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ACCIDENT VASCULAR CEREBRAL

Ictusul cerebral este un
sindrom clinic, caracterizat
prin acuze aparute in mod
rapid si/sau simptome de
deficit cerebral de focar si
uneori de ordin general, cu
o durata mai mare de 24 ore
sau care conduc la deces,
fara oricare alt motiv in
afara celui de proces

patologic vascular (Hatano,
1976).




Informatia epidemiologica

Accidentul vascular cerebral reprezinta a treia cauza de
mortalitate dupa afectiunile cardiace si boala neoplazica
si prima cauza in rindul bolilor neurologice.

Incidenta anuala si mortalitatea prin AVC au scazut
considerabil (pe plan mondial) in ultimii ani, acest lucru
datorindu-se unui bun control al factorilor de risc.

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

Rata mortalitatii pacientilor cu AVC in lume constituind
8% pentru pacientii ce au benifeciat de tratament in
unitatile de ,STROKE" si 27% - 33% pentru cei care nu a
fost posibila internarea in unitatile specializate.



PATOGENIE

Accident vascular cerebral (AVC)

AVC ischemic AVC hemoragic

Vs de Bnge blocac Nes sanguin bocat Raptura vaauiul de winge; hemoragie




Classification of Strokes

Ischemic Stroke Primary Hemorrhagic Stroke
(85%0) {15%)

Subarachnoid Intracerebral
hemorrhage hemorrhage
(7%) (8%0)

Orher || Cryptogenic Cm‘diogc;nic Small penetrating || 1ange artery
(3%) (30"7a) cmbo};c artery thrombosis || thrombosis
(20%) (Lacunar stroke) (Atherosclerotic \
(25%) disease)
Q20%)




Virsta
Rasa
Sexul
Greutatea ponderala mica la nastere
Anamnestic familial de AVC sau AIT

Hipertensiune arteriala
Tabagism

Diabet zaharat
Patologia carotidiana
Fibrilatie atriala
Anemia falciforma
Dislipidemia

Stilul alimentar
Obezitatea
Inactivitatea fizica
Terapia hormonala postmenopauzala



PREVENTIA

PRIMARA SECUNDARA
Este mai putin eficienta decat  « Anticoagularea la
cea secundara. pacientii cu fibrilatie
Aspirina la cei cu risc atriala nonvalvulara poate
cardiovascular mare. reduce AVC-ul cu 60%, in

Fibrilatia atriala A+ AVC anual timp ce tromboliticele cu

de 5%.

Reducerea HTA cu 10 mmHg 200_/0' Cel mai folosit
sistolica sau 5 mmHg anticoagulant pentru a
diastolica W riscul de AVC cu preveni AVC-ul

0 tromboembolic este

In hipercolesterolemie statinele warfarina.

reduc riscul de AVC cu 15%.

Diabetul zaharat creste riscul
de 2-3 ori.



in cazurile pacientilor cu patologii genetice ce au determinat AVCul poate fi necesara
consultatia geneticianului

Datele privitor la screening-ul genetic ca profilaxie primara a AVC sunt insuficiente

Screening-ul sistematic pentru hipertensiunea arteriala (cel putin fiecare 2 ani la adulii i
mai frecvent la virstnici) si managementul adecvat, inclusiv dieta alimentara, modificarea
stilului de viata si tratament farmacologic sunt recomandate.

Abtinerea de la tabagism si sistarea fumatului la fumatorii actuali sunt recomandate
Evitarea tabagismului pasiv ca masura de profilaxie a AVCtrebuie luata in consideratie

Utilizarea produselor nicotinice si a medicamentelor perorale pentru combaterea
tabagismului trebuie luata in consideratie

TA necesita strict control atit in diabet tip 1 cit si tip 2 (nivelul recomandat <130/80mmHgQ)

Tratamentul hipolipidemiant la adultii diabetici, in special la cei cu factori aditionali de risc,
este recomandat



Pacientilor cu FA si patologie valvulara cardiaca (in special cu proteze de valve) sunt
recomandate anticoagulantele

Tratamentul antitrombotic este recomandat pentru profilaxia AVC la pacientii cu FA non-
valvulara bazat pe evaluarea riscului absolut, riscului hemoragiilor si accesul pacientului la
monitoring calificat anticoagulant

Warfarina (INR 2,0-3,0) este recomandata pacientilor cu risc inalt (>4% risc anual de AVC)
si pacientilor cu risc moderat (in baza preferintelor pacientului) cu FA care nu au
contraindicatji clinic semnificative la anticoagulante orale

Warfarina poate fi administrata pacientilor cu infarct miocardic cu supradenivelarea S-T si
disfunctia ventriculara stinga cu tulburari regionale extinse de motricitate ale miocardului

Warfarina poate fi administrata pacientilor cu disfunctie severa a ventriculului sting cu sau
fara insuficienta cardiaca congestiva

Pacientilor hipertensivi cu risc inalt, chiar la valorile normale ale LDL, este recomandat
tratamentul cu statine si modificarea regimului de viata

Tratamentul sugerat pentru pacientii cu valori inalte de colesterol si LDL include scaderea
masei ponderale, sporirea activitatii fizice, sistarea tabagismului, si niacina sau gemfibrozil

Cu toate ca datele studiilor controlate lipsesc, la pacientii cu niveluri majorate de
lipoproteine este recomandata administrarea niacinei pina la 2 mg/zi deoarece reduce
nivelul de lipoproteine cu 25%



Persoanelor cu hipertensiune arteriala este recomandat scaderea aportului de sodiu si sporirea aportului
de potasiu pentru scaderea TA

Dieta recomandata este bogata in fructe, legume, grasimi nesaturate si limitata in grasimi saturate

Sporirea activitatii fizice este asociata cu scaderea riscului de AVC ischemic
Exercitii fizice zilnice de intensitate moderata

Obezitatea este definita prin indice de masa corporala > 30kg/m2

Raportul talie-bazin >0,86 la femei si > 0,93 la barbati reprezinta cresterea riscului de AVC ischemic de 3
ori Reducerea masei ponderale, ca factor de risc pentru HTA, este recomandata

Nu mai mult decit 2 doze de alcool pe zi pentru barbati si 1 pentru femei reduce riscul dezvoltarii AVC
ischemic

Daca pacientul este identificat cu probleme de adictie, se recomanda tratament specializat

Riscul de AVC ischemic la administrarea anticonceptionalelor orale cu doze hormonale mici la femeile
fara factori de risc aditionali, este jos

Nu sunt recomandate femeilor cu factori de risc aditionali (de ex. tabagism, evenimente trombembolice
anterioare)

Femeile care utilizeaza anticonceptionale orale si au factori de risc aditionali vor fi tratate agresiv in
vederea combaterii factorilor de risc



Pacientii cu stenoza carotidiana asimptomatica vor fi evaluati pentru depistarea altor factori
de risc si tratamentul adecvat al acestora.

Se recomanda administrarea acidului acetilsalicilic in toate cazurile cu exceptia celora unde
este contraindicata

Endarterectomia carotidiana profilactica este recomandata pacientilor cu grad sever de
stenoza constatata. Se va efectua in centrele in care rata mortalitatii dupa EC nu
depaseste 3%

Selectarea pacientilor se face in concordanta cu starea comorbida si pronosticul de viata

Angioplastia carotidiana (stentul) este alternativa rezonabila pentru pacientii cu risc inalt la
tratament chirurgical

Luind in consideratie rezultatele periprocedurale si la interval de 1 an, ramine neclar care
metoda trebuie efectuata: endarterectomia sau angioplastia

Datele privind recomandarea antibioticoterapiei ca masura de profilaxie a AVC ischemic in
baza rezultatelor seropozitive pentru un agent patogen sau a combinatiei de patogeni
necesita stratificare minutioasa.

Pentru profilaxia primara a AVC nu este recomandata terapia hormonala postmenopauzala
(estrogeni +/- progestative)

La administrarea terapiei hormonale de substitutie pacientul trebuie avizat de riscurile
vasculare conform trialurilor clinice.

Trialurile clinice cu modulatorii selectivi ale receptorilor estrogenici demonstreaza
reducerea riscului de AVC ischemic prin administrarea raloxifenului.



Persoanelor cu hipertensiune arteriala este recomandat scaderea aportului de sodiu si sporirea aportului
de potasiu pentru scaderea TA
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Raportul talie-bazin >0,86 la femei si > 0,93 la barbati reprezinta cresterea riscului de AVC ischemic de 3
ori Reducerea masei ponderale, ca factor de risc pentru HTA, este recomandata

Nu mai mult decit 2 doze de alcool pe zi pentru barbati si 1 pentru femei reduce riscul dezvoltarii AVC
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(Poate fi una din cauze a unei hipertensiuni rebele)

Evaluarea simptomele de sleep-apnoe (somnolenta pe parcursul zilei, sforait) si indreptarea pentru
consultatie la specialist pentru investigatii.

Datele privind tratamentul specific ce ar reduce riscul de AVC ischemic la femeile cu migrena, inclusiv
migrena cu aura, sunt inconcludente

aportul zilnic de folati (400 pg/zi), pridiroxina (1.7 mg/zi), si cianocobalamina (2.4 ug/zi) pentru a reduce
riscul dezvoltarii AVC ischemic

Datele privind tratamentul specific la pacientii cu niveluri majorate de homocisteina pentru a reduce
riscul dezvoltarii AVC ischemic sunt inconcludente

Utilizarea acidului folic si a vitaminelor grupului B la pacientii cu hiperhomocisteinemie este argumentata

Lipseste asocierea intre starea ereditara de hipercoagulabilitate si AVC ischemic
Femeile cu sindrom antifosfolipidic dobindit pot fi in grupul de risc

Datele privind recomandari specifice pentru profilaxia primara a AVC la pacientii cu trombofilie ereditara
sau dobindita sunt insuficiente.

AAC nu este recomandat pentru profilaxia primara la barbati

AAC poate fi recomandat pentru profilaxia primara la femei in cazul daca beneficiul prevaleaza asupra
riscurilor administrarii

AAC este recomandat pentru profilaxia cardiovasculara (inclusiv dar nu specific ischemic) la persoanele
cu riscul inalt pentru si prevaleaza asupra reactiilor adverse de la administrarea tratamentului cu acid
acetilsalicilic (riscul pentru urmatorii 10 ani de 6-10%)



» Toate persoanele trebuie evaluate in
vederea factorilor de risc

* Toti factorii de risc modificabili trebuie
tratafi insistent



Este necesARa educarea populatiei
in vederea recunoasterii precoce a
semnelor si simptomelor unui
accident vascular cerebral.






SPOT A STROKE

0 CALL 11

.

Stroke Warning Signs and Symptoms



*  Problema AVC-ului trebuie pe larg mediatizata cu scopul ca orice persoana sa recunoasca simptomele de
debut si sa apeleze serviciul de urgenta.

+  Aceste simptome sunt:

>
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Senzatia brusca de slabiciune sau amorteala in regiunea fetei, brat, picior, in special lateralizata pe o
parte a corpului

Confuzie subita, tulburari de vorbire si intelegere

Deteriorarea subita a vederii la unul sau ambii ochi

Dificultate subita de deplasare, vertij, tulburari de coordonare si balansare
Cefalee subita severa fara cauza evidenta

Examenul medical primar va fi directionat pentru depistarea factorilor de risc a patologiei aterosclerotice
sau cardiace, inclusiv hipertensiunea arteriala, diabet zaharat, tabagism, colesterolemie inalta, bypass
coronarian sau fibrilatie atriala.

AVC trebuie suspectat la orice pacient cu deficit neurologic acut sau alterarea nivelului de constienta.
Simptomele caracteristice pentru AVC includ:

Hemiplegia sau hemipareza acuta

Hemianopsie completa sau partiala

Dizartrie sau afazie

Ataxie, vertij, sau nistagm

Scaderea brusca a nivelului de constienta.

» La pacientii tineri colectarea anamnesticului va fi directionata spre evidentierea traumei recente,
coagulopatiilor, utilizarea drogurilor (in special cocaina), migrenei, sau anticonceptionalelor orale.

« Stabilirea timpului de debut este cruciala pentru initierea terapiei trombolitice. Daca pacientul se trezeste cu
simptome, atunci timpul de debut va fi considerat momentul cind pacientul pentru ultima data a fost vazut fara
simptome.

« La pacientii candidati pentru terapia trombolitica, se va indeplini ancheta de evaluare cu criterii de includere.



BOLILE CEREBRO-VASCULARE

Etiologia alteratiilor arterelor si venelor rezultand in anormalitati
cerebrale

1. Tromboza aterosclerotica.

2. Spasme de artera cerebrala (atac ischemic cerebral tranzitoriu).

3. Embolia.

4. Hemoragia hipertensiva.

5. Anevrismul sacular sau malformatia arterio-venoasa cu sau fara
ruptura.

6. Arterita

a. Sifilisul meningovascular, arterita secundara ca consecinta a
meningitei piogenice sau tuberculoase, infectii rare (tifos, schistosomiasis,
malarie, micoze, etc.)

b. Bolile tesutului conjunctiv (poliarterita nodoasa, lupus
erythematosus), arterita necrotizanta, arterita Wegener, arterita
temporala, boala Takayasu, granulomatoza sau arterita cu celule gigante
a aortei, angiita arterelor cerebrale.




Etiologia alteratiilor arterelor si venelor
rezultand in anormalitati cerebrale

Atherosclerotic
plaque removed
from carotid '
artery to

restore

blood flow to brain

i i~ ¥ 1. Tromboza
- aterosclerotica.

SCLEROSIS OF ARTERIES OF BASE OF BRAIN



BOLILE CEREBRO-VASCULARE
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Etiologia alteratiilor arterelor si venelor rezultand in anormalitati
cerebrale

1. Tromboza aterosclerotica.

2. Spasme de artera cerebrala (atac ischemic cerebral tranzitoriu).

3. Embolia.

4. Hemoragia hipertensiva.

5. Anevrismul sacular sau malformatia arterio-venoasa cu sau fara
ruptura.

6. Arterita

a. Sifilisul meningovascular, arterita secundara ca consecinta a
meningitei piogenice sau tuberculoase, infectii rare (tifos, schistosomiasis,
malarie, micoze, etc.)

b. Bolile tesutului conjunctiv (poliarterita nodoasa, lupus
erythematosus), arterita necrotizanta, arterita Wegener, arterita
temporala, boala Takayasu, granulomatoza sau arterita cu celule gigante
a aortei, angiita arterelor cerebrale.




=]

"0 SN ESRRAL

| FOA TR I0R
)

~

o

T

1




Etiologia alteratiilor arterelor si venelor rezultand in anormalitati
cerebrale
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Etiologia alteratiilor arterelor si venelor
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4. Hemoragia hipertensiva.



Etiologia alteratiilor arterelor si venelor rezultand in anormalitati
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4. Hemoragia hipertensiva.

5. Anevrismul sacular sau malformatia arterio-venoasa cu sau
fara ruptura.

6. Arterita

a. Sifilisul meningovascular, arterita secundara ca consecinta a
meningitei piogenice sau tuberculoase, infectii rare (tifos, schistosomiasis,
malarie, micoze, etc.)

b. Bolile tesutului conjunctiv (poliarterita nodoasa, lupus
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cerebrale

1. Tromboza aterosclerotica.

2. Spasme de artera cerebrala (atac ischemic cerebral tranzitoriu).

3. Embolia.

4. Hemoragia hipertensiva.

5. Anevrismul sacular sau malformatia arterio-venoasa cu sau fara
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Etiologia alteratiilor arterelor si venelor rezultand in anormalitati
cerebrale

7. Tromboflebita cerebrala: secundara otogena, infectiei sinusurilor
paranazale, a fetei, etc.; in cadrul meiningitei si empiemului subdural; stari
de slabire generala a organismului, postpartum, postoperativ, insuficienta
cardiaca, sau de cauza nedeterminata.

8. Boli hematologice: utilizare de anticoagulante si trombolitice, policitemia,
talassemia, purpura trombocitopenica trombotica, trombocitopeniile,

angioendotelioza neoplastica, etc.

9. Traumatismul si disectia arterei carotide si bazilare.

10. Angiopatia amiloida.

11. Anevrismul disecant al aortei.

12. Complicatiile arteriografiei.




Trgmboflebita sinusului
longitudinal superior cu
infarct hemorrhagic
bilateral. Femeie in vars
de 21 ani cu cefalee,
tetrapareza, si stupoare.
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AREAS COMMONLY
INVOLVED:
. Cortex
2. Basal ganglia
. Substantia
nigra and
peri-aqueductal
nuclei
. Hypothalamus

DIFFUSE CONGESTION
OF CORTEX IN ENCEPHALITIS

PERIVASCULAR INFILTRATION WITH MONONUCLEAR CELLS POST-ENCEPHALITIC FACIES. ABNORMAL JAW
MOVEMENTS, DROOLING, EXPRESSIONLESS, MASK-LIKE

RABIES — NEGRI INCLUSION BODIES IN NERVE CELLS OF BRAIN
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DIRECT TRAUMA
(STAB WOUND)

CONTRE-COUP HEMORRHAGE—
ALSO MILIARY HEMORRHAGES

“*SPONTANEOUS'' INTRACEREBRAL HEMORRHAGE
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Etiologia alteratiilor arterelor si venelor
rezultand in anormalitati cerebrale
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12.
Complicatiile
arteriografiei.

Compiete
MCA occlusion



Etiologia alteratiilor arterelor si venelor rezultand in
anormalitati cerebrale

13. Migrena cu deficit neurologic persistent.

14. Hernii cerebrale supratentoriale si subtentoriale, in gaura rupta
posterioara.

15. Cauze mixte: displazia fibromusculara cu disecare locala de carotida,
artera cerebrala medie, or artera vertebrala, bazilara; iradiere cu raye X,
infarct cerebral in teritoriu a. Cerebrale medii in cadrul traumatismului
cranio-cerebral inchis, compresie prin anevrism sacular fara ruptura,

complicatii de utilizare a contraceptivelor orale.

16. Cauze nedeterminate ale varstei copilaresti si adultului tandr: boala
moyamoya; ocluzia arteriala multipla progresiva (Taveras).




Etiologia alteratiilor arterelor si venelor
rezultand in anormalitati cerebrale

13. Migrena
cu deficit
neurologic
persistent.




Etiologia alteratiilor arterelor si venelor rezultand in
anormalitati cerebrale

13. Migrena cu deficit neurologic persistent.

14. Angajari (hernii) cerebrale supratentoriale si subtentoriale,
in gaura rupta posterioara.

15. Cauze mixte: displazia fibromusculara cu disecare locala de carotida,
artera cerebrala medie, or artera vertebrala, bazilara; iradiere cu raye X,
infarct cerebral in teritoriu a. Cerebrale medii in cadrul traumatismului
cranio-cerebral inchis, compresie prin anevrism sacular fara ruptura,

complicatii de utilizare a contraceptivelor orale.

16. Cauze nedeterminate ale varstei copilaresti si adultului tandr: boala
moyamoya; ocluzia arteriala multipla progresiva (Taveras).




Transependymal -~

Cerebellum
pushed down

Brain stem
pushed forward



Etiologia alteratiilor arterelor si venelor rezultand in
anormalitati cerebrale

13. Migrena cu deficit neurologic persistent.

14. Angajari (hernii) cerebrale supratentoriale si subtentoriale, in gaura
rupta posterioara.

15. Cauze mixte: displazia fibromusculara cu disecare locala de
carotida, artera cerebrala medie, or artera vertebrala, bazilara;
iradiere cu raye X, infarct cerebral in teritoriu a. Cerebrale
medii in cadrul traumatismului cranio-cerebral inchis,
compresie prin anevrism sacular fara ruptura, complicatii de

utilizare a contraceptivelor orale.

16. Cauze nedeterminate ale varstei copilaresti si adultului tanar: boala
moyamoya; ocluzia arteriala multipla progresiva (Taveras).




Etiologia alteratiilor arterelor si venelor rezultand in
anormalitati cerebrale

13. Migrena cu deficit neurologic persistent.

14. Angajari (hernii) cerebrale supratentoriale si subtentoriale, in gaura
rupta posterioara.

15. Cauze mixte: displazia fibromusculara cu disecare locala de carotida,
artera cerebrala medie, or artera vertebrala, bazilara; iradiere cu raze X,
infarct cerebral in teritoriu a. Cerebrale medii in cadrul traumatismului
cranio-cerebral inchis, compresie prin anevrism sacular fara ruptura,

complicatii de utilizare a contraceptivelor orale.

16. Cauze nedeterminate ale varstei copilaresti si adultului
tanar: boala moyamoya; ocluzia arteriala multipla progresiva
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CEREBROVASCULAR DISEASES

Circle of Willis
At the base of the brain, the TS — gg*:,mmm
carotid and vertebrobasilar oy ¥

arteries form a circle of — Antdfior Cerebral ‘
/ H Ar*te
‘Mlddle Cerebral

communicating arteries F
known as the circle of Willis.

From this circle other arteries -- ., ' Artery
the anterior cerebral artery '"te"‘a' A Postenor
: Ca"Ot'd Commumcatmg
(ACA), the middle cerebral Artery Artery
artery (MCA)’ the posterlqr Posternor Cerebral
cerebral artery (PCA) - arise | Aftery

= Supenor %
’} Cerebellar.Artery}

- |7 Posterior Infenoé

and travel to all parts of the
brain.

Because the carotid and
vertebrobasilar arteries form
a circle, if one of the main
arteries is occluded, the
distal smaller arteries that it
supplies can receive blood
from the other arteries
(collateral circulation).

Cerebellar Artery g—

@y | —Vertebral Aneryw
J ,énx = V% s







PATHOPHYSIOLOGY OF ISCHEMIC
STROKE

A fall in cerebral blood flow to zero causes
death of brain tissue within 4-10 min;

Values <16-18 mL/100 g tissue per min
cause infarction within an hour;

And values <20 mL/100 g tissue per min
cause ischemia without infarction unless
prolonged for several hours or days.



PATHOPHYSIOLOGY OF ISCHEMIC
STROKE

If blood flow is restored prior to
a significant amount of cell
death, the patient may
experience only transient
symptoms, i.e., a TIA.

Infarction Collateral Flov
Tissue surrounding the core e
region of infarction is ischemic
but reversibly dysfunctional and
is referred to as e

Saving the ischemic penumbra
Is the goal of revascularization
therapies.



PATHOPHYSIOLOGY OF ISCHEMIC
STROKE

Focal cerebral infarction occurs via two
distinct pathways:

(1) A necrotic pathway in which cellular
cytoskeletal breakdown is rapid,
due principally to energy failure of
the cell; and

(2) An apoptotic pathway in which cells
become programmed to die.



CAscADE OF CEREBRAL ISCHEMIA

ARTERIAL OCCLUSION I

Thrombolysis )
PARP response

Leukocyte
adhesion

Glutamate
release

Mitochondrial
damage

Glutamate .
receptors Ca%* / Na* influx Apoptosis
PROTEOLYSIS Free radical
formation

MEMBRANE and

CYTOSKELETAL BREAKDOWN Phospholipase

]
CELL DEATH

Arachidonic acid
production




NORMAL

Capillary endothelial cells

YASOGENIC EDEMA

Astrocyte foot x’"\__.

Opened tight junctions /#&
and escaping plasma | #38

Vesicular transport acroés
endothelial cells

THE ISCHEMIC STROKE

CYTOTOXIC EDEMA

Edema:(ous astrocyte  Edematous

neuron

Edematous
capillary
endothelial
cells
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Ischemic lesion, development
on non-enhanced CT

"‘




ADC mapping
Diffusion-weighted
FLAIR

T1-weighted

Contrast-enhanced
T1-weighted

T2-weighted

Susceptibility-

weighted or

Low signal intensity
High signal intensity

Variable signal intensity;
usually high after 6 hours;
ipsilateral arterial may be
high at 0-2 hours

Isointensity

Arterial enhancement may
occur after 0-2 hours;
parenchymal cortical en-
hancement may occur
after 2—4 hours in incom-
plete infarction

Isointensity; may see loss
of flow void in ipsilateral ca-
rotid artery at 0-2 hours
in cases of large stroke

May see hemorrhagic trans-
formation within 0-12

Low signal intensity
High signal intensity
Usually high signal intensity

Usually low signal intensity
after 16 hours

Arterial enhancement may
occur; parenchymal corti-
cal enhancement may be
seen in incomplete infarc-
tion®; meningeal enhance-
ment may occur

Variable; usually high after 8
hours

May see hemorrhagic trans-
formation within 0-12

Low signal intensity
High signal intensity
High signal intensity

Low signal intensity;
hyperintensity with
cortical necrosis may be
seen after 3-5 days

Arterial and meningeal
enhancement may oc-
cur'; parenchymal
enhancement may occur
after 5-7 days in com-
plete infarction

High signal intensity

Hemorrhagic transforma-
tion most likely within




DEBUTUL ACUZELOR




DEBUTUL ACUZELOR




TOPOGRAFIA ACUZELOR

blood flow

Nota Bene: pentru asa acuze cum este
«vertijul», aceasta manevra nu poate fi
utilizata



CARACTERUL ACUZELOR DE
ORDIN NEUROLOGIC




Slabiciune sau
alte tulburari de
motilitate in
hemicorp
(hemipareza)
sau intr-o parte
izolata a lui.
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Dereglari de
deglutitie
(disfagie)*.

Instabiltate
(ataxie)*.

Vertebral
Arteries

Carotid

Common Carotid
Arteries




Dificultati de
intelegere sau
reproducere a
vorbirii orale
(disfazie)

Dificultati la cit
(dislexie) sau la
scris (disgrafie)




Dificultati la operatjj

de calcul (discalculig Arerirparta Conta Aoy
. . Posterior ery A rte
Vorbire nearticulat Il g .
. . Angular AN '
(disartrie)*. Artery

Tulburari de
sensibilitate pe

hemicorp

(hemihipoestezie) sc . e

pe o parte a corpulu = .0
Tulburari vizuale, al Carotid Artery

cecitate optica mond
sau bilaterala,
hemianopsie, diplopie.



Senzatia de rotire
(vertij)*.

Dificultati la
imbracarea hainelor,
la pieptanat, la
curatatul dintilor etc.;

Internal Carotid Artery

dezorientare in spatiu JEES=r=A

i

(functia vizuala

spatiala perceptuala).
Dereglari de memorie
(amnezie) *



Slabiciune generala
si/sau tulburari de
sensibilitate.

Stare de rau.

Senzatie de intuneric
in fata ochilor cu
tulburare sau pierdere
a constientel,

cu slabirea sau pastrarea acuitatii vizuale
pentru ambii ochi.



Tulburari de
continenta.

Somnolenta.

Una din acuze in mod
izolat: vertij, zgomote
in urechi, disfagie, ||
disartrie, diplopie,
ataxie.
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cefalee, acces
epileptic, panica sau
anxietate, sughit,
dereglari de
constienta, dureri in
cutia toracica,
palpitatii cardiace,
dispnee, dificultati de
respiratie, eruptii
cutanate, dureri in
articulatii, zgomot pulsatil in urechi




Anamnesticul medical precedent




ANAMNESTICUL FAMILIAL, STILUL VIETI
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de la stare confuzionala, obnubilare superficiala pina la coma;
Evaluarea pacientului in coma se va efectua conform scalei Glasgow

parestezii unilaterale ale membrelor,
parestezii faciale asociate cu parestezii unilaterale ale membrelor;

deficitul motor de tip piramidal preponderent unilateral,
hemianopsie maculara;
afazie motorie, senzoriala, amnestica sau mixta;

ataxie
tulburari de coordonare;

diplopie,
disfonie,
disfagie,
dizartrie,
vertij;

crize paroxistice epileptice,
tulburari sfincteriene,
tulburari psihice,

etc.



Rolandic A Prerplandic &
Post. communicating &

Post. parietal A

A Orbito-frontal A
v ‘ Middle cerebral stem
I Ant. cerebral &

Angular & Central retinal A
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/Ophthalmic AT
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Post. cerebral & - ,J

Persistent
trigeminal A
ommon
carotid A

Ophthalmic A
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cervical A Innorminate A .
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* AREA FOR CONTRAVERSION
OF EYES AND HEAD

Rolandic A

BROCA'S AREA
(MOTOR APHASIA)
7 . Ant. parietal A

sesesccccd=Post.
Parietal A

TTETTTX Angular A&

.

e N
\ [ TONGUE
LY e, -

Prerolandic &

Sup. division of
1SUA, N
* VISUAL

rmiddle cerebral A
CORTE®

Lateral
orbito-frontal A
\ CENTRAL SPEECH AREA
i (CENTRAL APHASIA)
(CONDUCTION APHASIA)
PPR = POST. PARIET AL REGION
(ALEXIA WITH AGRAPHIA)

Inf. division of -~~~
middle cerebral A

A
Lateral geniculate body

Middle cerebral stem ’
Ant. temporal 4 ®AUDITORY AREA

Temporal polar A

Diagram of a cerebral hemisphere, lateral aspect, showing the branches and




ant. cerebral &

=

Body of caudate
Thalamus

Post. cerebral &

Globus pallidus

Red nucleus

Subthalamic body

Cerebral peduncle

ant. choroidal &

(Lower 2/3 of int. capsule,
globus pallidus, uncus,
.amygdala ant. hippocampus)

33

Post. cerebral A

N

[

Middle
cerebral A

Claustrum

Putamen

Penetrating branches
of middle cerebral &

(Putamen, upper int. capsule,
lower corona radiata, body
of caudate)




Supplementary motor area

Pericallosal A

Calloso-marqginal &

Fronto-polar A

Medial orbito-frontal A&

ant. cerebral &

Motor area for foot, leq and
urinary bladder

Sensory area for foot and leg

Artery of splenium

Parieto-occipital branch

Visual cortex with
striate area along
calcarine sulcus.

Calcarine &

Post. cerebral & V
Ant. temporal A

Post temporal A




NEUROVASCULAR SYNDROMES

Middle Cerebral Artery
The middle cerebral

: Anterior Parietal Central Art
artery is the largest Postation A,;e,; » oy Pr::tenml
branch of the internal Parietal Artery | , °"VA .
carotid. The artery A s
. : ngular
supplies a portion of Artery

the frontal lobe and

the lateral surface of Posterior
Temporal

the temporal and
parietal lobes,
including the primary
motor and sensory

- S Lateral
areas of the face, Y/ : Orbitofrontal
throat, hand and arm o i 3 B i oreory
and in the dominant N 7 mporal Artery
hemisphere, the e - Middle Temporal
areas for speech. The e ' ; Artery
middle cerebral artery R Internal Carotid Artery
is the artery most " External Carotid Artery

often occluded in
stroke.




NEUROVASCULAR SYNDROMES

THE CAROTID ARTERY
Middle Cerebral Artery

The classic picture of total
occlusion of the stem is
contralateral hemiplegia
(face, arm, and leg),
hemianesthesia, and - Complete
homonymous hemianopia, o USA dzalislaike

)

with deviation of the head
and eyes toward the side of
the lesion; in addition, there
is a global aphasia with left
hemispheric lesions and
anosognosia and
amorphosynthesis with
right-sided ones




Posterior
Pericallosal

Calcarine
Artery

Posterior
Temporal
Artery

Anterior Inferior
Cerebellar Artery




NEUROVASCULAR SYNDROMES

THE CAROTID ARTERY
Anterior Cerebral Artery

Complete infarction due to occlusion of one anterior cerebral artery distal
to the anterior communicating artery results in a sensorimotor deficit of
the opposite foot and leg and, to a lesser degree, of the shoulder and
arm, with sparing of the hand and face. The motor disorder is more in
the foot and leg than in the thigh. Sensory loss is mainly of the
discriminative modalities and is mild or absent in some cases. The
head and eyes may deviate to the side of the lesion. Urinary
incontinence and a contralateral grasp reflex and paratonic rigidity
(gegenhalten) may be evident. With a left-sided occlusion, there may
be a sympathetic apraxia of the left arm and leg or misdirected
movements of the left arm (alien arm or hand disorder). Also,
transcortical motor aphasia may occur with occlusions of Heubner's
branch of the left anterior cerebral artery.



Pericallosal
Paracentral Artery
Callosomarginal
Artery

Medial
Orbitofrontal
Artery

S
Internal Carotid Artery 7 :
External Carotid Artery \\

!



Ant. cerebral A

NEUROVASCULAR SYNDROMES

Int. carotid A
VERTEBRAL-BASILAR AND
POSTERIOR CEREBRAL ARTERIES Long

Posterior Cerebral Artery ,
Ant. choridal

Post. communicating A

Marnrnillary body N , Uncus

Cerebral peduncle - ~Post. cerebral A

Substantia nigra

Peduncular arteries
Red nucleus =

Lat geniculate body = _ P & Ant. ternporal A

3rd nerve nucleus ; Thalamo-geniculate &

Sup colliculus ! Midbrain (thalamo)
Aqueduct > perforating A

Splenium of corpus callosum Long quadrigeminal A

et 4 -, erior-adpéct of the brajn showing the
e Temmpora and distributior 6" iAe®
VYisual cortex posterior cerebral artery and the
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Transverse section through the upper medulla.
Medial longitudinal fasciculus

12th N nucleus
Medial lemniscus

Tractus solitarius with nucleus

¥estibular nucleus

Restiform body
Olivo cerebellar fibers

Nucleus ambiquus motor 9 + 10

Descending nucleus and
tract-5Sth N

Descending sympathetic tract
Dorsal spinocerebellar tract
10th N

Yentral spinocerebellar tract

Medial medullary syndrome 12th N \ Spinothalamic tract

Inferior olive




NEUROVASCULAR SYNDROMES

Lenticulostriate
Arteries

Small, deep penetrating
arteries known as
the lenticulostriate
arteries branch from
the middle cerebral
artery. Occlusions of
these vessels or
penetrating
branches of the
circle of Willis or
vertebral or basilar
arteries are referred
to as lacunar
strokes.




Investigatii imagistice

pentru diferentierea AVC-ului ischemic de cel
hemoragic si aprecierea distributiei anatomice. CT cerebral nativ in combinatie cu CT
angiografie si CT de perfuzie poseda grad sporit de sensibilitate comparativ cu oricare din
tehnicile mentionate utilizate desinestatator.

CT cerebral — reprezinta momentul cheie in evaluarea AVC — ului, astfel are loc triajul pentru
terapia trombolitica.

CT cerebral exclude alte procese cu risc vital: hematoame, neoplasme, abcese.

Modificarile tabloului CT in cursul evolutiv al AVC: Sensibilitate maxima dupa 24 ore de la debut
AVC ischemic; Dupa 6 — 12 ore se vizualizeaza imagistic edemul perifocal prin zona de
hipodensitate. Primele 3 ore de la debut — prezenta unei arii masive hipodense induce dubii
privind corectitudinea datelor anamnestice (timpul de debut) . Prezenta precoce a zonei de
Infarct in tabloul imagistic coreleaza cu pronostic nefavorabil.

Examen duplex al carotidelor: se efectueaza in caz de suspectie a stenozei sau ocluziei de
carotida.

Doppler transcranial: util pentru estimarea portiunilor proximale vasculare, inclusiv al ACM,
portiunii intracraniene al a.carotide interna si artera vertebro — bazilara.

Echocardiografia: se efectueaza in caz de suspiciu al embolismului cardiogenic. S
Echocardiografia transesofagiana — utila in depistarea disectiei de aorta toracala si trombilor in
atriul sting in caz de fibrilatie atriala.

Are sensibilitate mai inalta comparativ cu CT nativ in depistarea infarctelor precoce dupa debut.
Nu este sensibil in depistarea precoce a hemoragiilor



NU exista astazi metode clinice, care in
mod absolut ar permite diferentierea
ictusulul cerebral ischemic de cel
hemoragic (hemoragie intracerebrala).

Cu acest scop este necesar de efectuat
examenul CT sau RMN cerebrala.



QO=FT=2

<

Infarct ischemic masiv in emisfera cerebrala stanga in sistemul de artera
cerebrala medie. CT realizat la 24 ore (stadnga) si 72 ore (dreapta) de la
inceputul instalarii simptomelor neurologice. Imaginea a doua
demonstreaza o edematiere importanta a tesutului infarctizat cu
deplasarea structurilor cerebrale medii.






Alte investigatii

— Este indicata la toti Pacientii cu AVC acut, deoarece 60% din
embolii cardiogenici sunt asociati cu fibrilatie atriala sau infarct
acut de miocard.

— Unele ghiduri de conduita recomanda monitorizarea cardiaca
continua la toti Pacientii, deoarece 4% din Pacienti au aritmii cu
risc vital si 3% infarct de miocard concomitent.

— Se efectueaza la pacientii cu AVC ischemiccu suspiciu la
patologie vasculara ocluziva (displazie fiboromusculara, vasculita)
sau disectii arteriale



Examenul lichidului cefalorahidian nu
este de real folos pentru diferentierea
ictusului ischemic de cel hemoragic
(hemoragie intracerebrala).



La momentul actual si CT si RMN sunt la
fel de sensibile in depistarea ictusurilor
cerebrale ischemice si hemoragice,
posibilitatile RMN, insa, sunt net
superioare in ceea ce priveste ictusurile
lJacunare si accidentele vasculare
cerebrale cu localizare in structurile din
fosa craniana posterioara.



Investigatii de laborator

Poate depista asa cauze de AVC ischemic (policitemia, trombocitoza, trombocitopenia,
leucemia) sau a patologiei concomitente (de ex.: anemia).

Face diagnosticul diferential cu stari ce mimeaza AVC ischemic (de ex.: hipoglicemia,
hiponatriemia) sau ajuta in confirmarea patologiei concomitente (de ex.: diabet, insuficienta
renala).

Poate depista coagulopatia. Este utila in special pentru decizia asupra initierii tratamentului
cu trombolitice sau anticoagulante.

Importanti din cauza asocierei frecvente a patologiei cerebrale vasculare cu patologia
coronariana. Aditional citeva studii sugereaza corelarea intre nivelul crescut al enzimelor
cardiace si pronosticul nefavorabil in AVC ischemic.

Se efectueaza doar la Pacientii cu anamnestic compromis



Simptomele neurologice in cadrul migrenei au debut mai lent, gradual si dezvoltare
mai lenta.

Crizele convulsive de regula reprezinta fenomene ,pozitive” (miscari in
extremitate) decit pierderea functiei neurologice (slabiciune sau pareza extremitatii),
simptomele in perioada postictala pot mima AVC ischemic (tulburari ale vorbirii, confuzie
postictala, pareza postictala si alte simptome vizuale sau senzitive)

Se caracterizeaza prin instalarea brusca a
tulburarilor de memorie antero si retrograda fara simptome neurologice de focar.

Mononeuropatiile si radiculopatiile pot fi
diferentiate prin distributia simptomelor si prezenta sindromului algic in caz de radiculopatie.
Paralizia Bell, neurita vestibulara si neuropatiile craniene pot mima AVC ischemic si necesita
examinare minutioasa

Debutul si evolutia au
tendinta graduala

de tipul anxietatii si atacurilor de panica trebuie evaluate in unele cazuri

Hipoglicemia este cea mai frecventa tulburare metabolica ce
mimeaza AVC. Pacientul cu anamnestic de diabet sau patologie hepatica trebuie examinat
pentru hipoglicemie

Hemoragia intracerebrala se dezvolta de regula la Pacientii
hipertensivi cronici, primul semn deseori este cefaleea severa.



Embolic
» Embolii: origine cardiaca sau arteriala

— fibrilatia atriala

— infarct de miocard recent
— proteze valvulare

— valvulopatiile

— endocarditele

— trombi murali

— cardiomiopatia dilatativa
— foramen ovale persistent

— emboli aterotrombotici
— emboli colesterolici

debut subit, neuroimagistic pot fi depistate infarcte anterioare in citeva teritorii
vasculare sau emboli calcificati.



* Include AVC de vas mare sau de vas mic (lacunar)

ocluzie in situ al leziunilor aterosclerotice, in arterele carotide, vertebro-bazilare sau
cerebrale, de regula proximal ramurilor majore. Lezarea endoteliului duce la activarea subendoteliului,
activarea trombocitelor, activarea cascadei de agregare, inhibarea fibrinolizei si staza sanguina

de regula sunt cauzate de ruperea placilor aterosclerotice. La Pacientii cu
ateroscleroza generalizata, pot fi cauzate de ateroscleroza vaselor intracraniene

stari de hipercoagulare (sindrom antifosfolipidic, deficienta Proteinei C; deficienta proteinei S)
anemia drepanocitara

displazia fibromusculara

disectiile arteriale si vasoconstrictia cauzata de abuz de substante toxice

YV V V V

Reprezinta 20% din toate AVC ischemice
Ocluzia ramurilor penetrante a arterei cerebrale media, arterelor lenticulo-striate, ramurilor
penetrante ale cercului Willis, ramuri penetrante ale arterei bazilare si/sau vertebrale

Microaterom

Lipohialinoza

Necroza fibrinoida secundara HTA sau vasculitei
Arteriohialinoza;

Angiopatia amiloida.

in majoritatea cazurilor — corelatie directd cu Boala Hipertensiva

ONONONONONO)



SCOPUL TRATAMENTULUI

PACIENTULUI CU ICTUS
CEREBRAL.:

. PACIENTULUI | SE OFERA O
SANSA OPTIMALA DE
SUPRAVIETUIRE.

. REDUCEREA LA MINIMUM A
CONSECINTELOR ICTUSULUI
PENTRU BOLNAYV S| PENTRU
PERSOANELE CARE INGRIJESC
DE EL.




COMPARTIMENTELE TRATAMENTULUI
ACCIDENTULUI VASCULAR
CEREBRAL.:

1. Tratamentul nediferentiat in perioada
acuta.

2. Tratamentul conservator diferentiat si
tratamentul neurochirurgical in perioada
acuta.

3. Reabilitarea.

4. Ingrijirea de lunga durata.



Tratamentul accidentuluil vascular

cerebral in perioada acuta:

. Introducerea tubului endotraheal
(intubatia) in caz de:

-tulburari de constienta
-tulburari bulbare

-voma impetuoasa

. Respiratie asistata (dirijata)

3. Toaleta bronhopulmonara

. Tratamentul aritmiilor cardiace care
comporta un pericol vital



Tratamentul accidentului vascular
cerebral in perioada acuta: :

5. Se incepe infuzia intravenoasa a
solutiilor saline (se creaza posibilitatea
de introducere a medicamentelor in
patul vascular).

6. Tratamentul acceselor convulsive prin
administrare de anticonvulsante.



Tratamentul hipertensiunii arteriale in
perioada acuta a ictusului cerebral :

-Se iau masurile de combatere a vomei,
anxietatii, durerii

-Tratamentul sindromului de hipertensiune
intracraniana

-Sa nu se faca exces de zel in reducerea
hipertensiunii arteriale

-Se indica acele medicamente hipotensive
(daca exista posibilitatea), pe care bolnavul
obisnuia sa le foloseasca pana la
dezvoltarea ictusului



Tratamentul hipertensiunii intracraniene in
perioada acuta a accidentului vascular
cerebral :

MASURI DE ORDIN GENERAL

-Prevenirea hipertermiei, greturilor, vomei,
hipoxiei

-Reducerea moderata a infuziilor
intravenoase pana la 1,5-2 | lichid in 24 ore
- Nu se admite introducerea solutiilor
hipoosmolare

-Capul pacientului se pozitioneaza ridicat
pentru facilitarea scurgerii sangelui venos



Tratamentul hipertensiunii intracraniene in
perioada acuta a accidentului vascular
cerebral :

MASURI URGENTE

-Intubatia cu scop de protectie a cailor
respiratorii si realizarii hiperventilatiei
-Reducerea presiunii partiale a CO2 de la
25 pana la 30 mm Hg

-Mannitol reiesind din calculul 0,5g/Kg i/v
solutie 20%in decurs de 20-30 minute




Tratamentul hipertensiunii intracraniene in
perioada acuta a accidentului vascular
cerebral :

MASURI URGENTE
-Mannitol reiesind din calculul 0,5g/Kg i/v
solutie 20%in decurs de 20-30 minute

-Se repeta la necesitate in doza
0.25g/Kg ficare 6 ore
-Doza maxima in 24 ore 2g/Kg
-Se compenseaza lichidul pierdut

-Furosemid i/v de la 20 pana la 40 mg



Tratamentul hipertensiunii intracraniene
in perioada acuta a accidentului vascular
cerebral :

MASURI URGENTE

-Monitorarea hipertensiunii intracraniene
cu ajutorul cateterului

-Drenarea lichidului cefalorahidian cu
ajutorul cateterului intraventricular
-Foarte rar pot fi utilizate puncitiile
lombare repetate

-Corticosteroizii (dexametazon,
metilprednisolon) nu se recomanda




Terapia AVC-ului ischemic

* Tromboliza

Tromboliza cu activator al pasminogenului
tisular recombinat (rTPA) in AVC-ul
iIschemic acut creste sansa de a
supravietui si a fi independent cu 9% la cei
tratati in primele 3 ore.



Criteriile de eligibilitate pentru tratamentul
intravenos cu rt-PA in AVC ischemic acut

Criterii de includere
Varsta > 18 ani

Diagnostic clinic de AVC ischemic cu
Inifierea tratamentului in 3 ore de la debutul
simptomatologiei clinice (daca momentul exact
al debutului stroke-lui nu este cunoscut el este
definit ca ultimul moment in care pacientul a fost
normal) si cu un deficit neurologic masurabil.



Criteriile de eligibilitate pentru tratamentul
intravenos cu rt-PA in AVC ischemic acut

Criterii de excludere
Criterii anamnestice

. Stroke sau traumatism cranian in ultimele 3 luni
. Istoric de hemoragie intracraniana

. Chirurgie majora in ultimele 14 zile

. Hemoragie gastrointestinala sau genitourinara in

ultimele 21 de zile
Infarctul de miocard in ultimele 3 luni
Punctie arteriala la un loc necompresibil in ultimele 7

Zile

Punctie lombara in ultimele 7 zile



Criteriile de eligibilitate pentru tratamentul
intravenos cu rt-PA in AVC ischemic acut

Criterii de excludere
o Criterii de laborator
. Trombocitele < 100.000/mm3

. Glicemia < 50mg/dl (2.8 mmol/L) sau > 400
mg/dl (22.2 mmol/L)

. Prothrombin time (PT) >15 (INR >1.7)

— PTT (partial thromboplastin time) crescut
daca pacientul este in tratament cu Heparina



Criteriile de eligibilitate pentru tratamentul
intravenos cu rt-PA in AVC ischemic acut

Criterii de excludere
» Criterii imagistice ( CT cerebral )
. Semne de hemoragie

. Semne majore de infarct incipient ca
edem difuz al emisferei cerebrale afectate,
(hipodensitate si /sau stergerea a > 33%
din teritoriul arterei cerebrale medii)




Ce asteptam de la viitorul
apropiat?

» Cercetatorii lucreaza la elaborarea unui
set de biomarkeri (S 100-beta, BMP,
von Willebrand factor, MMP-9 si
monocyte chemotactic protein-1) pentru
diagnosticul precoce al stroke-lui
(Charleno Laino, 2000).



Terapia AVC-ului ischemic

e Trombectomia mecanica

Inlaturarea trombului poate fi incercata daca
acesta este localizat intr-un vas de calibru
mare si poate fi o optiune la pacientii care
nu sunt candidati sau nu se amelioreaza
dupa tromboliticele intravenoase.



Terapia AVC-ului ischemic

* Hemicraniectomia

AVC-urile pe teritorii mari pot determina edem
semnificativ al creierului cu leziuni cerebrale
secundare in tesutul adiacent. Acest fenomen
este intalnit mai ales in AVC-urile din teritoriul
arterei cerebrale mijlocii, fiind denumit si infarctul
cerebral malign datorita prognosticului nefast.
Ameliorare presiunii poate fi incercata
medicamentos, dar unii pacienti necesita
hemicraniectomie.



— prevenirea evenimentelor vasculare repetate

Controlul TA

Controlul diabetului zaharat

Corijarea dislipidemiei

Sistarea tabagismului

Limitarea consumului de alcool

Reducerea masei corporale/activitate fizica
Interventii pe artera carotida

Agenti antiagreganti si anticoagulanti
Statine

Diuretice+/- IEC



Sunt recomandate antihipertensive dupa perioada hiperacuta. Cifrele t{inta nu sunt clar
definite, dar TA normala este < 120/80

Modificarea stilului de viata este asociata cu scaderea TA si trebuie inclusa ca masura de
profilaxie

Regimul medicamentos optim este individual, dar studiile demonstreaza eficienta
diureticelor si a combinatiei intre diuretice si inhibitorii enzimei de conversie

Control mai riguros al TA si dislipidemiei este recomandat la pacientii cu diabet zaharat.
Cifrele tinta ale TA sunt 130/80.

Antihipertensive de prima intentie sunt IEC si BRA

Nivelurile glicemiei trebuie mentinute aproape de valorile normale pentru a reduce riscul
complicatiilor microvasculare

Nivelurile glicemiei trebuie mentinute aproape de valorile normale pentru a reduce riscul
complicatiilor macrovasculare

Hemoglobina glicolizata nivelul optim <7%

Pacientii cu niveluri majorate de colesterol, trigliceride sau evidenta originii aterosclerotice
ale procesului trebuie tratati in concordanta cu programele nationale

Statinele sunt recomandate cu nivelul tinta de LDL <100 mg/dl si <70 mg/dl pentru cei cu
risc foarte inalt

Pacientii care nu au indicatii pentru administrarea statinelor (nivelul normal al colesterolului
si trigliceridelor), trebuie examinati minutios pentru aprecierea posibilitatii administrarii
rationale a statinelor cu scopul de a preveni evenimentele vasculare



— Scaderea nivelului de colesterol cu Tmmol/l (40mg/dl) reduce riscul AVC
ischemic pe termen de 5 ani aproximativ cu 25%, fara influente asupra
hemoragiei cerebrale.

— Reducerea riscului prin administrarea statinelor este independente de virsta, sex,
nivelurile lipidemiei, TA, sau utilizarea altor medicamente (inclusiv acidul
acetilsalicilic)

— Terapia cu statine reduce riscul evenimentelor vasculare majore printre
persoanele cu patologie cardiovasculara preexistenta, indiferent de prezenta
patologiei coronariene.



Tuturor pacientilor cu AVC ischemic sau AlT in anamneza ce fumeaza se va
recomanda sistarea tabagismului

Tuturor pacientilor cu AVC ischemic sau AlT in a anamneza ce fac abuz de alcool se va
recomanda sistarea consumului de alcool.

Stenoza carotidiana ipsilaterala severa (70%-90%), EC este recomandata

Stenoza carotidiana ipsilaterala moderata (50%-69%) EC este recomandata in referinta
de virsta, sex, comorbiditati si severitatea simptomelor

Stenoza <50% nu este indicata EC

APC este recomandata
Stenoza >70% dificila pentru interventie chirurgicala

Conditii medicale ce cresc riscul interventiei chirurgicale, sau in cazurile de stenoza sau
restenoza dupa EC

APC are rata de mortalitate de 4-6%



Pacientilor cu AVC ischemic sau AIT cu fibrilatie atriala persitenta sau paroxismala
este recomandata Warfarina in calitate de anticoagulant (nivel INR tinta 2,5 variaza
intre 2,0 si 3,0)

Pacientilor care nu pot administra anticoagulante orale le este recomandata AAC
325mg/zi

— Pacientilor cu AVC ischemic sau AIT non-cardioembolic sunt recomandate antiagregante
pentru reducerea riscului AVC-ului recurent sau altor evenimente cardiovasculare

—  Optiuni acceptabile de tratament: AAC 50-325mg/zi intr-o singura priza, AAC si dipiridamol
cu eliberare indelungata 25-200mg de 2 ori/zi; clopidogrel 75mg/zi intr-o singura priza.

> Comparativ cu AAC administrat de sinestatator, combinatiile AAC cu dipiridamolul si
clopidogrelul sunt mai sigure

> Combinatia AAC cu dipiridamolul cu eliberare indelungata este preferabila in comparatie cu
AAC desinestatator

> Clopidogrelul comparativ cu AAC este mai recomandat in baza trialurilor clinice

> Combinatia AAC cu clopidogrelul necesita vigilenta in administrare, deoarece sporeste
riscul hemoragiilor la pacientii cu AVC sau AIT

> Pacientilor alergici la AAC este recomandat clopidogrelul



THE END

QUESTIONS ?7??



