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Rezumat

Aceasta lucrare a fost efectuata cu scopul elucidarii manifestarilor clinice si managementului farmacologic al tul-
burarilor de miscare, in special hemicoreea, dupa accident vascular cerebral ischemic la pacienta internatd in sectia
Neurologie Boli Cerebro -Vasculare, din cadrul IMSP Institutul de Medicina Urgenta (IMU). S-a observat clinica neuro-
logicd caracteristica hemicoreei ipsilaterale, cu miscari involuntare, rapide, scurte, necontrolate. S-a apreciat eficatitatea
tratamentului medical in cazul hemicoreei post-AVC.

Cuvinte-cheie: AVC, Hemicoree, dereglari de miscare

Summary. Clinical manifestations and pharmacological management in movement disorders after stroke
(Case report).

This study was performed in order to elucidate the clinical manifestations and pharmacological management of
movement disorders, especially hemichorea, after ischemic stroke. We observed characteristic neurological clinic of ip-
silateral hemichoree with involentare movements, fast, short and uncontrolled movements. It was considered efficiency
of medical treatment in post-stroke hemichorea.
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Pesome. Kiiunnueckue nposiBieHnst U ¢gapMakojiornyeckoe JedyeHue IBUIaTeJbHBIX PaccTPOiicTB mocie
uHcyabTa. (Kaunuyeckuii ciyyaii).

DT0 UcciIeaoBaHue ObUIO MPOBEICHO C LEJbIO OLEHKN KIMHIYECKHX IPOSIBICHUH 1 (PapMaKoJIorn4eckoil yrpasieHne
JIBUTATEIbHBIMU HapyIIEHUSIMH, 0COOGHHO TeMHUX0pes, Mocie UIIEeMUYECKOTr0 HHCYIbTa. MBI HabII0qaI KIMHUYECKYIO
XapaKTepUCTUKY HIICHIIATePalIbHOM reMuxopeil. bbuio couTeHo 3 (heKTUBHOCTD JICUSHNUS B TIOCTHHCYJIBTHON T€eMUXOPEH.

KiroueBble c10Ba: HHCYIBT, FeMUXOpEs], TBUTATEIbHBIC PacCTPONCTBA

Introducere [8, 10, 15]. Un studiu care a inclus 1.500 de paci-
Tulburarile de miscare hipokinetice si hiperkine- enti cu AVC a constat ca 3.7% dintre ei au dezvoltat
tice, reprezintd o complicatie documentata a acciden-  tulburdri de miscare post-AVC [1], in timp ce Ghi-
tului vascular cerebral (AVC), ambele fiind depistate  ka-Schmid si autorii au descries o prevalentda de 1%
dupd suportarea AVC-ului hemoragic si ischemic a tulburarilor de miscare post-AVC si o incidentd de
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0.08%. In ambele studii hemicoreea a fost cea mai
frecventd tulburare de miscare [1, 8]. Alt studiu de
2500 de pacienti cu AVC a constatat cad 1% au dez-
voltat o tulburare de miscare acuta sau tardiva. In cele
mai multe cazuri, leziunile s-au datorat patologiilor
vaselor cerebrale mici din teritoriul ACM sau ACP,
vase care alimenteaza ganglionii bazali, locul care ca-
uzeaza tulburarile de miscare in urma AVC-ului [9].
In ciuda frecventei joasa si tendintei de a se rezolva,
recunoasterea unei tulburari de miscare in perioada
acutd a AVC poate fi importanta in localizarea leziu-
nii. Tulburarile de miscare post-AVC se pot rezolva
spontan in timp, insa, in unele cazuri, pot avea nevoie
de terapie, si pot contribui semnificativ la invaliditate
pe un termen lung [9]. Aceastd revizuire sintetizeaza
cunostintele actuale despre tulburarile de miscare, in
special hemicoree, dupa AVC si managementul far-
macologic al acestora.

Obiectivele studiului

Evaluarea manifestarilor clinice si tacticii de
tratament al tulburarilor de miscare, care apar dupa
suportarea unui accident vascular cerebral in baza re-
viului literar si a prezentarii unui caz clinic.

Material si metode

Pacienta M., in varsta de 87 ani, a fost internata in
sectia Neurologie BCV din cadrul Institutului de Me-
dicind Urgenta (IMU) pe 21.04.2015 cu diagnosticul:
Boala Cerebro - Vasculara Acutd. Accident vascular
cerebral ischemic 1n teritoriul arterei cerebrale medii
sinistra cu hemicoree ipsilateralda. Din diagnostice
secundare figureaza: Hipertensiune esentiala gr. III,
risc aditional foarte inalt. Cord hipertensiv subcom-
pensat. Cardiopatie ischemica. Angina pectorald de
efort CF II. Fibrilatie atriald, permanenta tahisisto-
lica. Insuficienta cardiaca IV NYHA. Encefalopatie
hipertensivd. Diabet zaharat tip 2 subcompensat,
insulino- necesitant. Angiopatie diabeticd. Bronho-
pneumonie de stazd si bacteriand bilaterala. Conges-
tie venoasa pulmonara IR 1II.

Metode de examinare. Starea pacientei a fost
evaluata clinic prin culegerea datelor anamnestice,
examenului neurologic si paraclinic, prin investigatii
de laborator: Electrocardiografie, Electroencefalogra-
fie, CT cerebrala, Ultrasonografia Doppler-duplex a
vaselor magistrale extra- si intra-craniene, Ultrasono-
grafie abdominald, Radiografie pulmonara.

Prezentarea cazului clinic

Pacienta M., in varsta de 87 ani, a fost spitalizata
in mod urgent n sectia Neurologie Boli Cerebro-Vas-
culare a Institutului de Medicina Urgenta (IMU) pe
21.04.2015 cu urmatoarele acuze: miscari involunta-
re, necontrolate, scurte, rapide in hemicorpul stang,
asimetrie faciald, dereglari de memorie i comporta-
ment, cefalee moderat exprimata cu caracter difuz,
fatigabilitate generala.

Din spusele rudelor debutul maladiei s-a produs
brusc 1n conditii de domiciliu pe 19.04.2015 cand au
aparut miscari involuntare in hemicorpul stang asoci-
ate cu acuzele sus-numite. A fost solicitat medicul de
familie care a prescris tratament ambulator cu Luce-
tam, Eufilina, Cavinton, Furosemid, Angioflux. De-
oarece, starea nu s-a ameliorat, a fost solicitatd echi-
pa AMU si pacienta a fost internatd in mod urgent
in sectia Neurologie Boli Cerebro-Vasculare pentru
diagnostic si tratament.

Din anamnezd: sufera de Hipertensiune arteriala
de mai multi ani, administreaza tratament cu compri-
mate Nifedipina, Cardiomagnil, Digoxina, Enalapril.

Obiectiv: Starea generala a pacientei - gravitate
medie. Pozitia activa. Hiperemia tegumentelor fetii.
Miscari involuntare, rapide, necontrolate, scurte 1n
hemicorpul stang. Temperatura corporald — 36,8°C.
Constitutia normostenica: indicele masei corporale
(IMC) — 24,3 kg/m?. In pulmoni respiratie veziculara,
FR=17 respiratii pe minut. Zgomotele cardiace arit-
mice, atenuate, FCC=98 batai pe minut, TA = 150/90
mmHg.

Examenul neurologic: Fantele palpebrale O=S.
Pupilele rotunde, D=S, foreactia vie. Convergenta
pastratd. Nistagmus absent. Fata asimetrica pe stan-
ga. Fontia si deglutitia pastrate. Limba la protruzie pe
linie medie. Sensibilitatea pastrata. Forta 5p pe drepta
si 5p pe stanga, tonusul muscular pastrat, D=S. Mis-
cari coreiforme in hemicorpul stang. In pozitie Ro-
mberg instabild. Probele de coordonare indeplineste
incorect pe stdnga. ROT superioare si inferioare D
S . Reflexele patologice- semnul Babinschi schiteaza
pe dreapta. Reflexele automatismului oral Marinescu-
Radovici pozitiv. Semnele meningiene si de elongare
nu se provoaca.

Examene complementare:

1. Analize de laborator: Hemoleucograma: he-
moglobina 158 g/l - (norma F 120.0 - 140.0 g/l);
Eritrocite 5.1 (norma F 3.7-4.7), hematocrit 49%-
(norma F 36,0- 42,0), leucocite 9.8 ( norma 4,0-9,0).
Examenul biochimic al sangelui: ALAT 58 Ule
(norma 0-40), glucoza- 20.1- 17.7- 16.4- 15.2- 14.3-
12.8- 10.0-8.8- 7.2-5.0 mmol/l. Examenul sistemu-
lui de hemostazda: Raportul International Normalizat
(INR) — 1,31 (norma 2,00-3,50); Examenul sumar
al urinei: epiteliu plat 10-13 in ¢/v, leucocite 20-25 in
c¢/v, mucozitati +, urati +, bacterii +, celule levurice +,
Determinarea troponinei T in ser- negativ.

2. CT-cerebrala:

Comentariu: Pe seria de sectiuni tomografice
efectuate nativ, cu reconstructii MPR si 3D se eviden-
tiaza: Sceletul cranian cu aspect normal. Parietal pe
stanga focar hipodens minor 26UH dim. 1,2x1,8cm
Formatiuni heterodense intracerebrale nu se eviden-
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tiaza. Emisferele cerebrale, corpul calos, ganglionii
bazali, mezencefalul, trunchiul cerebral nu pun in
evidentd anormalitati. Substanta alba si cenusie au o
dezvoltare normala, cu valori densitometrice norma-
le. Fosa posterioara fara formatiuni. Ventriculii cere-
brali sunt largiti atrofic si sunt dispusi simetric. Nu se
constatd semne de crestere a presiunii intracraniene.
Emisferele cerebrale si cerebelul au santurile corti-
cale largite atrofic. Cisternele bazale sunt simetrice.
Fisura interemisferica centratd in linia mediana. Siua
turcica si hipofiza sunt normale la fel ca si structurile
paraselare. Sinusurile paranazale si celulele pneuma-
tice mastoidiene sunt normal dezvoltate, clare, pneu-
matizate. Continutul orbitelor este normal.

Concluzie: Aspect CT ictus ischemic pe stanga
bazinul ACM. Atrofie cerebrala.

Yo

3. Ultrasonografia Doppler-duplex a vaselor
magistrale extra- si intra-craniene:

Ectazia ACC bilateral. Schimbari aterosclerotice
cu afectarea ACC cu stenozare pana la 40-50 procen-
te (dupa arie). Incurbarea ACI bilateral hemodinamic
flux turbulent poststenotic la nivelul incurbarii. Asi-
metria vitezelor si diametrelor in AV. Ectazia AV pe
stdnga. Scaderea vitezei In AV bilateral la nivelul
segmentelor V2 si V4. Semne indirecte de osteocon-
droza de zona gr. II-I1I cu instabilitatea discurilor in-
tervertebrale C3-C4, C4-C5. Accelerarea vitezei in
sinusurile venoase si venele intracraniene, semne de
encefalopatie discirculatorie pronuntata.

4. Electroencefalografie

Modificarile bioelectricitatii generale ale creie-
rului moderat exprimate. Traseul EEG dezorganizat.
Ritmul de baza alfa subdominant, cu frecventa 8Hz,
amplitudinea 5-40 mcV, voltaj mediu fragmentat,
fusiform simetric interemisferial D>S, predomina
posterior, frecvent intricat cu unde lente polimorfe.
Reactia de activare atenuatd. Se Inregistreazd unde
lente polimorfe intricate cu unde ascutite localizate
fronto-temporal stanga rar F dreapta Proba cu hiper-
ventilare nu s-a obtinut Proba cu fotostimulare menti-
ne modificarile din traseu.

Concluzie: Activitate conditionat epileptiforma
FT stanga rar F dreapta.

5. Electrocardiografie:

Fibrilatia atriala. f.c.c.90 AEC deviere axiala stan-
ga, Hemibloc anterior stang, Hipertrofia miocardului
ventriculului stang, cu suprasolicitarea miocardului,

6. Radiografia toracica

Congestie venoasa pulmonard; in campurile pul-
monare bazale bilateral se determina infiltratie peri-
bronho-vasculara. Sinusurile pleurale bilateral libere.
Modificéri difuze ale miocardului.

7. Ultrasonografia organelor abdominale:

Colecistita cronica nesevera, fard acutizare, po-
sibil cu dischinezie. Pancreatita cronica fara semne
evidente de acutizare, cu dereglare de pasaj prin duc-
tul Wirsung, fara modificari parapancreatice. Semne
indoielince de prezenta de cistita cronicd. Formatiuni
de volum, colectii patologice libere, la moment - nu
se vizualizeaza.

8. Consulturi

Internist - HTA gr II-III risc ¢/v inalt. Cord hi-
pertensiv s/compensat. CILAP de efort CF.ILIC.IL
NYHA. FA permanenta tahisistolica. D/zaharat tip 2
s/compensat. Angiopatie diabetica.

Cardiolog - Ateroscleroza generalizatd. HTA
gr. Il esentiald. Cord hipertensiv decompensat. Risc
aditional f/inalt. CPI. FA permanenta tahieusistolica.
IM vechi a. SCA cu sub dinilvilarea seg. ST in reg.
antero-septala laterald a Vs.IC IV NYHA. Pneumos-
cleroza difuza. Congestie venoasd pulmonarda Bron-
hopneumonie de staza si bacteriana bilaterala. IR II-
II1. Ficat cardiac. Nefroscleroza. MODS.

Diagnosticul: Boala Cerebro-Vasculara Acuta.
Accident vascular cerebral ischemic 1n teritoriul arte-
rei cerebrale medii sinistrd cu hemicoree ipsilaterala.
Din diagnosticele secundare figureaza: Hipertensiune
esentiala gr. III cu risc aditional foarte inalt. Cord hi-
pertensiv subcompensat. Cardiopatie ischemica. An-
gina pectorala de efort CF II. Insuficienta cardiaca IV
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NYHA. Fibrilatie atriald, permanentd tahisistolica.
Diabet zaharat tip 2 subcompensat, insulino- necesi-
tant. Angiopatie diabetica. Encefalopatie hipertensi-
va. Bronhopneumonie de staza si bacteriana bilatera-
1a. Congestie venoasa pulmonara.

Tratamentul administrat: Tab. Rispne 1 mg,
sol. acid ascorbic 500 mg/5 ml; comp. Rispen 1 mg;
sol. analgin 50%-2ml; comp. captopril 50 mg, comp.
Cardiopirin 325 mg, sol. Inj. cefatoxim 1g; sol. dime-
drol 1%-1 ml; comp. enalapril 20 mg; sol. magneziu
sulfat 25%-10 ml; comp. paracetamol 500 mg; caps.
spironolactona 50 m; sol. vazonat 10%-5 ml; sol.
Vinpocetind 10 mg/2 ml; sol. Furosemid 1% - 2 ml;
comp. Kardiket retard 40 mg; sol. Diazepeks 0.5%- 2
ml; comp. Digoxini 25 mg; comp. Concor 5 mg; Insu-
linoterapie, Magnetoterapie, Fizioterapie.

Recomandari: comp. Siofor 850 mg 1 p x 2 ori/
zi sub controlul glicemiei; comp. Concor 5 mg 1/2
p dimineata la 7:00; comp. Digoxini 25 mg 1 p la
12:00; comp. Tritace plus 10 mg 1 p la 8:00 sub con-
trolul TA; comp. Clopidogrel 75 mg 1p/zi la 14:00;
comp. Aspirini 75 mg 1p/zi; comp. Rovamicini 3 mil.
Ul x 2 ori/zi- 5 zile.

Discutii

Hemicoreea este cea mai frecventa tulburare de
miscare raportatd dupd AVC, prezentd in 40% din ca-
zuri dintr-o serie de cazuri clinice [9]. Coreea consta
in miscari neregulate, unilaterale, fara scop, partiale,
rapide, scurte, sacadate, nesustinute, aritmice, non-re-
petitive, care pot implica toate partile corpului, dar
predominant intereseaza partile distale si cel mai des
numai o jumatate de corp (hemicoree) [16, 17].

Dupa AVC, hemicorea coreleaza cu slabiciune
motorie si simptome senzoriale usoare si este adesea
insotita de atetoza [1,4]. Persoanele cu coree post-
AVC tind sa fie mai in varsta decat cele cu alte tulbu-
rari de miscari post-AVC [1].

Un studiu a aratat ca pacientii cu hemicoreea
post-accident vascular cerebral tind sd aiba imagistica
prin rezonanta magneticd (IRM) hiperdensa in gan-
glionii bazali, in special In putamen [11]. Un studiu
de corelare clinico-radiologic a ardtat ca leziunile in
nucleul subtalamic, caudatul, putamenul si leziunile
corticale contralaterale partii afectate au fost regiuni-
le cele mai frecvent asociate cu hemicoreea [3].

Tratamentul farmacologic include preparate
anti-dopaminergice inclusiv neuroleptice tipice si
atipice si, agenti care inhiba catecolaminele. Neuro-
lepticele tipice (haloperidol, pimozina, ferfenazina si
flufenazina) blocheaza D1 si D2 receptorii dopami-
nergici [14] si reprezintd prima linie de tratament a
hemicoreii [10].

Neurolepticele atipice (de ex. Olanzapina, Que-
teapina si Sulpirida) sunt antagonisti D3 si D4 recep-

torilor [14] si utilizarea lor este asociatd cu un risc
scazut de aparitie a parkinsonismului si diskineziei
tardive [10]. In plus, in timpul tratamentului cu ne-
uroleptice atipice (risperidona sau olanzapind), nu
a fost documentat cresterea riscului accidentelor
cerebro-vasculare [13]. In experimente cu modelarea
ischemiei cerebrale pe animale de laborator olanze-
pind, risperidonad si quetepind au aratat dovezi pentru
neuroprotectie dupa ischemie cerebrala focala perma-
nentd [18, 19].

Clonazepina a avut succes in cazurile refractare
[10].

Levetiracetamul si topiramatul au fost raportate
ca fiind utile Tn tratamentul pacientilor cu hemicoree/
hemibalism vascular [5,6].

D. Amelio si al. [4] au raportat o Tmbunatatire re-
marcabila a starii la barbati de 78 de ani cu hemicoree
dupa tratamentul cu levetiracetam (doza finala fiind
de 500 mg/zi), totusi, autorii au documentat efectele
de lunga duratd a levetiracetamului, deoarece medi-
camentul a fost respins datoritd prezentei eruptiilor
cutanate.

Alte optiuni de tratament raportate, in cazurile se-
vere si persistente, sunt injectii intramusculare locale
de toxind botulinica sau talamotomie ventrolaterala
[2, 12].

Concluzii:

Tulburarile de miscare reprezintd o complicatie
documentata a accidentului vascular cerebral.

Hemicoreea reprezintd cea mai frecventa tulbura-
re de miscare care apare dupa AVC.

Tulburarile de miscare post-AVC au tendinta de a
se rezolva in timp.

Eficienta maxima in tratamentul hemicoreei post-
AVC au dovedit-o neurolepticele tipice si atipice.
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