cerebrala (o tulburare
degenerativa a vaselor sangvine).



http://www.sfatulmedicului.ro/Sifilis--Infectia-cu-Treponema-pallidum-/sifilisul-lues_1357
http://www.sfatulmedicului.ro/Tuberculoza/tuberculoza-tbc-generalitati_499
http://www.sfatulmedicului.ro/Tulburari-de-coagulare/hemofilia-boala-christmas_908
http://www.sfatulmedicului.ro/dictionar-medical/radioterapie_2135

Anevrism sacular al
arterel communicanta
anterior. Annevrismul
din ambele parti este

fixat.



Anevrism al arterei carotide interne pe dreapta cu ruptura. Anevrismul
este localizat in locul trecerei arterei carotide interne in artera cerebrala
media.Ruptura a cauzat un hematom subarachnoidal masiv.




Un anevrism al arterei bazilare depistat ocazional la necropsie.




 Factori derisc:

* Factorii de risc pentru un accident vascular
cerebral pot fi modificatl sau nu.
Anumite afectiuni pot creste riscul de AVC. In
cazul in care aceste afectiuni pot fi tinute sub
control, riscul de AVC poate scadea.



» Factorii de risc care pot fi controlati sunt:
- tensiunea arteriala crescuta (hipertensiunea) este
al doilea factor de risc ca importanta dupa varsta
- diabetul zaharat. Aproximativ un sfert din
persoanele cu diabet decedeaza prin AVC.
Prezenta diabetului creste de 2 ori riscul de
accident vascular cerebral din cauza afectari
circulatiel care apare in aceasta boala.
- nivelul crescut de colesterol din sange poate
duce la afectiuni ale arterelor coronare si la infarct
miocardic, care la randul lor determina lezarea
musculaturii inimii (miocardulul), iar aceasta la
randul el poate determina cresterea riscului de
AVC



http://www.sfatulmedicului.ro/Diabetul-Zaharat/diabetul-zaharat_894
http://www.sfatulmedicului.ro/Cardiopatia-ischemica-si-Infarctul-miocardic/infarctul-miocardic-si-angina-instabila_161

- afectiuni ale arterelor coronare, care pot
determina aparifia unui infarct miocardic si a
unul accident vascular cerebral
- alte afectiuni cardiace, precum fibrilatia
atriala, endocardita, afectiuni ale valvelor
cardiace, foramen ovale patent sau
cardiomiopatie
- fumatul, inclusiv fumatul pasiv
- lipsa activitatii fizice
- obezitatea



http://www.sfatulmedicului.ro/Boli-ale-inimii-si-vaselor/bolile-cardiovasculare_184
http://www.sfatulmedicului.ro/Boli-ale-inimii-si-vaselor/endocardita_160
http://www.sfatulmedicului.ro/Boli-ale-inimii-si-vaselor/cardiomiopatia-dilatativa_162
http://www.sfatulmedicului.ro/Fumatul-si-efectele-acestuia/fumatul-si-sistemul-digestiv_1190
http://www.sfatulmedicului.ro/Fumatul-si-efectele-acestuia/fumatul-pasiv-o-amenintare-pentru-sanatate_1191
http://www.sfatulmedicului.ro/Sanatate-prin-sport/pastrarea-conditiei-fizice-prin-miscare_1579
http://www.sfatulmedicului.ro/Obezitatea/obezitatea_881

- folosirea unor medicamente, cum
sunt anticonceptionalele orale - in special la
femelle care fumeaza sau care au avut pana in
prezent tulburari de coagulare - si anticoagulantele
sau corticosteroizii. Se pare ca la femeile aflate in
menopauza, terapia de inlocuire hormonala are un
risc mic de accident vascular cerebral
- consumul crescut de alcool. Persoanele care
consuma excesiv alcool, in special cele care au
Intoxicatii acute cu alcool (befii) au un risc mare de
AVC. Betia alcoolica se defineste prin consumul a
mail mult de 5 pahare de alcool intr-o perioada
scurta de timp
- folosirea de cocaina sau de alte droguri ilegale.



http://www.sfatulmedicului.ro/Metode-contraceptive/pilulele-contraceptive_988
http://www.sfatulmedicului.ro/Alcoolul/alcoolul-de-la-obisnuinta-la-abuz-si-dependenta_1234
http://www.sfatulmedicului.ro/Substante-cu-actiune-stimulanta-centrala--/cocaina_4291

» Factorii derisc care nu pot fi

modificati sunt:

- varsta. Riscul de accident vascular cerebral

creste cu varsta. Riscul se dubleaza cu fiecare
decada dupa 55 ani. Cel pufin 66 de procente
din toate persoanele cu AVC au varsta de 65
de ani sau mai mult.
- rasa. Americanii negri i hispanici au un risc
mai mare decat persoanele de alte rase. In
comparaftie cu albii, americanii negri tineri, atat
femeile cat si barbatii, au un risc de 2 -3 ori mal
mare de a face un AVC ischemic si de a
deceda din aceasta cauza.




« - sexul. Accidentul vascular cerebral este mai
frecvent la barbatl decat la femel pana la varsta
de 75 ani, dar dupa aceasta varsta femeile sunt
mal afectate. La toate varstele, mal multe femel
decat barbafl decedeaza din cauza unui AVC
- Istoricul familial. Riscul de AVC este mal mare
daca un parinte, un frate sau o sora a avut un
accident vascular cerebral sau un accident
Ischemic tranzitor
- prezenta in trecut a unui accident vascular
cerebral sau a unul accident iIschemic tranzitor.



* Ateroscleroza progresiva aparuta pe vasele mici duce la
microinfarcte insidioase si aparitia dementei multi-infarct.

* Obstructia vaselor mari determina infarctul cerebral regional:
embolia aa. cerebrale anterioara si medie, tromboza in
sistemul vertebro-bazilar sau carotidian (la bifurcatia a.
carotide comune)

« Arterioloscleroza hialina a vaselor mici (in hipertensiunea
arteriala) favorizeaza microinfarcte lacunare in nucleil bazali,
punte, talamus, capsula alba interna. Apare In
hipertensiunea arteriala si diabet zaharat . Se manifesta
clinic prin: monopareze, pseudo-parkinsonism, dementa.



* Cel cu hipertensiune arteriala fac micro-anevrisme
pe vasele mici predispuse la rupturi, iar indivizii
mai in varsta de 70 ani au depuneri de A-3 amiloid
In peretil vaselor, asemanator cu boala Alzheimer

* |schemia globala — necroza laminara corticala
apare in soc, hipoglicemie, intoxicatia cu monoxid
de carbon, iar pacientii sunt intr-o stare vegetativa.
Morfologic se constata o banda de tesut glial
galbui pe convexitatea creierului, care apare turtit.

e Tromboza sinusulul cavernos — Infarcte venoase



Ictusul iIschemic determina necroza de
lichefactie(umeda) si ramolisment cerebral cu
aparifia unor cavitati chistice. Cauzele cele mai
frecvente sunt:

Tromboza pe o placa de aterom fisurata din
teritoriul vertebro-bazilar sau carotidian

Embolie prin fragmentarea unui tromb mural
Dupa un infarct miocardic al ventriculului stang
Embolizarea unui tromb atrial prin fibrilatie

Embolie cu vegetatii trombotice aortice sau
mitrale



Infarct recent ischemic cauzat de tromboza arterei cerebrale
media pe dreapta. Lobul temporal din dreapta marit in volum
comparativ cu stanga. Tesutul cerebral flasc.




Infarct recent regiunea temporo frontala pe dreapta.




* |Ictusul hemoragic macroscopic seamana cu un
hematom intracerebral, dar diferenta este in
pastrarea arhitectonicii tesuturilor necrotizate.

Ictusul cerebral cu vechimea mai putin de 24
ore este foarte greu de stabilit macroscopic. In
termenii mai tarzii tesutul necrotizat are
consistenta flasca, este tumefiat, in timpul
sectionarii adera de lama cutitului. Deseori se
poate dezvolta hidrocefalie interna sau externa.
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Infarcte hemoragice
recente in lobi
occipitali(acealas caz).




Infarct hemoragic
temporal cauzat
de tromboza
arterei cerebrale
media pe stanga.



« Simptomele datorate accidentulul vascular
cerebral ischemic difera de cele ale celul
hemoragic. Simptomele depind de asemenea
de localizarea ictusului iIschemic sau a
hemoragiei si de extinderea regiunii afectate.
Simptomele AVC ischemic (cauzat deobicel de
ateroscleroza cu trombza ce a blocat un vas
sangvin) apar de obicel In jumatatea corpului de
partea opusa zonei din creier in care este
focarul de necroza. De exemplu, un AVC in
partea dreapta a creierului da simptome in
partea stanga a corpulul.



« In cazul in care accidentul vascular cerebral
Ischemic este provocat de o ischemie acuta
instalata rapid(tromboembolie), simptomele
apar brusc, in decurs de cateva secunde.

In cazul in care o artera care este Tngustata
deja de ateroscleroza este blocata, de obicel
simptomele se dezvolta gradat, in curs de
cateva minute sau ore, sau mai rar, in cateva
Zlle.

Daca in cursul timpului apar mai multe
accidente vasculare cerebrale de mici
dimensiuni, persoana respectiva poate
prezenta o modificare treptata a gandirii si a
comportamentulul.



» Daca focarul de necroza este mare, tumefierea
tasutului necrotizat si edemul pronuntat al
tesuturilor adiacente pot provoca instalarea
hipertensiunel intracraniene severe.

Hotarul intre substanta alba si cea cenusie in
zona necrozel lipseste. Microscopic: se
determina necroza ischemica a neuronilor,
mielinul este colorat foarte palid, in jurul vaselor
necrotizate infiltrate leucocitare.



* Pe parcurs de citeva zile {esutul necrotizat se
lichifiaza si mai tare si este supus autolizei. In
cazurile acestea in infarctul cerebral se descriu
microscopic 3 zone .

1. zona de necroza de lichefactie

2. Zzoha cu macrophage spumoase, care au
fagocitat mielina = “gitter cells”

2. zona de glioza (proliferare astrocitara reactiva,
echivalenta tesutului de granulatie)



 Peste citeva zile in zona Infarctului se
determina multiple celule, in citoplasma carora
se determina picaturi de lipide si alte incluziuni,
asa numite “celule spumoase”, care prezinta
rezultatul descompunerei mielinului si altor
structuri cerebrale. In jurul focarului de necroza
apar astrocite hipertrofiate si proliferarea retelel
capilare.



* Pe parcursul urmatoarelor saptamini tesutul
necrotizat si produsele de descompunere al lui
se rezorba, apare glioza. In sfarsit {esutul
cerebral se ratatineaza si apare un chist. Uneori
in chist se determina travee formate din vase
mici si fibre gliale. In cazul infarctului hemoragic
(rosu), macrofagii din zona infarctulul
iInglobeaza hemosiderina situata intra- si
extracelular, si redau peretilor chistului culoare
bruna. Ratatinarea tesutului la pereferia
iInfarctului de regula este insotita de dilatarea
ventricolului din partea afectata.



Ramolisment cerebral relativ
recent, aspect macrosconic

=




Ramolisment cerebral, acelasi caz,
alt focar




Ramolisment Ischemic cerebral intins cu
transformare chistica reziduala, aspect

mannor\nhin




Focar de AVC ischemic, macrofage perivasculare,
edem, VG, 10x

A gl R e T WS TIN50 1 AFITATT 4
.{_“ . I - AP ) ‘,'. a\'él‘”l-"' 1 S
v Lo ‘.! < ,,\,f- £ | .'?_.\_.
L]

£
e g Tt JREEN S S 5




Accident vascular cerebral ischemic vechi,

macrofage perivasculare, VG, 20x




AVC ischemic, proliferare vasculara reparatorie,
glioza anoxicareactiva, VG, 20x
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AVC hemoragic intraparenchimatos cu inundare
ventriculara, aspect macroscopic
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AVC hemoragic acelasi caz, detaliu
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Congestie cereprala gl hemoragie
subarahnoidiana la nivelul cerebelului si creierulul
la un nou-nascut, aspect macroscopic




Hemoragie submeningeala difuza,
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Hemoragie subarahnoidiana la nivelul lobului
temporal drept, aspect macroscopic




AVC hemoragic Intraparenchimatos
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Microhemoragie cerebrala, HE, 10x
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AVC Hemoragic (hemoragie intracerebrala spontana)
AVC hemoragic poate fi de 4 tipuri :

Intraparenchimatos — frecvent in nucleii ibazali, punte si
cerebel, in hipertensiune arteriala, datorita unor vase cu
pereti subtiri, colagenizati, predispuse la rupturi

Subarahnoidian — apare prin ruptura unor anevrisme
“berry” (mura) sau a unor malformatii arterio-venoase,
frecvent in poligonul lui Willis

Subdural — prin rupere venoasa, frecvent la batrani, prin
traumatisme sau hipertensiune arteriala

Extradural — prin ruptura arterel meningee medi,
exclusiv traumatic (fracturi de baza de craniu)



tura artere

a cu rup
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a,cauzata de traum

le extradural
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 Hemoragie intracerebrala in majoritatea
cazurilor se dezvolta la persoanele de varsta
inaintata, care sufera de boala hipertensiva.
Cauza nemijlocita de multe ori serveste ruperea
unei din multiple micoaneurisme. Actualmente
este constatat faptul, ca asemenea
microaneurisme se formeaza in patul sanguin
la majoritatea persoanelor cu HA.



Hemoragie
iIntracerebrala la un
pacient cu hipertensiune
arteriala, complicata cu
evadarea in ventricolii
laterali.



* Accidentul vascular cerebral hemoragic
hipertensiv(hemoragia intracerebrala spontana)
este localizat mai frecvent in zona nucleilor
bazali si capsula interna, mai rar puntea si
cerebelul. Hematomul rapid se creste in
dimensiuni, provocand ridicarea brusca ale
tensiunel intracraniene cu deformarea rapida a
creerului si aparitia herniilor interne. Continutul
hematomului poate patrunde in sistemul
ventricular sau spafiul subarahnoidal.



« Simptomele unui AVC hemoragic sau
hematomului intracerebral(cauzat de o
sangerare In creler) pot fi similare celor produse
de AVC ischemic, dar se deosebesc prin
simptome legate de tensiunea crescuta in
creler, cum ar fi dureri de cap severe, greturi si
varsaturl, "Intepenirea” gatului, simptomul
Kerning, ameteli, convulsii, Iritabilitate, confuzie
si posibil inconstienta. In caz de invadare in
sistemul ventricular al continutului hematomului,
starea pacientului brusc se agraveaza, apare
contractarea pupililor(mioza). Bolnavii cu
hematoame masive intracerebrale de obicel
decedeaza in 24-48ore.



http://www.sfatulmedicului.ro/Prim-ajutor/primul-ajutor-in-caz-de-greturi-si-varsaturi_1762

« In cadrul investigatiei morfopatologice aspectul
exterior al hematoamelor intracerebrale variaza
In dependenta de vechimea procesului.
Hemoragia recenta apare in forma de chiaguri
sangvine de culoare rosie-visinie. In caz de
supravetuire a pacientului, aproximativ peste
1saptamina zona periferica al hematomu lui
capata culoare bruna. Microscopic se
determina mase sangvine fara reactie
inflamatorie gliala in jur.



* Cu timpul, in jurul focarului de hemoragie se
instalerza glioza si hemosideroza.
Hemosiderina se depisteaza extracelular si
Intracelular preponderent in citoplasma
macrofagilor, apare o reacfie proliferativa in
capilare si astrocite. Peste 10-12 zile glioza se
transforma intr-o capsula fina. In sfarsit detritul
tisular si sangele hemolizat sunt rezorbati
prepondirent cu ajutorul macrofagilor si se
formeaza asa numit chist ruginiu cu un lichid
brun-galben.



* O alta cauza des intalnita al hemoragiei
Intracerebrale spontane este ruptura
malformatiei vasculare. Malformatia vasculara
este mali des reprezentata de dilatarea
varicoasa a venelor, anevrisme arteriovenoase
ect., deminseunile carora variaza de la
microangioame capilare pina la formatiuni
masive formate din canale vasculare cu peretii
considerabil ingrosati si dilatati.



 Hemoragia subarachnoidala.

« Aproximativ la 65% bolnavi cu hemoragii
subarachnoidale atraumatice drept cauza a
servit ruperea anevrismului sacular al unei din
arterele principale cerebrale. In jur la 5% de
cazuri sunt cauzate de ruperea malformatiel
vasculare, 5% - patologii hematologice si
raspindirea hematomului intracerebral sau
iIntraventricular in spatiul subarachnoidian.



 Hemoragia subarachnoidala debuteaza acut.
Pacientul este excitat cu tulburari de constienta.
La 50% apare voma, bradicardie, rigiditatea
muschilor occipitali, simptomul Kerning
bilateral. Pe parcurs apare febra, leucocitoza
moderata, sange in licvor. Peste cateva zile
apare xantomatoza(culoarea galbena) al
lichdului cefalorachidian, iar peste 3-4 zile
lichidul devine transparent. Decedeaza
aproximativ 40% de pacienti cu hemoragie
subarachnoidala.



* Anevrismele saculare se intalnesc la 1-2% de
populatie vizibil sanatoasa. Cele mai dese ori
ele se depisteaza in urmatoarele zone:
bifurcatia arterei cerebrale media, conexiunea
arterei comunicante anterioara cu artera
cerebrala anterioara, bifurcatia arterei posterior
comunicante si arterei carotide interne. Mai rar
anevrisme saculare apar in artera bazilara si
ramificatiile ei. La 10-15% de bolnavi se pot
depista multiple(doua sau trel) anevrisme. Mal
des sunt afectate femeile.



* Anevrismele saculare sunt considerate ca
patologili de dezvoltare, defecte ereditare.
Cercetarile minutioase din ultimii ani au
demonstrat ca ele nu prezinta anevrisme
viridice deoare-ce in dezvoltarea sa un rol
important il are defectul in stratul muscular al
peretelul arterial in zonele de bifurcatie. Ca
cauza de dezvoltare a anevrismului pot servi
ateroscleroza si hipertensiunea arteriala.



* Majoritatea anevrismelor saculare au diametrul
de 5-10mm. Aproximativ 10% din pacienti
decedeaza nemijlocit dupa hemoragia
subarachnoidala, inca 30% de bolnavi de
complicatii dezvoltate in 24-48 ore. La 35% din
supravetuitori in timp de un an dupa hemoragia
suportata survine o hemoragie repetata, si de
regula asa pacienti nu supravetuesc mai mult
de doua saptamini.



» In cvaz de ruptura a anevrismeim, scurgerea de
sange poate avea caracter local, nemijlocit in
apropierea rupturii, dar in majoritatea cazurilor
sangele se extinde prin spatiul subarachnoidal.
In unele cazuri masele sangvine patrund in
substanta cerebrala cu formarea ulterioara a
hematomului intracerebral. Anevrismele arterel
comunicante anterioare sunt predispuse la
hemoragii in lobul frontal, iar anevrismale
arterel comunicanta posterior in lobul temporal.



* Asa dar la pacientii cu ruptura anevrismului
intracranian, pe linga manifestarile legate de
hemoragia subarachnoidiana, se pot depista
semne clinice si morfologice de un proces de
volum intracerebral progresant. Asa tip de
hematoame intracerebrale, in legatura cu
progresarea lor dese ori invadeaza sistemul
ventricular al creierului. Complicatiile tardive
Intracerebrale al hemoragiel subarachnoidale
sunt reprezentate de infarcte, aparute in
regiunele cerebrale alimentate cu sange din
artera afectata. Uneori se dezvolta hidrocefalia.



* O alta cauza de formare al anevrismului poate
servi ateroscleroza arterelor cerebrale. In cazul
acesta anevrismul se formeaza in locul placii
aterosclerotice erodate si de obicel este
fusiform. Trebuie de mentionat, ca anevrismele
aterosclerotice sunt supuse rupturii extrem de
rar. Foarte rar anevrismul poate aparea in urma
emboliel arterelor cerebrale cu fungi sau
bacterii(anevrism fungic si septic). Asa tip de
anevrism poate duce la ruptura arterei cu
hemoragie.



 Tromboza venelor si sinusilor venoase. Asa
variant de tromboza poate fi
primara(neinfectioasa sau de staza) sau
secundara(septica) in caz de infectie purulenta.
Tromboza primara in creier se intalneste mai
des la coplii cu casexie si dehidratati in cazurile
infectiilor acute. La maturi se intalneste mai rar,
mai cu seama la pacientii cu insuficienta
cardiaca cu staza, graviditatea complicata sau
complicatii dupa nastere, reactii la folosirea
contraceptivilor orale, si diferite patologii
hematologice.



 Tromboza secundara, mai des al sinusului
sagital superior, poate fi conditionata de o
infectie raspandita din sinusurile frontale sau
din zonele fracturilor craniene deschise.
Procesele infectioase in urechea medie pot

patrunde treptat in sinusul transversus al durei
mater.



