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Maladia Alzheimer 
(AD) este o afecţiune 
neurodegenerativă a 
ţesutului cerebral care 
antrenează pierderea 
progresivă şi ireversibilă a 
funcţiilor mentale, în mod 
special a memoriei. A fost 
descrisă iniţial de către me-
dicul german Aloïs Alzheim-
er (1864-1915). Ea reprezintă 
o problemă în creştere la 
nivelul populaţiei vârstnice. 
La nivel mondial, cel putin 
35 milioane de oameni 
suferă de această afecţiune, 
iar numărul este în creştere, 
odată cu îmbătrânirea 
populaţiei, estimându-se o 
triplare în anul 2050.

Cercetările au arătat că boala Alzhei-
mer cauzează modificări cerebrale cu 
peste 10 ani înainte de apariţia simp-

tomelor. Oamenii de ştiinţă încearcă să ela-
boreze metode prin care să se poată depista 
boala în stadiul preclinic. S-a demonstrat 
că atrofia cerebrală este un eveniment ine-
vitabil ce însoţeşte îmbătranirea, dar acest 
criteriu luat singur are o semnificaţie clinică 
destul de slabă şi nesigură. Pe de altă parte 
atrofia cerebrală severă, care evoluează în 

doar caţiva ani este asociată invariabil cu de-
menţa, iar modificările patologice subiacen-
te se dovedesc a fi frecvent cele ale bolii Alz. 

Diagnosticul AD se bazează în mod 
esenţial pe teste neuropsihologice şi pe evi-
denţierea unei atrofii corticale care atinge 
iniţial lobul temporal intern şi in special hi-
pocampul, regiuni importante ale memo-
riei. Primele simptome constau in pierderi 
ale amintirilor percepute iniţial ca distra-
geri minore, care se accentuează odată cu 
progresia maladiei, în timp ce amintirile 
cele mai vechi sunt relativ păstrate. Afecta-
rea neurologică se extinde ulterior la regi-
unile corticale asociative frontale şi tempo-
ro-parietale, ceea ce se traduce prin deficite 
cognitive mai severe (confuzie, tulburări 
ale dispoziţiei şi afectivităţii, ale funcţiilor 
executive şi ale limbajului) mergând până 
la pierderea funcţiilor autonome şi moar-
te. Viteza şi evoluţia bolii sunt variabile de 
la un individ la altul, făcând dificil un di-
agnostic precis, astfel că speranţa de viaţă 
variază între 3 şi 8 ani, în funcţie de vârsta 
pacientului la diagnosticare.

Factorii de risc includ vârsta, unele 
gene, elemente de mediu, stilul de viaţă. 
Unii sunt modificabili, precum mediul şi 
stilul de viaţă, în timp ce istoricul genetic 
şi vârsta sunt nealterabili.

Factorii de risc  
nongenetici implicaţi: 
•	 vârsta - principalul factor de risc legat 

de apariţia demenţei Alzheimer. Dupa 
65 ani riscul se dublează la fiecare 5 ani. 
Prevalenţa bolii este de cca 4% la 65 ani 
şi ajunge la cca 35% după 80 ani. Repre-
zintă>20% din toţi pacienţii psihiatrici; 
50% din toate cazurile de demenţă.

•	 traiul într-o ţară industrializată 
•	 hipertensiunea – unii autori s-au între-

bat daca AD nu este o boala mai degra-
bă vasculară decât neurodegenerativă, 
legată mai ales de hipoperfuzia cerebra-
lă şi de o proastă irigare a creierului, ca 
în alte forme de demenţă. 

•	 maladii cardiovasculare relativ precoce 

(la jumatatea vieţii). 
•	 antecedente personale de depresie, tra-

umatisme craniene, expunere la mer-
cur, în special cel dentar. 

•	 hipercolesterolemia
•	 aluminiul – rol controversat 
•	 regim sărac în acizi graşi polinesaturaţi 

omega-3 şi bogat în acizi graşi saturaţi 
•	 alcoolismul – consum cronic sau beţii 

ocazionale chiar uşoare
•	 hipovitaminoza B12 
•	 hiperhomocisteinemia 

Cu cât cercetările avansează, cu atât rea-
lizăm că genetica joacă un rol important în 
apariţia bolii. Totuşi formele pur genetice de 
Alzheimer reprezintă <5% din totalul cazu-
rilor. Există gene asociate cu forma precoce 
(<65 ani), iar altele cu cea tardivă (>65 ani). 
Forma precoce poate debuta şi la 30 ani (de 
regulă pe la 50 ani), fiind de obicei cazuri 
familiale determinate de mutaţii moştenite 
de la unul din părinţi. Cele mai cunoscute 
gene implicate în forma precoce sunt: gena 
APP ce codifică proteina precursoare a ami-
loidului, PS1 şi PS2 (ce codifică proteine nu-
mite preseniline). Dintre genele implicate în 
forma tardivă amintim izoforma epsilon 4 a 
apolipoproteinei E, UBQLN1, ABCA7.

Prevenţie

Nu există nici o metodă care să protejeze 
definitiv impotriva AD, dar există factori 
ce diminueaza riscul:
•	 tratamentul antihipertensiv şi în special 

diureticele, mai ales cele ce acţionează 
pe K, scad orice formă de demenţă; de 
asemenea produsele ce acţionează pe 
calea angiotensinei au un rol protector.

•	 păstrarea activitătii cognitive scade de 
două ori riscul de apariţie a AD, astfel că 
persoanele care au studii superioare, sau 
care şi-au dezvoltat memoria, au risc mai 
scăzut de a dezvolta Alzheimer. Astfel ci-
titul unui ziar, jocul de sah, dame etc. sau 
freventarea unei biblioteci au un efect 
protector; ele au efect doar daca sunt 
practicate de catre persoanele varstnice 
şi nu au rol daca au avut loc in trecut.

Factorii de risc  
pentru boala Alzheimer

Dr. Bogdan Rotaru 
medic neurolog
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•	 exerciţiul fizic pe toată durata vieţii sca-
de riscul de AD la subiecţii cu risc, po-
sibil prin scăderea riscului de HTA şi de 
accidente cerebrovasculare.

•	 alimentaţia săracă în sare şi colesterol, dar 
bogată în vitaminele C şi E, precum şi fo-
losirea statinelor are un efect protector. 

La momentul actual nu există un tra-
tament eficient împotriva progresiei ma-
ladiei. Intervenţiile propuse sunt în prin-
cipal de ordin paleativ şi nu au decât un 
efect limitat asupra simptomelor. Princi-
pala pistă de cercetare vizează eliminarea 
plăcilor amiloide care se formează între 
neuroni, precum şi a agregatelor de prote-
ine tau ce formează degenerările neurofi-
brilare din interiorul neuronilor.
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Studiul arată că o dietă 
bogată în peşte sau ulei 
de peşte Omega-3, fructe 
şi legume poate scădea 
riscul demenţei şi a bolii 
Alzheimer, în timp ce con-
sumul de uleiuri bogate în 
acizi Omega-6 măreşte ris-
cul de a dezvolta probleme 
de memorie.

Jurnalul Medical Neurology, publicat 
de Academia Americană de Neurolo-
gie a precizat că, pentru studiu, cerce-

tătorii au examinat dietele a 8,085 bărbaţi 
şi femei, cu vârsta peste 65 de ani, care nu 
sufereau de demenţă la începutul studiului.

După patru ani de supraveghere aten-
tă, s-a ajuns la următoarele rezultate:

183 (2.26%) dintre participanţi au 
dezvoltat boala Alzheimer şi 98 

(1.2%) au dezvoltat un alt tip 
de demenţă.

Studiul a arătat că oame-
nii care au consumat regulat 
uleiurile bogate în Omega-3 
– aflate in mod abundent în 
mâncărurile de peşte, dar 

care se găsesc de asemenea 
şi în uleiul de seminţe de in şi 

uleiul de nucă – au avut riscul de-
menţei redus cu 60%, în comparaţie 

cu oamenii care nu au consumat în mod 
regulat astfel de uleiuri.

De asemenea, persoanele care au con-
sumat fructe şi legume zilnic şi-au redus 
riscul de demenţă cu 30% în comparaţie 
cu cele care nu au consumat fructe şi le-

gume cu regularitate. 
De asemenea, studiul a descoperit că 

persoanele care au mâncat peşte cel puţin 
o dată pe săptămână s-au încadrat în cate-
goria cu un risc scăzut de boală Alzheimer 
cu 35% şi un risc scăzut de demenţă cu 
40%, luând în considerare şi faptul că nu 
erau purtători de gene care măresc riscul 
îmbolnăvirii cu Alzheimer, genă numită 
E4 apolipoprotein sau ApoE4.

„Luând în considerare faptul că majo-
ritatea persoanelor nu sunt purtătoare de 
gene ApoE4, aceste 
rezultate ar putea 
avea implicaţii con-
siderabile în ceea ce 
priveşte sănătatea 
publică”, a precizat 
autorul studiului Pascale Barberger-Ga-
teau, Phd, de la INSERM, Institutul Na-
ţional Francez de Sănătate & Cercetare 
Medicală, din Bordeaux, Franţa.

„Este nevoie de mai multe cercetări 
pentru a identifica cantitatea optimă şi 
combinaţia de nutrienţi care ar putea avea 
rol protector.”

Studiul nu a descoperit nici o asociere 
clară între scăderea riscului de demenţă şi 
consumul de ulei de porumb, ulei de ara-
hide, untură, carne sau vin.

„In timp ce am identificat tipare de 
dietă asociate cu riscul scăzut al unei per-
soane de a dezvolta demenţa sau Alzhe-
imer, mai multe cercetări sunt necesare 
pentru a înţelege mai bine mecanismul 
acestor nutrienţi implicaţi în aceste mân-
căruri aparent protectoare,” a spus Dr. 
Barberger-Gateau.

„Aşa cum autorii precizează în rapor-
tul lor, a fost speculat faptul că acizii graşi 
consumaţi şi antioxidanţii pot contribui la 
diminuarea riscului de demenţă, dar acele 
date au fost controversate. Ţinta studiului 
lor a fost de a analiza relaţia dintre dietă şi 
riscul demenţei sau a bolii Alzheimer. Ce 
au arătat ei este faptul că riscul îmbolnăvirii 
cu Alzheimer poate fi redus masiv – până 
la 60% - prin consumul regulat de peşte şi 
a altor surse de uleiuri Omega-3, împreuna 
cu fructe şi legume,” a spus D-l Palmer.

„Acest lucru adaugă noi informaţii 
importante catalogului bolilor aflat în 
continuă creştere care poate fi uşurat, tra-
tat sau evitat prin consumul mâncărurilor 
sănătoase, în special peşte.”

A adăugat faptul că, în general, uleiu-
rile Omega-3 au fost considerate a fi an-
ti-inflamatoare şi că un raport în exces de 
uleiuri Omega-6 în dietă (în general din 
uleiuri bazate pe seminţe) ar putea dim-
potrivă cauza reacţii inflamatorii in corp.

 „Se crede că creşterea, începând din 
anul 1950 a con-
sumului de uleiuri 
Omega-6 în com-
paraţie cu uleiurile 
Omega-3 a înclinat 
dieta occidenta-

lă medie într-o direcţie nesănătoasă şi a 
crescut incidenţa condiţiilor medicale ca 
artrita reumatică şi chiar bolile de inima.” 

Pentru a satisface necesităţile creieru-
lui, trebuie să-i furnizaţi continuu DHA, o 
adevărată hrană pentru creier.

Cum să ne păstrăm sănătatea creierului 
ne sfătuieşte şi celebrul Dr. Oz: „În cazul 
în care iei un singur supliment alimentar 
acesta ar trebui să fie DHA. DHA (acid 
docosahexaenoic) este unul dintre cei doi 
principali acizi graşi esenţiali din uleiul de 
peşte, cunoscuţi ca Omega-3, ce pot sa re-
zolve multe dintre problemele creierului. Un 
nivel scăzut al DHA este asociat cu o capaci-
tate a creierului scăzută şi de aceea este atât 
de important să creşti doza de DHA (care 
poate proveni din peşti graşi). Suplimentul 
de DHA reduce inflamaţia, combate dez-
voltarea plăgii asociate cu boala Alzheimer 
şi creşte fluxul sangvin în creier. În plus, 
studiile de specialitate au demonstrat că o 
doza zilnică de 600 mg DHA timp de 6 luni 
accelerează funcţiile creierului ca şi cum ai fi 
cu 3 ani mai tânăr!” Uleiurile de peste LYSI 
conţin DHA, în diverse proporţii.

Aceasta este concluzia unui proiect 
de cercetare major, raportat în jurnalul 
internaţional „Neurology”.

www.seafoodservices.com.au

Consumul ridicat de peşte  
reduce riscul îmbolnăvirii cu Alzheimer

Acizii graşi Omega-3, DHA şi EPA  
sunt importanţi în toate fazele  
vieţii şi trebuie să constituie o  
parte a vieţii noastre zilnice.

Daniela
Draghicescu
sagasănătate.ro
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Demenţele reprezintă un-
ele dintre cele mai temute 
afecţiuni ale vârstei a treia 
şi totodată unele dintre 
cele mai devastatoare prin 
suferinţa şi disfuncţia pe 
care o creează pacienţilor. 
Demenţele se asociază 
nu doar cu tulburări cog-
nitive şi de autoîngrijire, 
ci şi cu simptome non-
cognitive psihiatrice şi 
comportamentale. Mai 
mult de 90% din aceste 
cazuri sunt reprezentate de 
boala Alzheimer, demenţa 
vasculară, demenţa cu corpi 
Lewy şi alte demenţe de-
generative. Se estimează 
că prevalenţa lor va atinge 
curând proporţii epidemice, 
în primul rând datorită 
îmbătrânirii populaţiei.

Deşi atenţia specialiştilor s-a îndrep-
tat în primul rând asupra tulbură-
rilor cognitive ca principală ţintă a 

farmacoterapiei, tulburările de comporta-
ment sunt într-o măsură mult mai mare, 
cauze de morbiditate, fiind totodată mai 
abordabile din punct de vedere terapeutic. 
Prin acţiunile lor, pacienţii cu demenţă şi 
probleme comportamentale se pot pune în 
pericol pe ei înşişi şi pe cei din jur şi creează 
un stres suplimentar membrilor familiei şi 

îngrijitorilor, astfel încât se ajunge de multe 
ori la perturbări semnificative ale relaţiilor 
familiale şi sociale. Tulburările de compor-
tament sunt adesea motive de internare a 
bolnavilor în spital sau de instituţionalizare 
pe termen lung, astfel încât recunoaşterea 
lor precoce şi tratamentul prompt reco-
mandat de medicul specialist sunt esenţiale 
pentru ameliorarea calităţii vieţii pacienţi-
lor şi familiilor acestora. 

Cauze

Un element cheie îl constituie identifica-
rea posibilelor cauze ale acestor simpto-
me, precum afecţiunile comorbide, tera-
pia polimedicamentoasă, durerea, nevoile 
personale, factorii de mediu, etc. Multe 
manifestări comportamentale precum ră-
tăcirea pe străzi sau ascunderea lucrurilor 
în casă nu se pretează la farmacoterapie, 
intervenţiile non-farmacologice având un 
rol principal în managementul tulburări-
lor de comportament.

Reuşita intervenţiilor farmacologice 
depinde de identificarea corectă a unor 
sindroame specifice precum depresie-an-
xietate sau psihoză şi de severitatea simp-
tomatologiei. Răspunsul la tratamentul 
medicamentos este de regulă modest, dar 
se poate asocia cu o diminuare semnifica-
tivă a simptomelor. 

Prevenire

Multe comportamente nedorite pot fi 
prevenite prin evitarea administrării de 
medicamente inadecvate şi prin educa-
rea pacientului, a familiei, îngrijitorilor şi 
specialiştilor. De asemenea, spitalizarea se 
poate evita iar instituţionalizarea se poate 
amâna ca urmare a recunoaşterii şi abor-
dării terapeutice precoce a tulburărilor de 
comportament.

Incidenţă şi prevalenţă

Tulburările de comportament se în-
tâlnesc la până la 75% dintre pacienţii 
instituţionalizaţi;din aceşti 75%,cei mai 
mulţi au demenţă şi mai mult de jumătate 
prezintă cel puţin două tipuri de compor-
tamente-problemă. Agresivitatea verbală/
ameninţările (54%) şi agresivitatea fizică/
agitaţia reprezintă cele mai frecvente tul-
burări non-cognitive la pacienţii cu boala 
Alzheimer, prevalenţa crescută a acestor 
comportamente subliniind importanţa pe 
care ele o au atât pentru familie şi îngrijitori 
cât şi pentru specialişti. Comportamentele 
nedorite apar pe întreg parcursul bolii, in-
diferent de gradul de afectare cognitivă.

Alte manifestări precum tulburările 
de somn (38%),neliniştea (38%) şi vaga-
bondajul (30%) sunt de asemenea destul 
de frecvente. Ideile delirante (30%),haluci-
naţiile (24%) şi depresia (30%) reprezintă 
sindroame psihiatrice majore care pot sta 
la baza multor tulburări de comportament. 

Manifestările verbale non-agresive 
apar cel mai adesea în demenţa cu grad 
moderat de severitate, când abilităţile 
verbale sunt încă păstrate, dar nu mai pot 
fi folosite adecvat şi eficient. În demenţa 
severă însă,dată fiind pierderea aproape 
completă a capacităţii de comunicare ver-
bală, comportamentele agresive tind să 
devină mai frecvente.

Dr.Letiţia Dobranici
Medic Specialist Psihiatru  
Policlinica CF 2 Bucureşti

Lector Univ. Drd

Demenţele  
Temutele afecţiuni  
ale vârstei a 3-a
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Considerată iniţial ca fiind determi-
nată exclusiv de degenerarea neuro-
nilor dopaminergici din substanţa 

neagră, simptomatologia bolii Parkinson 
este astăzi legată şi de alterări ale neuro-
nilor colinergici din nucleul lui Meynert, 
ale neuronilor noradrenergici din locus 
coeruleus sau neuronii serotoninergici, 
neuronii din cortexul cerebral, măduva 
spinării şi din SN autonom.

Cercetări recente sugerează apariţia 
semnelor nondopaminergice, cum sunt 
hiposmia sau tulburări gastrointestinale 
(constipaţia), cu ani de zile înaintea apa-
riţiei semnelor motorii.

Diagnosticul  
bolii Parkinson 
Acesta este posibil în faza paraclinică (cli-
nic, neuroimagistic). Terapia bolii Parkin-
son se adresează etiopatogeniei, simpto-
matologiei motorii şi nonmotorii.

Cauze multiple (genetice, 
inflamatorii, toxice)
Sunt considerate a declanşa boala Parkin-
son. Înţelegerea mecanismelor patogenice 
(apoptoza, disfuncţia mitocondrială, im-
plicarea canalelor de calciu şi sodiu, stresul 
preteolytic) au condus la studierea unor 

agenţi care ar putea interfera cu aceste me-
canisme şi ar avea rol neuroprotector.

Selegilina, Coenzima Q10, agoniştii 
dopaminergici (Pramipexol, Ropinirol), 
mai nou Rosagilina, au fost substanţe fo-
losite în studii largi, fiind considerate sub-
stanţe cu rol posibil antiapoptotic, neuro-
protector.

Tratamentul simptomatic

În tratamentul simptomatic, Levodopa 
este cel mai important medicament; până 
în prezent nu a putut fi înlocuit cu niciun 
alt tip de terapie farmacologică sau non-
farmacologică. Beneficiile sale există în 
toate stadiile de boală, asupra motricitatii, 
în special, dar nu numai. Administrată în 
combinaţie cu un inhibitor de decarboxi-
lază pentru prevenirea efectelor adverse 
(greaţă, vomă, hipotensiune ortostatică), 
există sub diferite forme, se administrează 
pe stomacul gol, în doze crescânde până la 
1200 mg/zi, doză maximă.

Tratamentul cronic cu Levodopa este 
asociat cu tulburări motorii, diskinezii şi 
fluctuaţii motorii (on, off, wearing-off). 

Agoniştii dopaminergici (AD) ar fi 
soluţia acestor tulburări motorii. Ei repre-
zintă o clasă terapeutică cu mecanisme de 
acţiune specifice asupra receptorilor do-
paminergici. 

Boala Parkinson este una 
dintre bolile neurode-
generative care afectează 
aproximativ 0,3% din 
populaţia globului, procen-
taj în creştere îngrijorătoare 
la persoanele de peste 
60 ani. Alături de sem-
nele clinice motorii clasice 
(tremur, bradikinezie, rigidi-
tate, instabilitate posturală), 
în ultimii ani se discută 
mult despre semne non-
motorii care includ durerea, 
tulburările sistemului au-
tonom, tulburări senzoriale, 
tulburări de somn, depre-
sia, demenţa.

Actualităţi  
în tratamentul  
bolii Parkinson
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AD sunt indicaţi şi folositi în stadiile in-
cipiente ale bolii Parkinson, singuri sau în 
combinaţie cu Levodopa, în stadiile avansa-
te ale bolii reducând riscul apariţiei compli-
caţiilor motorii induse de Levodopa.

În prezent, cei mai folosiţi agonişti 
dopaminergici sunt: Pramipexolul, Ropi-
nirolul şi mai recent Rotigotina plasture. 
Apomorfina este folosită în unele ţări în 
tratamentul complicaţiilor motorii avan-
sate, beneficiind de administrare subcuta-
nată, intramuscular, oral, rectal.

Pentru a creşte timpul de înjumătăţire 
al Levodopei şi a-i mări eficienta, s-au in-
trodus inhibitorii COMT-B (Entacapone).

O combinaţie de Carbidopa/Levodo-
pa plus 200 mg Entacapone (Stalevo) ar 
prezenta avantajul existenţei acestor sub-
stanţe într-o singură pilulă; studiile indică 
ameliorarea funcţiilor motorii cu creşte-
rea perioadei “on” şi creşterea calităţii vie-
ţii celor care îl folosesc.

Rasagilina, administrată singură la de-
butul bolii, întârzie progresia acesteia, iar 
în asociere cu Levodopa reduce fenome-
nul off şi permite menţinerea unor doze 
mici de Levodopa; ar avea şi efect neuro-
protector, întârziind progresia bolii.

Amantadina, un agent antiviral, este 
benefic în tratamentul diskineziei induse 
de terapia cu levodopa.

Tratamentul chirurgical 

Se adresează pacienţilor care nu răspund 
la terapia medicamentoasa. Procedurile 
ablative folosite la început (1990) au fost 
înlocuite de introducerea DBS (deep bra-
in stimulation) folosit şi astăzi.

DBS este folosită din 1993; peste 
100.000 pacienţi cu boala Parkinson care 
nu mai răspund la medicaţie au beneficiat 
de această procedură neurochirurgicală. 

Prin DBS înţelegem stimularea electrică 
(asemănător pacemakerului cardiac) prin 
implantarea stereotaxică a unor electrozi în 
nucleul subtalamic şi globus palidus. 

DBS este indicat pacienţilor cu boala 
Parkinson avansată, cu un răspuns cert la 
Levodopa, a căror medicaţie nu mai con-
trolează suficient simptomatologia, paci-
enţi fără demenţă sau depresie.

DBS poate creşte semnificativ perioa-
dele “on” şi reduce diskinezia determinată 
de Levodopa.

O alternativă neinvazivă actuală pen-
tru cazurile de BP avansată cu complicaţii 
motorii este infuzia continuă de levodopa 
sau agonişti (apomorfina).

Sistemul Duodopa, infuzia intestinală, 
aplicat şi în Romania utilizează un gel in-
trodus intraintestinal prin montarea unui 
cateter.

Beneficiile infuziei continue cu dopa-
mină sunt comparabile cu cele produse de 
DBS.

Strategiile de transplant

Terapia cu celule stem, ca şi terapia geneti-
că, au creat entuziasm în rândul cercetăto-
rilor şi al pacienţilor. Studiile nu au demon-
strat beneficii semnificative faţă de placebo.

Simptomatologia nonmotorie (de-
menţa, tulburările SN autonom, instabi-
litate posturală, tulburările de somn, de-
presia, tulburările senzoriale) beneficiază 
în prezent de o atenţie specială din partea 
specialiştilor.

Demenţa produce alterarea vieţii în fa-
zele avansate ale BP şi are tratament speci-
fic, Rivastigmina fiind substanţa de elecţie 
în aceste cazuri.

Terapiile alternative (dieta, educaţia, 
exerciţiile fizice, suportul emoţional) tre-
buie menţionate, contribuind la amelio-
rarea şi întârzierea simptomatologiei în 
boala Parkinson.

Dr. Ruxandra Cocea, 
Medic Primar Specialist  

în Neurologie – Homeopatie  
– Neurosonologie 

Centrul Medical Doctor Luca
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1. �Compresia  
percutană cu balon

Indicaţie operatorie:
•• nevralgia trigeminală esenţială sau idi-

opatică , neresponsivă la tratament sau 
imposibilitatea efectuării unui trata-
ment medicamentos adecvat

•• nevralgia trigeminală secundară sclero-
zei multiple

•• pacienţii care prezintă risc crescut pentru 
o intervenţie chirurgicală la nivelul fosei 
posterioare (vârsta peste 70 ani, multiple 
afecţiuni sistemice care fac periculoasă 
o anestezie generală de lungă durată), 
chiar dacă există un conflict vascular

•• reapariţia durerii după efectuarea altor 
intervenţii pentru nevralgie (decompresie 
microvasculară, termocoagulare, injectare 
de glicerol sau chiar compresie cu balon)

Metoda de tratament practicată în 
clinica noastră este compresia percutană 
cu balon a ganglionului Meckel, fiind o 
metodă de tratament minim invazivă, cu 
rezultate favorabile imediate (procent de 
ameliorare rapida de 98%, cu menţinerea 
eficientei la 80% la 15 ani conform date-
lor din literatură). Ea se efectuează sub 
control radioscopic şi sub ghidaj de neu-
ronavigaţie, ceea ce asigură o precizie de-
osebită a intervenţiei şi reduce la minim 
riscurile peroperatorii. Pentru pacienţii 
cu recidivă (scleroză multiplă în special), 
procedura poate fi repetată, neexistând 
un număr limită de reintervenţii. Spre de-
osebire de celelalte metode distructive la 
nivelul ganglionului, compresiunea cu ba-
lon este procedura cu cel mai redus risc de 
dezvoltare a “anesteziei dureroase” postin-

tervenţie, conform datelor din literatură. 
Este singura procedură percutană care se 
poate efectua sub anestezie generală, con-
ferind un confort deosebit pacientului în 
acest timp.

2. Stimulator occipital

O variantă de tratament pentru migrena 
cronică (în special cluster headache, mi-
grena occipitală, hemicrania şi migrena cu 
aură) este implantarea la nivelul joncţiunii 
cranio-cervicale a unui stimulator occipi-
tal uni sau bilateral, astfel încât stimularea 
să cauzeze parestezii în teritoriul de distri-
buţie al nervului occipital. Procedura are 
indicaţie în cazul eşecului tratamentului 
conservator bine condus sau care nu to-
lerează un astfel de tratament, îi necesită 
o diagnosticare precisă a patologiei şi eli-
minarea oricărei afecţiuni organice intrin-
seci care ar putea să provoace episoadele 
migrenoase (tumori cerebrale, infecţii, 
patologie vasculară, boli metabolice etc). 

Modul de acţiune al unui stimulator 
occipital este prin modularea răspunsului 
dureros atât la nivel periferic cât şi la nivel 
central prin intermediul complexului trige-
minocervical, alternând viteza şi amplitudi-
nea de conducere a fibrelor A-alfa, A-beta şi 
A-delta (ultimele responsabile pentru noci-
cepţie). Implantarea definitivă a bateriei tre-
buie precedată de un trial de 5-7 zile, în care 
stimularea se face printr-o baterie externă 
pentru a evalua eficienţa metodei.

Eficienţa procedurii, referindu-ne la 
datele din literatură, este de 50% reducere 
a frecvenţei şi intensităţii episoadelor du-
reroase, la 80% din pacienţi. 

3. �Neurostimulatoare  
spinale
Indicaţii operatorii:

•• dureri cronice la nivelul membrelor  
de cauză neurogenă sau ischemică

•• failed back surgery
•• sindromul de durere regională complexă

•• unele forme de spasticitate
Implantarea neurostimulatoarelor 

spinale este o opţiune de tratament ad-
juvant în terapia durerii cronice, al carui 
scop este reducerea intensităţii durerii, a 
necesarului de antialgice şi îmbunătaţirea 
calităţii vieţii pacientului.

Mecanismul de acţiune al neurosti-
mulatoarelor este „concurenţa” pe care 
stimularea la nivelul măduvei o creează 
faţă de durere la nivel cerebral. Semnalele 
electrice induse de stimulator trebuie să 
creeze parestezii la nivelul zonei dureroa-
se, pentru că stimularea să fie eficientă, 
înlocuind durerea cu furnicături.

Pentru aprecierea eficienţei terapiei, este 
necesar un trial de 5-7 zile, în care stimula-
rea se face din exterior, tehnica fiind evalua-
tă ca şi eficientă daca se produce o reducere 
de minim 50% din intensitatea durerii.

Compartimentul de Neurochirurgie 
CLINICCO beneficiază de toate condiţiile 
necesare efectuării acestor tipuri de inter-
venţii. Secţia de neurochirurgie a spitalu-
lui CLINICCO asigură pacienţilor proce-
duri chirurgicale pentru a trata patologia 
spinală şi cranio-cerebrală, pentru terapia 
durerii, spasticităţii şi epilepsiei.

Doctorul Sofia Nistor şi-a început for-
marea în cadrul secţiei de neurochirur-
gie a Spitalului Universitar Cluj Napoca, 
continuând să lucreze şi să se instruiască 
în spitalul universitar CHUV, Lausanne, 
Elvetia şi in Hopital Nord Marsilia, Fran-
ta. Dr. Sofia Nistor deţine o experientă 
bogată în toată gama de intervenţii neu-
rochirurgicale (chirurgie spinală, patolo-
gie tumorală spinală şi cranio-cerebrală, 
patologie traumatică cranio-cerebrală). 
Particularitatea pregătirii profesionale o 
constituie intervenţiile pentru tumorile 
de hipofiză cu abord transnazal, pentru 
chirurgia durerii (nevralgie trigeminală, 
migrene, implantare de stimulatoare me-
dulare), epilepsie (amigdalohipocampec-
tomii, lobectomii, hemisferectomii, sti-
mulatoare vagale) şi chirurgia mişcărilor 
anormale-diskinezii (Parkinson, tremor).

Tratament neurochirurgical  
al durerii cronice

Dr. Sofia Nistor
Medic specialist neurochirurgie  
CLINICCO, Clinicile ICCO Brasov,  
Romania, Str. Scolii nr.8
+40 268 401 200
neurochirurgie@clinicco.ro
www.clinicco.ro



BIDOP ES 100-V3 - Doppler vascular bidirecţional DVM 4500 - Doppler  
vascular bidirecţional  
pentru viteze şi volume

Permite măsuratori vas-
culare pentru diagnostic 
non-invaziv cât şi măsurători 
intra-operatorii în chirurgia 
vasculară, neurovasculară, 
cardiotoracică sau pentru 
transplant. Se livrează cu 
una sau mai multe sonde de 
4,5,8,10 și 20 MHz cu care 
poate măsura viteze de re-
spective 240-1,5 cm/sec prin 
analiza spectrală cu Transfor-
mata Fourier.

 Are ecran color de 10 inch 
cu Touchscreen.

Memorează 30 forme de 
undă care se pot afişa simul-
tan pe ecran.

Înlocuieşte  
oscilometrul Pachon!

Permite studierea circu-
laţiei arteriale şi venoase 
periferică sau carotidiană. 
Calculează şi afisează 7  
parametri numerici: S; MN ; 
D; RP; SD; PI; HR.

Se livrează cu una sau 
mai multe sonde de 4, 5, 8 
și 10 Mhz.

Se poate conecta la un 
PC prin softul Smart-V-Link 
şi se obţine analiza de frec-
venţă a semnalului cât şi 
viteza de vârf

EEG digital  
cu 19 canale  „PHOENIX”

Măsoară impedanţa de 
contact a electrozilor, ca-
librează amplificatoarele 
funcţie de semnale, per-
mite vizualizarea traseelor 
înainte de a fi înregistrate, 
permite creerea unei baze 
de date şi dă posibilita-
tea operatorului să facă 
analize şi măsurători post-
achiziţie

EEG – POLISOMNOGRAF 
digital cu 36 canale 
„MEDICID 5”. Se utilizează în:

1. Polisomnografie,  
2. �Psihofiziologie, 
3. Neurologie clinică, 
4. Neurologie psihiatrică,  
5. �Monitorizare  

intraoperatorie

SONOACE X6- Doppler 
color pentru vase, 
transcranian

Ecograful se poate 
livra cu sonda li-
neară de 3-8 MHz 
şi sonde PENCIL 
de 2 şi 4 MHz pen-
tru vizualizarea şi 
măsurarea para-
metrilor specifici 
circulaţiei vascu-
lare periferice sau 
extracraniene. 
Pentru măsuratori 
Doppler trascara-
nian există sonda 
de 2-4 Mhz .

EEG DIGITAL cu 32 canale 
„Neurotravel Light 32/S” •• unitate de achiziţie 

EEG pe 32 canale, 
PC şi accesorii

•• fotostimulator cu 
LED-uri „PH 80”

•• fotostimulator cu 
bec XENON „PH 60”

•• soft EP şi ERP po-
tenţiale evocate 
(VEP – P300)

•• soft DSA pentru 
analiza spectrală 
multicanal

•• soft analiza „Sleep 
Stage”

DANSON oferă APARATE  
pentru NEUROLOGIE şi STROKE
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Creierul uman este foarte 
complex; se estimează 
pe baza unor studii ste-
reologice că teleencefalul 
conţine aproximativ 20 
bilioane de neuroni fie-
care având în medie 7000 
legături sinaptice. 

Conform teoriei „rezervei strategice” 
elaborate la Harvard de către neu-
ropsihologii William Sidis şi Boris 

Sidis în 1890 în mod normal oamenii fo-
losesc doar un procent infim 6-10% din 
întregul potențial al creierului. Această 
teorie a fost susținută de însuși Albert 
Einstein care explică astfel succesele sale 
intelectuale (evident prin depăşirea pro-
centului). Multe studii neurologice din 
secolele XIX şi XX au sprijinit indirect 
această teorie descoperind o discrepan-
ţă între leziunile cerebrale extinse post-
mortem. Trebuie avut în vedere faptul 
că spre deosebire de ficat unde procentul 
de hepatocite care se pierde este direct 
proporțional cu evoluția clinică, în cazul 
creierului nu este atât de important pro-
centul neuronilor distruşi cât localizarea 
leziunii. Cortexul cerebral conţine cir-
ca un trilion de sinapse pe centime-
tru cub, de unde s-ar putea emite 
ipoteza următoare: cu cât creie-
rul este mai greu cu atât procen-
tul creierului utilizat creşte în 
valoare absolută. Această teorie 
este combătută atât de statistică 
(creierul lui Albert Einstein cân-
tarea 1230 grame pe când greutatea 
medie a creierelor este de circa 1360 gra-
me) cât şi de studiile neurofiziologice: deși 
cîntărește doar 1 % din greutatea corpului 

uman consuma 20% din energia zilnică 
necesară funcționării normale. 

Szenthagothai afirmă că fiecare ne-
uron nu se poate interconecta decât cu 
maximum 6 alţi neuroni ceea ce ar reduce 
aria de activare. Dar conform teoriei lui 
Karinthy Frygies dezvoltat mai târziu în 
teorema celor „şase grade de separaţie” 
algoritmul optim de calculare a separării 
în structurile sociale afirmă că sunt sufi-
ciente 6 conexiuni ale fiecărui element ale 
unei structuri coerente cu alţi 6 membri 
pentru a fi posibile conexiunea cu oricare 
membru din structura respectivă. Astfel 
activarea unui neuron poate fi transmisă 
în cascadă la toţi neuronii din reţeaua cor-
ticală. Deosebirea față de structura teore-
tică de separare este că aceste conexiuni, 
respectiv sinapsele în cazul cortexului ce-
rebral pot fi activatoare (cele mai multe) 
sau inhibitoare respectiv blocante.

Cercetatori de la Universitatea Califor-
nia din Los Angeles au monitorizat neuro-
nii din amigdalele laterale (zona asociată 
cu învățarea și memoria) pentru a decela 
procentul de CREB (proteina receptoare 
pentru legarea CAMP). Studiile imagis-
tice de imunofluorescenţa utilizand mar-

keri ataşaţi la vectorii care blocau secreţia 
CREB au arătat ca numai 20% din neuronii 
amigdalei laterale erau afectaţi, de unde se 
trage concluzia că numai acest procent era 
folosit în procesul de învățare și memori-
zare. Nivelul de Arc ARN este un marker 
molecular foarte bun al activității neu-
ronale. ArcARn este transcris în nucleul 
neuronului şi este transportat apoi prin 
soma neuronului până la nivelul dendri-
telor: acest traseu putând fi vizualizat prin 
imunofluorescență indirectă. Dar repeta-
rea experimentului deşi a returnat acelaşi 
procent de neuroni sensibili la agentul flu-
orescent, aceştia nu erau în aceleaşi zone 
ale amigdalei. Concluzia echipei de studiu 
a fost că există o competiție la nivelul neu-
ronilor din amigdală laterală care urmează 
o curbă asemănătoare cu curba lui Gauss, 
comparată fiind cu rezultatele studenţilor 
de la examene „întodeauna un procent fix 
20% iau notele maxime, dar nu sunt înto-
deauna aceeiaşi”. Aceste studii deschid noi 
direcţii teoretice în tentativele de terapie 
viitoare din boala Alzheimer prin mo-
dularea funcției CREB care să recruteze 
numai neuronii funcționali şi nu pe cei 
afectați de maladie. 

În altă ordine de idei deși studiile cla-
sice de la Universitatea Yale au demonstrat 
prin microscopie electronică faptul ca nu 
există formarea de noi neuroni, cercetă-
tori de la Princeton au injectat creierul 
macacilor cu o substanță fluorescenţă ce 
se încorporează în ADN-ul neuronal şi au 
descoperit generarea de noi neuroni în zo-
nele periventriculare care apoi migrau spre 
cortex, se maturau şi trimiteau dendrite şi 
axoni pentru a forma noi conexiuni. 

Conform Dr. Gross conducătorul 
echipei de cercetare de la Princeton se 
poate spune că deocamdată descoperirea 
lor ”ridică mai multe întrebări decât să 
aducă răspunsuri”.

Bibliografie selectivă:
•• David A. Drachmann Neuro-
logy June 28.2005, vol 64.no 12 
2004 – 2005
•• Nicholas Wade New York Times  

Archive 2012
•• Taylor & Francis Atlas of Neu-

roanatomy 2006 LLC
•• T. Scarabino, U. Salvolino Atlas of 

Morphology and Functional Anatomy 
of the Brain - Springer Verlag 2003

•• Nikhil Swaminathan, Scientific  
American, Mind & Brain 19 April 2007

Mituri urbane  
în Neurologie
Căt la sută din substanţa cerebrală folosim zi de zi?
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Aproape 7 din 10 pacienţi cu epilep-
sie pot avea o perioadă fără crize de 
cel puţin un an cu prima medicaţie 

[1], însă pentru a reuşi este nevoie de un 
parteneriat între pacient şi medicul specia-
list neurolog. Nici cel mai atent şi amănun-
ţit consult de specialitate nu poate detecta 
toate problemele posibile legate de medica-
ţie şi simptomatologie. Concluziile medi-
cului neurolog depind de informaţiile pri-
mite de la pacient despre starea sa generală, 
numărul de crize epileptice avute şi modul 
în care acesta este afectat de tratament.

O metodă simplă pentru a-i putea 
transmite medicului toate informaţiile ne-
cesare o constituie completarea unui jur-
nal de epilepsie în care să se noteze datele 
şi numărul crizelor epileptice, factorii de-
clanşatori şi efectele secundare ale medi-
camentelor. Astfel, informaţiile vor fi dis-
ponibile pentru a fi consultate de medicul 
curant la următoarea vizită. Trebuie dis-
cutate cu medicul specialist evenimentele 
importante consemnate în jurnal, precum 
şi opţiunile disponibile pentru un mana-
gement mai bun al epilepsiei. Desigur, nu 
există garanţia unui succes imediat, pen-
tru că fiecare pacient are propriul sau răs-
puns la tratament, care poate fi diferit faţă 
de cel al altor persoane, însă este posibil 
ca, prin optimizarea managementului epi-
lepsiei, crizele să fie stopate în totalitate.

Iată şi alte câteva sfaturi 
care îi pot ajuta pe pacienţii 
cu epilepsie:
•• Urmăriţi modul în care vă afectează 

tratamentul! Este util să notaţi într-un 
jurnal toate crizele sau posibilele efec-
te adverse ale medicamentelor. Acesta 
îl poate ajuta pe medicul specialist în 
adaptarea tratamentului la nevoile per-
sonale ale pacientului.

•• Notaţi-vă factorii care au declanşat cri-
zele epileptice! În unele cazuri pot fi 
identificaţi exact factorii declanşatori 
ai crizelor. Între cei mai întâlniţi se nu-
mără stresul, oboseala, consumul de 
alcool şi uneori schimbările hormonale 
la femei. Identificarea acestor factori şi 
discutarea lor cu medicul specialist vă 
poate ajuta să evitaţi în viitor declanşa-
rea crizelor epileptice. 

•• Consultaţi un medic specialist neuro-
log! Medicul dumneavoastră de familie 
poate evalua statusul bolii dumneavoas-
tră şi vă poate îndruma către medicul 
specialist atunci când este nevoie.

•• Pregatiţi-vă pentru vizita la medic! Fiţi 
pregătit pentru a discuta cu el toate 
detaliile necesare! Completarea unui 
jurnal de epilepsie poate fi foarte utilă 
pentru evaluarea făcută de medicul spe-
cialist. Pregatiţi-vă de asemenea o listă 

cu punctele pe care doriţi să le discutaţi!
•• Mergeţi la medic dacă observaţi orice 

modificare a simptomelor sau dacă re-
marcaţi modificări ale stării emoţionale! 
Trebuie să discutaţi deschis cu medicul 
orice aspect care poate fi legat de epilep-
sie. De exemplu, o perioadă stresantă la 
serviciu sau un tratament pentru o altă 
afecţiune ar putea afecta statusul bolii 
sau eficacitatea tratamentului. 

•• Cereţi informaţii suplimentare despre 
boala dumneavoastră! Medicul vă poate 
explica tot ceea ce doriţi să ştiţi despre 
boală şi vă poate îndruma şi către alte 
surse de informaţii. Pentru a afla şi a în-
ţelege cât mai multe lucruri despre epi-
lepsie, Societatea de Neurologie din Ro-
mânia a lansat campania de informare 
La fel ca noi, despre care puteţi afla mai 
multe informaţii vizitând site-ul www.
lafelcanoi.ro 

[1] 70% din 423 pacienţi în studiul 
Kwan and Brodie, N Engl J Med 2000; 
342(5) : 314-319.

Sursa: www.livebeyondepilepsy.com

Managementul epilepsiei înseamnă mai mult decât re-
spectarea medicaţiei prescrise de medicul specialist. Este 
important, de asemenea, ca pacientul să-şi menţină starea 
generală de sănătate, să-şi monitorizeze simptomele epi-
lepsiei şi răspunsul la tratament şi să aibă grijă de siguranţa 
sa. Implicarea în managementul propriei afecţiuni îl poate 
ajuta pe pacient să-şi controleze boala şi să-şi continue 
viaţa într-o manieră normală. Obiectivul tratamentului an-
tiepileptic este reducerea la zero a crizelor epileptice fără a 
avea efecte secundare intolerabile, iar acest obiectiv poate 
fi obţinut pentru majoritatea pacienţilor. 

Managementul Epilepsiei
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Bolnavii cu epilepsie nu sunt nici agresivi, nici contagioşi, 
nici posedaţi. Sunt oameni obişnuiţi, la fel ca toţi ceilalţi. 
Epilepsia poate să apară la orice vârstă, la orice vârstă, la 

bărbaţi sau femei din orice clasă socială sau naţionalitate. În 
lume există 50 de milioane bolnavi de epilepsie, aproximativ 
de două ori şi jumătate cât populaţia Romani-
ei, iar incidenţa (cazurile nou-apărute în 
fiecare an) este de 44 cazuri la fiecare 
100.000 de oameni.
Oricine poate face o criză epilep-
tică într-un anumit moment în 
viaţă. Fiecare dintre noi are un 
«prag de crize» propriu, adică 
un anumit nivel de activitate 
necesar pentru a produce o 
criză. La cei mai mulţi dintre 
noi acest prag este ridicat, 
dar un stimul puternic, cum 
ar fi de exemplu o lovitură 
puternică la cap, poate provo-
ca criza epileptică. La unele per-
soane însă acest prag este foarte scă-
zut, permiţând crizelor să apară «din 
senin». Cauzele epilepsiei sunt multiple 
şi diferă în funcţie de vârstă. Dacă în copilărie 
infecţiile sau problemele apărute la naştere sunt cele 

mai frecvente cauze de producere a epilepsiei, la vârstnici cau-
zele sunt de cu totul de altă natură (tumori cerebrale, accidente 
vasculare cerebrale).
În prezent, datorită descoperirilor ştiinţifice din ultimele de-
cenii, se înţelege mult mai mult despre cum funcţionează cre-

ierul nostru, iar medicamentele care contro-
lează crizele epileptice au mecanisme de 

acţiune mai ţintite şi cu mai puţine 
consecinţe negative. Astăzi, prin 

găsirea unei scheme optime 
de tratament, 7 din 10 paci-
enţi cu epilepsie se pot elibe-
ra complet de crize şi se pot 
bucura de o viaţă normală, 
ca a fiecăruia.
Pentru a afla şi înţelege mai 

multe despre epilepsie şi, mai 
ales, pentru a distruge falsele mi-

turi despre aceşti bolnavi, Societatea 
de Neurologie din România a lansat cam-

pania de informare La fel ca noi, despre care 
puteţi afla mai multe informaţii vizitând site-ul  

www.lafelcanoi.ro

Dr. Mindruta Ioana,  
medic primar nefrologie

Despre  
epilepsie

Epilepsia este o boală 
recunoscută de multe sute de 
ani. Timp îndelungat oamenii 
au crezut că aceşti bolnavi sunt 
posedaţi şi i-au tratat cu suspici-
une. Acum o sută de ani erau 
închişi în spitale de nebuni, 
deoarece se credea că epilepsia 
este contagioasa. Chiar şi astăzi 
stigma încă există în unele ţări (în 
Romania de exemplu) din cauza 
cunoştinţelor extrem de reduse 
despre boală, despre cauzele şi 
manifestările ei şi pentru că oa-
menii se tem în general de tot 
ceea ce nu înţeleg.
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Procesul de 
degenerescenţă a dis-
cului intervertebral se 
caracterizează prin „des-
hidratarea reală/aparentă, 
fibroza, îngustarea spaţiului 
discal, bombarea difuză a 
inelului fibros dincolo de 
spaţiul discal, procesul de 
fisurare extinsă (numero-
ase crăpături la nivelul in-
elului fibros) şi degenerare 
mucinoasă a inelului, de-
fecte şi scleroza platourilor 
terminale cartilaginoase şi 
osteofite la nivelul apofi-
zelor vertebrale”(1). 

Pentru a înțelege procesul de 
degenerescență a discului interver-
tebral trebuie să reamintim pe scurt 

câteva noțiuni de anatomie a acestuia. Dis-
cul intervertebral are în structura sa nucleul 
pulpos, inelul fibros și platourile terminale 
cartilaginoase vertebrale. Nucleul pulpos 
este format din fibroblaste rotunjite, celule 
derivate din notocord (prezente la adoles-
cent), molecule de proteoglicani (în special 
aggrecan), care au atașate de ele condroitin 
și keratansulfat, ce leagă moleculele de apă și 

o rețea în principal din fibre de colagen tip 
II și elastină. Nucleul are rol în menținerea 
metabolismului discului intervertebral, 
el funcționând ca o pompă care reglează 
circuitul lichidelor și gazelor prin variații 
de presiune la orice mișcare, datorită 
proprietăților lui higroscopice. Inelul fibros 
este compus dintr-o serie de 15-25 de lame-
le fibroase alcătuite din fibre de colagen, 
fibre de elastină, condrocite (dispersate 
sau grupate) și substanță fundamenta-
lă. El are rolul de a împiedica deplasă-
rile orizontale între vertebre.

În centrul nucleului pulpos nu 
există vascularizație, aceasta fiind 
prezentă doar în zonele externe 
ale lamelelor din inelul fibros. 
Vasele iși au originea la nivelul 
osului subcondral din corpii ver-
tebrali și pătrund prin orificiile 
din plăcile cartilaginoase, extin-
zându-se între lamele. Devreme 
în cursul vieții platourile terminale 
cartilaginoase sunt bogat vascula-
rizate, dar gradul de vascularizație 
scade dramatic în decursul primului 
an de viață și până în decada a treia 
nu mai există vase de sânge, crescând 
predispoziția pentru degenerare (2). 
Așadar, nutriția celulelor discale de-
pinde de transportul difuzional și con-
vectiv al lichidului, nutrienților și 
produșilor de degradare.

Scăderea fluxului sanguin ca-
pilar în jurul inelului și a plăcilor 
cartilaginoase determină scăde-
rea nutriției și oxigenării celulelor, 
cu apariția metabolismului anae-
rob, dar și scăderea posibilității de a înde-
părta produșii finali metabolici precum 
lactatul, având drept consecință creșterea 
concentrației acestuia și implicit un pH acid 
ce stimulează moartea celulară (scăzând sin-
teza proteoglicanilor) și creșterea activității 
enzimelor degradative. La nivelul nucleu-

lui crește cantitatea de colagen tip I ceea ce 
determină o incapacitate de a forma cadrul 
structural al discului. Crește de asemenea 

cantitatea de keratansulfat, ce are o 
capacitate mai redusă de a reține 
apa și o tendință mai scăzută de 
a forma agregate stabile cu acidul 
hialuronic (3). În plus proteogli-
canii existenți sunt fragmentați și 

degradați de enzime, acumulându-
se proteoglicani neagregați. Pe măsu-

ra ce proteoglicanii sunt fragmentați 
și greutatea moleculară și numărul lor 

scade, nucleul pulpos își pierde vâscoe-
lasticitatea și hidrofilia. Astfel, o greutate 
mai mare este suportată de inelul fibros, 
lamelele acestuia devin neregulate, se răsu-
cesc și se întrepătrund, rețelele de colagen 
și elastină devin mai dezorganizate și pot 
apare fisuri la nivelul inelului. Înălțimea 
discului intervertebral tinde să scadă cu 
vârsta. De asemenea, platourile cartila-
ginoase suferă un proces de scleroză 
subcondrală, cartilajul hialin se calci-

fică și în final plăcile se fisurează și 
se rup. Stresul tracțional care apare 
la nivelul vertebrelor determină 
apariția osteofitelor.

În concluzie, înțelegerea me-
canismelor fiziopatologice ale 
degenerescenței discului interver-

tebral rămâne un subiect important 
de cercetare, deoarece procesul de 

degenerescență a discului este strâns 
asociat cu durerea cronică de coloană și 

alte deficite neurologice funcționale.

Bibliografie:
•  Modic MT, Ross JS: Lumbar degenerative disc 

disease, Radiology 2007; 245:43-61.
•  Raj PP: Intervertebral disc: Anatomy-physio-

logy-pathophysiology-treatment, Pain Pract 
2008; 8:18-44.

•  Yong-Soo Choi:  
Pathophysiology of degenerative disc disease, 
Asian Spine Journal 2009; 3(1): 39-44.

Înaintarea în vârstă  
şi degenerescenţa  

discului intervertebral

Dr. Simona Manda
medic neurolog
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A. �Particularităţi  
de diagnostic

Sintagma ”diagnostic corect” înseamnă şi 
un tratament adecvat, necesitând comple-
tarea: diagnostic precoce şi corect în pa-
raliziile cerebrale. Aceasta poate permite 
instituirea unui tratament menit să trateze 
paraliziile şi să amelioreze potenţialul mo-
tor al copilului.

De altfel, consider integrată în dragos-
tea şi respectul pentru copil, preocuparea 
pentru extinderea posibilităţilor de dia-
gnostic şi tratament precoce al bolilor sale 
neuromotorii, precum cele generate de 
suferinţa neonatală.

Precocitatea diagnosticului în aceste 
boli la copil se realizează doar prin conlu-
crarea în echipă a neonatologului, pedia-
trului, medicului de familie, de recupera-
re, neuropediatrului, ortopedului.

Prima particularitate de  
diagnostic este Anamneza 
Minuţioasă a perioadei:
1.	antenatale, când decelăm noxe în care a 

trăit mama, disgravidii de ultim trimes-
tru, traumatisme, care prin hipoxie pot 
influenţa desăvârşirea sistemului nervos 
al fătului;

2.	perinatale, când urmărim cum a decurs 
travaliul şi expulzia fătului. Factorii care 
intervin în această perioadă reprezintă 
aproximativ 55% dintre cauzele de pa-
ralizii cerebrale;

3.	postnatale: depistarea bolilor sau a fac-
torilor traumatici acţionând în prima 
sau a doua copilărie, care dau 15% din-
tre paraliziile cerebrale.

Altă particularitate  
a diagnosticului paraliziilor 
cerebrale o reprezintă:
Evaluarea neuromotorie a sugarului după 
examinarea sa minuţioasă, care depinde 
de vârstă, după cum urmează:

I. În perioada neonatală urmărim:
•	 relaţii despre dezvoltarea fătului de la 28 

la 40 de săptămâni de gestaţie;
•	 tonusul muscular;
•	 reflexele primare;
•	 perioadele de veghe şi somn;
•	 potenţialul senzorial al nou-născutului;
•	 aspectul şi dezvoltarea craniocerebrală;

 
II. �Examenul clinic al  

sugarului şi copilului mic:
Anamneza:
•	 ritm veghe-somn;

Diagnostic  
şi tratament  
în paraliziile  
cerebrale

•	 felul plânsului;
•	 calitatea suptului, a deglutiţiei;
•	 mişcări anormale, convulsii.

Examenul clinic al craniului (perime-
tru, fontanele, suturi, forme particulare 
sugestive)

Semne oculare (strabism, nistagmus, 
privire în apus de soare)

Dezvoltarea senzoriala (urmărirea cu 
privirea, reflex cohleopalpebral)

B. �Particularităţi  
de tratament

Trecând în sfera terapeutică, prima parti-
cularitate a ei este implementarea ideii, în 
anturajul copilului spastic, că posibilităţile 
recuperatorii trebuie să devină un “modus 
vivendi” (aşa cum diabeticul îşi ia zilnic 
doza de insulină, aici posturarea corectă, 
mişcarea de o anumită factură, tehnicile 
de inhibiţie a spasticităţii fac parte dintr-o 
existenţă cotidiană relativ acceptată).

A doua particularitate este că, în pato-
logia spastică, instituirea precoce a trata-
mentului recuperator prin includerea su-
garului de 4-5-6 luni în programul kinetic 
de neurodezvoltare reprezintă o garanţie a 
reuşitei terapeutice.

Tot ca o particularitate în tratamentul 
recuperator al copilului spastic este că mama 
învaţă devreme să manipuleze, postureze şi 
astfel să continue tratamentul zilnic, ACA-
SĂ. Doar aşa sunt prevenite hipertoniile 
predominante, retracţiile, atitudinile vicioa-
se, refăcându-se tonusul muscular exagerat 
sau diminuat al antagoniştilor.

Necesar şi particular în terapeutica 
copilului spastic este ca aceasta să se des-
făşoare într-un climat cald, de joc, să se 
creeze un decor colorat, sedativ, benefic 
relaxării anxietăţii copilului, care trebuie 
stimulat psihic, kinetic, electric, termic, 
pentru adaptarea deficitului său neuro-
motor la exersare zilnică, pentru antrena-
rea funcţiei neştiute, pentru învăţarea ges-
turilor şi educarea tuturor deprinderilor 
care au ca scop final anularea, atenuarea, 
compensarea deficienţei fizice.

Aşadar, terapia copilului spastic are ca 
final plantarea acestuia în existenţă, ceea 
ce pentru copilul normal s-a produs fizic 
prin automatismele engramelor de mişca-
re nederanjate de leziunile cerebrale mini-
me sau majore.

Conf. dr. Liliana Pădure
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Psihoterapia cognitiv - comportamentală este o formă de psi-
hoterapie, ce se bazează pe studii de eficacitate controlată. 
În ce priveşte tulburarea afectivă bipolară, dar şi alte tulburări, 
trebuie spus că există programe testate înainte de a fi lansate 
pe piaţă. Diagnosticului psihiatric îi urmează un examen 
comportamental, apoi se începe psihoterapia.

Psihoterapia  
cognitiv-comportamentală  
în tulburarea afectivă bipolară

Principalele deziderate ale 
terapiei cognitiv-compor-
tamentale sunt:	
1.	Să informeze pacienţii şi aparţinăto-

rii acestora despre tulburarea bipolară, 
abordările terapeutice şi dificultăţile ce 
apar în cazul bolii.

2.	Să înveţe pacienţii o metodă de monito-
rizare a apariţiei, severităţii şi evoluţiei 
simptoamelor depresive şi maniacale.

3.	Să faciliteze complianţa la tratamentul 
medicamentos.

4.	Să asigure strategii nonfarmacologice, 
respectiv modele cognitive şi comporta-
mentale pentru depăşirea problemelor 
cognitive, afective şi comportamentale 
asociate cu simptoamele depresive sau 
maniacale.

5.	Să înveţe pacienţii să identifice stresorii 
ce pot interfera cu tratamentul sau pot 
precipita apariţia unui nou episod al bo-
lii bipolare.

Beneficiind de psihoterapie cognitiv - 
comportamentală, persoana cu tulburare 
afectivă bipolară va ştii să recunoască un 
episod de manie înainte ca acesta să ia 
amploare şi să-şi modifice comportamen-
tul în timpul unui astfel de episod; de ase-
meni, această persoană va ştii să se apere 
de depresie, dezvoltând comportamente 
şi gânduri eficiente pentru a ţine departe 
dispoziţia negativă. 

Tehnica terapeutică des folosită, care 
ajută pacientul să recunoască un episod 
patologic, se realizează cu ajutorul jurna-
lelor şi graficelor, care sunt utile pentru 
evidenţierea inter relaţiilor dintre starea 
mentală a pacientului şi energia şi activi-
tatea fizică depusă.
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Terapia  
cognitiv-comportamentală
Se bazează pe principiul că sentimentele, 
gândurile şi acţiunile sunt interdependen-
te, respectiv ele se interinfluenţează.

În cadrul terapiei cognitiv-comporta-
mentale, pacienţii sunt învăţaţi să recu-
noască patternurile afective, cognitive şi 
comportamentale ce le înrăutăţesc simp-
toamele. Odată pattern-ul recunoscut, 
tehnicile cognitiv-comportamentale pot fi 
folosite pentru „a întrerupe ciclul“ (pentru 
a demonta cercul vicios) prin modificarea 
răspunsului cognitiv sau comportamen-
tal. De asemenea, pacienţii care înţeleg ce 

înseamnă tulburarea bipolară, vor putea 
avea un rol activ în evoluţia bolii şi vor 
putea lua decizii importante în privinţa 
tratamentului - (în acest sens, furnizarea 
de informaţii este o tehnică binevenită; 
tocmai de aceea terapeutul trebuie să fie 
bine informat; el trebuie să deţină cunoş-
tinţe atât despre mecanismele de produce-
re a bolii, dar şi despre efectele secundare 
ale medicamentelor prescrise de medic; 
desigur, se va spune că aceste cunoştinţe 
sunt în afara sferei de competenţe a tera-
peutului- psiholog, dar o psihoterapie efi-
cientă presupune o cunoaştere complexă 
din partea psihoterapeutului). De aceea, 
educarea pacientului se face înainte de a 

fi predate tehnicile terapiei cognitiv-com-
portamentale.

Identificarea simptomelor prodromale 
ale maniei sau depresiei, oferă oportunita-
tea unei intervenţii rapide. Educarea, aso-
ciată cu monitorizarea simptomatologiei, 
ajută la identificarea precoce a acestora. 
Adăugarea intervenţiilor comportamen-
tale şi cognitive, extind capacitatea paci-
entului de a se opune recăderilor. Simpto-
matologia prodromală uşoară, poate să nu 
necesite medicaţie şi să fie controlată doar 
prin tehnici psihoterapeutice. Complian-
ţa crescută la tratament ajută pacienţii să 
beneficieze de rezultatele tratamentului 
medicamentos. 

Faza Obiective

Educarea pacientului

Şedinţa 1 Generalităţi despre TCC

Şedinţa 2 Ce este tulburarea bipolară?

Şedinţa 3 Medicaţia stabilizatoare a dispoziţiei

Şedinţa 4 Medicaţia antidepresivă

Şedinţa 5 Simptome individuale ale tulburării bipolare

Şedinţa 6 Monitorizarea simptomelor

Complianţa la tratament

Şedinta 7 Complianţa la tratament

Interventii cognitiv-comportamentale

Şedinţa 8 Distorsiuni cognitive

Şedinţa 9 Modificări cognitive în depresie 

Şedinţa 10 Analiza logică a gândurilor automate negative

Şedinţa 11 Modificări cognitive în manie

Şedinţa 12 Aspecte ale comportamentului în depresie

Şedinţa 13 Modificări ale comportamentului în manie

Probleme psihosociale

Şedinţa 14 Probleme psihosociale

Şedinţa 15 Analiza funcţionării psihosociale

Şedinţa 16 Dezvoltarea tehnicilor de rezolvare a problemelor

Şedinţa 17-20 Rezolvarea problemelor psihosociale

Tratamentul de intreţinere

1-4 Şedinţe/lună Repetarea şi utilizarea tehnicilor TCC

Tabelul 1. CBT- program pentru tulburarea bipolară:  
faze de tratament şi obiectivele sedinţelor (BASCO si RUSH, 1996)



24

Articole de specialitate

Abordarea îmbunătăţită a problemelor 
psihosociale, este o altă temă a psihoterapi-
ei-cognitiv-comportamentale; problemele 
psihosociale reprezintă un factor de stres 
pentru pacienţii bipolari şi care exacer-
bează simptomatologia, ajută la prevenirea 
recăderilor sau apariţia episoadelor mani-
acale sau depresive. De dată recentă sunt 
studiile realizate ce implică cinci abordări 
psihoterapeutice; au fost arătate benefici-
ile psihoterapiei, ca tratament adiţional la 
farmacoterapie, în comparaţie cu farmaco-
terapia simplă, neînsoţită de psihoterapie.

Alte informaţii  
de dată recentă
Meyer şi Hautzinger (2000), au prezentat 
noi date privind psihoterapia în tulbura-
rea afectivă bipolară. Cei doi, citează nouă 
studii controlate care au fost realizate şi 
care au arătat că psihoterapia, asociată te-
rapiei farmacologice, este eficientă: Astfel, 
psihoterapia în trei studii a fost de tipul 
psihoeducaţie (Clarkin et al. 1998, Van 
Gent et al. 1988, Honig et al. 1997), în 
două studii, intervenţie familială (Clarkin 
et al. 1990, Simoneau et al. 1999), în două 
studii intervenţia a fost de tipul terapie 
cognitiv-comportamentală (Cochran 
1984, Zaretsky et al. 1999), într-un studiu 
- terapie interpersonală şi terapie socială 
(Frank et al. 1999), iar într-un studiu - te-
rapie de cuplu-psihodinamică. 

Un beneficiu al terapiei cognitiv- com-
portamentale este mărirea eficienţei tra-
tamentului medicamentos prin: ajutarea 
pacienţilor să accepte tratamentul, să iden-
tifice simptomele subsindromale şi, de 
asemeni, se pot preveni recurenţele sau se 
poate limita durata noilor episoade, fami-
liarizând pacienţii cu tehnici de combatere 
a simptomelor subsindromale, şi cu tehnici 
de combatere a stresorilor sociali şi inter-
personali, ce ar putea declanşa noi episoa-
de. Câteva date preliminare sugerează că 
terapia cognitiv-comportamentală îmbu-
nătăţeşte complianţa la tratament în tulbu-
rarea bipolară. Astfel, Cochran (1984) arată 
că, pacienţii cu tulburare bipolară care au 
beneficiat de terapie cognitivă timp de 6 
săptămâni, au avut mult mai puţine proble-
me cu complianţa la tratament, cu întreru-
perea tratamentului cu litiu împotriva sfa-
tului medical, precum şi spitalizări mai pu-
ţine, decât lotul martor. Deşi aceasta a fost 
o intervenţie pe timp scurt, iar rezultatele 
au fost urmărite doar 3-6 luni, Cochran 

(tot în 1984) a găsit destule dovezi ale uti-
lităţii terapiei cognitiv-comportamentale 
individuale în creşterea complianţei la tra-
tament. 	 Zaretsky et al. (1999) au investigat 
efectele terapiei cognitiv-comportamentale 
în depresia unipolară versus depresia bipo-
lară . Aceştia au ajuns la concluzia că simp-
tomatologia depresivă la pacienţii bipolari, 
poate fi redusă de terapia cognitiv-com-
portamentală, deşi cogniţiile negative au 
putut fi mai puţin modificate decât în cazul 
pacienţilor unipolari.

Terapia cognitiv-comportamentală nu 
a fost testată în cazul simptomelor ce pre-
ced mania. Apariţia depresiei sau maniei 
modifică afectivitatea pacienţilor (tristeţe, 
iritabilitate), gândirea (îngrijorare, gran-
doare, autocritică), şi, de asemeni, poate 
produce modificări ale somnului, apetitu-
lui, energiei. Aceste modificări determină 
rapid schimbări ale comportamentului, 
cum ar fi creşterea sau diminuarea activi-
tăţii, productivităţii sau interacţiunii soci-
ale. Aceste modificări ale comportamen-
tului deseori interferă cu funcţionarea 
psihosocială. Problemele ce apar, finan-
ciare sau interpersonale, pot fi cauzatoare 
de stress chiar după ce episodul începe să 
se şteargă. Aceste problemele psihosociale 
produc simptome, cum ar fi insomnia sau 
modificări ale emotivităţii. Aceste simp-
tome pot prelungi episoadele sau pot face 
pacientul bipolar vulnerabil la recăderi.

În consecinţă, terapia cognitiv-com-
portamentală poate ajuta în toate fazele. 
Cum? Poate întări complianţa la trata-
ment, atât în faza acută, cât şi în faza 
de întreţinere, şi poate să ofere strategii 
nonfarmacologice pentru combaterea 
simptomelor. Tehnicile terapiei cognitiv-
comportamentale, pot reduce cogniţiile 
disfuncţionale şi emoţiile asociate ce duc 
la modificări maladaptative ale compor-
tamentului. Dacă modificările comporta-
mentului s-au produs, tehnicile cognitiv-
comportamentale pot fi utilizate pentru 
creşterea activităţii, când letargia şi stag-
narea din depresie împiedică pacientul să-
şi facă programul zilnic, să-şi îndeplineas-
că obligaţiile sociale sau familiale. Dacă ne 
punem întrebarea cum ajută terapia cog-
nitiv- comportamentală, putem răspun-
de că terapia cognitiv-comportamentală 
ajută la învăţarea de tehnici de coping la 
simptomele şi consecinţele tulburării bi-
polare. Această formă de psihoterapie, îşi 
asumă faptul că nu toate problemele vor fi 
soluţionate în cadrul şedinţelor de terapie 

(se dau şi teme pentru acasă- homework). 
În loc de aceasta, prezentarea problemelor 
este folosită pentru uşurarea predării teh-
nicilor de psihoterapie (deci pacientul în-
vaţă). Aceasta creşte abilitatea pacientului 
de a face faţă simptomelor şi problemelor 
ivite între două şedinţe.

Deoarece la începutul subcapitolului 
am vorbit despre programe de psihotera-
pie cognitiv- comportamentale pretestate, 
în următorul tabel, este redat un exemplu 
de program de psihoterapie, pentru paci-
enţii cu tulburare afectivă bipolară:
•• Acest program, al lui Basco si Rush 

(1996) este un sistem de terapie ce in-
tenţionează să completeze şi să îmbu-
nătăţească rezultatele psihofarmacolo-
giei şi acordă atenţie: 1) monitorizării 
proprii a simptomelor, 2) îmbunătăţirii 
complianţei la tratament, 3) rezolvării 
problemelor şi 4) aplicării strategiilor 
cognitive şi comportamentale în abor-
darea simptomelor depresive si hipo-
maniacale. Pachetul terapiei cognitiv-
comportamentale pentru tulburarea 
bipolară cuprinde o perioadã de peste 
12 luni cu şedinţe săptămânale.

•• Alt program, al lui Meyer si Hautzin-
ger (2000), cuprinde 20 de şedinţe în 
peste 9 luni. El conţine elemente psi-
hoeducative, dar şi elemente clasice ale 
tratamentului depresiei, precum iden-
tificarea simptomelor prodromale şi a 
complianţei.

•• Hirshfield-Becker et al. (1999) a pre-
zentat date ale unui studiu ce a durat 
11 săptămâni, făcând comparaţie între 
15 pacienţi care au beneficiat de terapia 
cognitiv-comportamentalã şi 15 care nu 
au beneficiat de aceasta. În grupul care 
a beneficiat de această terapie, au fost 
mult mai puţine recăderi!

•• Tehnicile terapiei cognitiv-comporta-
mentale pentru restructurarea cogniti-
vă, pot reduce cogniţiile disfuncţionale 
şi emoţiile asociate ce pot duce la modi-
ficări maladaptative ale comportamen-
tului. Studii ulterioare sunt necesare 
pentru investigarea efectelor terapiei în 
profilaxie, dar şi în depresia acută bipo-
lară, comparată cu efectele cunoscute în 
depresia unipolară.

Kablan Hilda, psiholog -psihoterapeut
(date personale: cabinet de psihologie  

şi psihoterapie Kablan Hilda
oraş Constanta, str.Bucureşti, nr. 21,  

telefon 0726442975)
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Hernia de disc cervicală
Aşa cum se petrece în faza de hernie de 
disc din cadrul discopatiei vertebrale 
lombare, hernia de disc cervicală repre-
zintă ieşirea unui fragment de disc în 
urma unei degenerări discale şi com-
presiunea unei rădăcini nervoase care 
inervează parţial membrul superior. 
Consecinţa clinică este apariţia durerii 
la nivelul regiunii cervicale posterioare, 
cu păstrarea mobilităţii în prima fază, iar 
ulterior, cu imobilizarea dureroasă a co-
loanei cervicale şi iradierea durerii de-a 
lungul membrului superior. În literatura 
de specialitate se face referire la fazele 
evolutive ale discopatiei vertebrale. 

Fazele evolutive

Există deci fazele 1 şi 2, aşa-numite-
le faze musculoligamentare, în care nu 
are loc un conflict discoradicular, adică 

discul intervertebral nu depăşeşte re-
bordul vertebral, nu debordează şi nu 
interesează rădăcina nervoasă, ci doar 
structurile ligamentare, intens inerva-
te, provocând durerea cervicală şi con-
tractura musculară constatate clinic. În 
faza 3, se instalează sindromul algic şi 
disfuncţional, adică durerea iradiată 
la nivelul membrului superior, asocia-
tă eventual cu fenomene neurologice, 
precum parestezii, hipoestezie şi dife-
rite grade de deficit de forţă muscula-
ră, obiectivate prin scăderea reflexelor. 
Faza 4 este reprezentată de discartroză 
cervicală, termen prin care se traduce 
uzura avansată a coloanei cervicale, cu 
apariţia de osteofite sau ciocuri, cum 
mai sunt ele cunoscute, stenoze de canal 
cervical, pensări de spaţii discale cauza-
te de degenerări discale sau discartroză, 
modificări de statică vertebrală.

Când este operabilă  
hernia de disc cervicală
Atâta timp nu apar tulburările neurolo-
gice enumerate mai sus. În plus, pareste-
ziile sau furnicaturile, scăderea sensibili-
tăţii sau hipoestezia în anumite porţiuni, 
numite dermatoame, instalarea deficite-
lor de forţă musculară de diferite grade 
nu reprezintă urgenţe chirurgicale atâta 
timp cât nu există potenţial evolutiv şi 
când se constată atenuarea simptomato-
logiei descrise. Se va efectua examenul 
RMN al coloanei cervicale, precum şi 
examenul electromiografic şi, dacă ima-
ginile obţinute şi rezultatele investigaţii-
lor nu obiectivează o stare de necesitate, 
trebuie încercat un tratament conser-
vator constând în: antiinflamatorii, de-
contracturante, antalgice, imobilizare în 
guler cervical, repaus fizic, balneofizio-
terapie. Dacă durerile nu cedează în ma-
ximum o lună de tratament conservator 
sau tulburările neurologice menţionate 
mai sus persistă ori avansează, se reco-

mandă solicitarea sfatului unui medic 
specialist neurochirurg, urmând ca indi-
caţia de intervenţie chirurgicală să o facă 
numai acesta.

Cum decurge operaţia

Intervenţia chirurgicală  poate fi de mai 
multe tipuri, în funcţie de examenul clinic 
şi de rezultatele investigaţiilor efectuate. 
În marea majoritate a cazurilor se folo-
seşte abordul cervical anterior, iar cel mai 
frecvent hernia se regăseşte la nivelurile 
C5-C6 şi C6-C7. Se pătrunde prin disecţie 
între pachetul vasculo-nervos lateral şi cel 
aerodigestiv medial până în plan prever-
tebral, după cum precizează specialiştii. 
Se reperează radiologic discul afectat şi se 
practică discectomie cu extirparea herniei 
de disc cervicale şi decompresiunea rădă-
cinii nervoase. Faţă de hernia de disc lom-
bară, în situaţia herniei de disc cervicale 
trebuie făcută o rahisinteză, adică trebuie 
inserat un element de stabilizare a zonei, 
menit să consolideze vertebrele între care 
se află discul afectat. În acest scop se poate 
folosi procedeul clasic cu grefon osos din 
creasta iliacă sau grefon din creasta ilia-
că asociat cu plăcuţă şi şuruburi, se poate 
monta o cuşcă metalică din titan sau alt 
material, ori se poate decide montarea 
unei proteze de disc cervicală. Aceasta 
din urmă are ca indicaţie pacientul tânăr, 
cu hernie de disc evidentă, fără discar-
troză cervicală. Un dezavantaj al meto-
dei clasice doar cu aplicarea unui grefon 
osos din creasta iliacă după discectomie, 
îl reprezintă repausul la pat de până la 3 
săptămâni, dar şi tasarea sa în timp, cu 
deformarea angulară a coloanei cervicale. 
Acest aspect se poate preveni dacă se apli-
că şi o plăcuţă cu şuruburi. Atunci când se 
foloseşte o cuşcă metalică, avantajul este 
că aceasta ajută la stabilizarea coloanei 
cervicale şi asigură mobilizare rapidă, pa-
cientul putând să se ridice din pat a doua 
zi după operaţie.

Discopatia vertebrală cervicală 
- atitudine terapeutică complexă
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Am dat din întâmplare 
peste lista de „subiecte 
fierbiniţi” a Asociaţiei 
Americane de Dietetică, 
iar una dintre discuţii era 
despre alimentele or-
ganice în comparaţie cu 
cele convenţionale. Am 
decis să elaborez puţin 
subiectul pentru că este 
de foarte mare actuali-
tate în societetea noastra 
de astăzi şi pentru că de 
multe ori se întâmplă 
să mi se pună între-
barea: „Care alimente 
să le aleg: organice sau 
convenţionale?”

Prin definiție, termenul de ali-
ment organic se referă la ali-
mente produse prin metode care 

nu folosesc pesticide și îngrășăminte 
sintetice, nu sunt procesate prin ira-
diere, cu solvenți industriali sau cu 
aditivi chimici și nu conțin organisme 
modificate genetic.

Studiile arată că în rândul consu-
matorilor există convingerea că ali-
mentele organice sunt mai sănătoase 
și mai sigure decât cele convenționale, 
fiind dispuși să plătească suplimentar 
pentru a le obține. De asemenea, tot 
studiile științifice atestă faptul că este 
pusă la indoială abilitatea sistemelor 

Alimentele organice: 
sănătate sau doar linişte sufletească?
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alimentare guvernamentale de a pune la 
dispoziția consumatorului alimente si-
gure și lipsite de riscuri pentru sănătate. 
Probleme ca organisme modificate gene-
tic, iradierea alimentelor, sau izbucnirea 
unor epidemii ca encefalopatia spongi-
formă bovină (boala vacii nebune), gripa 
porcină, aviară, ne fac să fim conștienți 
de riscurile la care ne supunem prin ali-
mente și ne indreaptă spre alternative care 
se presupun a fi mai sigure și anume cele 
organice.

Certificarea unui produs ca „organic” 
este facută de organisme guvernamentale 
specializate (Programul Organic Național 
din cadrul Departamentului Agriculturii 
în SUA și Departamentul de Agricultură 
Ecologică din cadrul Comisiei Europene) 
și se adresează etapelor de producție și 
procesare, însă această certificare nu pre-
tinde și nu implică beneficii nutriționale 
sau siguranța suplimentară pentru ali-
mentele organice.

Una dintre problemele care se pune 
între cele doua categorii de alimente este 
contaminarea cu pesticide sau cu micro-
organisme patogene. S-au efectuat mul-
tiple studii cu privire la conținutul în 
reziduuri de pesticide atât în alimentele 
organice cât și în cele convenționale și un 
lucru a reieșit cert: ambele pot fi conta-
minate cu pesticide. Cele convenționale 
într-o mai mare măsura, iar cele organice 
– accidental (prin sol, în cazul alunecări-
lor de teren, prin pânza freatică, prin vânt, 
în timpul transportului sau depozitării). 
Însă nivelul de contaminare în majorita-
tea cazurilor este la nivel de „urmă”. Spre 
exemplu, un studiu efectuat in anul 2000 
de către Administrația Alimentului și Me-
dicamentului din Statele Unite (Food and 
Drug Administration) a analizat 9438 de 
mostre de alimente (legume, fructe, ce-
reale, lactate, ouă, pește și altele) pentru 
366 de pesticide. Au găsit 90 dintre ele. 
60% din mostre nu aveau reziduri, 35% 
din mostre aveau niveluri scăzute până la 
urme și doar 3% aveau niveluri peste li-
mita de toleranța. În Uniunea Europeană, 
din cele 40.000-46.000 mostre analizate 
anual între 1996-2002, 32-38% au avut 
reziduuri detectabile iar 3-3,5% au avut 
niveluri peste limitele maxime admise. 
În ce privește contaminarea microbiolo-
gică, studiile sunt în favoarea alimente-
lor convenționale. Recoltele organice pot 
fi contaminate mult mai ușor cu E. coli, 

Salmonella și alți agenți patogeni ente-
rici prin îngrășămintele folosite. Este de 
subliniat că multe ingrediente și metode 
demonstrate a fi utile în prevenirea con-
taminării microbiene (agenți antimicrobi-
eni, conservanți, iradierea) sunt interzise 
în agricultura organică, de aici și rata mai 
mare de infecție. Este evident faptul că 
măsurile de igienă alimentației se aplică 
în aceeași măsură și alimentelor organice 
și celor convenționale, pentru a minimi-
za riscul de infecție (spălarea fructelor și 
legumelor, prepararea termică și păstrarea 
corespunzatoare a lactatelor și produselor 
din carne, etc.).

Diferențele nutriționale între cele două 
categorii de alimente sunt greu de privit cu 
obiectivitate din cauza diferențelor în cali-
tatea solurilor, condițiile de creștere, ferti-
lizatorii utilizați, compoziția în minerale a 
apei. Studiile au aratat clar că recoltele or-
ganice sunt mai bogate în fitonutrienți (po-
lifenoli, flavonoizi, fitoestrogeni, etc.). De 
exemplu roșiile organice sunt mai bogate în 
licopen, cartofii organici în polifenoli, me-
rele organice în flavonoizi și vinul roșu în 
resveratrol. Unele legume cultivate organic 
(ceapa, varza chinezeasca, morcovul, arde-
iul verde) s-a demonstrat că au o activita-
te antimutagenică (anticancerigenă) mai 
mare decât omologii convenționali. Per an-
samblu, legumele și fructele cultivate orga-
nic au o putere antioxidantă mai mare. In 
rest, în ce privește macro și micronutrienții 
diferențele sunt nesemnificative.

Altă diferență între cele două categorii 
de alimente este prețul. Alimentele orga-
nice costă cu 40% pană la 175% mai mult. 

Iar evidențele din studiile clinice efectuate 
până acum nu pot convinge nutrițoniștii 
și specialiștii în alimentație să recomande 
susținerea de către populație a diferenței 
de preț între alimentele convenționale și 
cele organice.

Un lucru este sigur! Atenția trebuie 
îndreptată mai degrabă spre consumul 
în exces de alimente și spre gradele mari 
de procesare. Multiple studii au arătat 
fără umbră de îndoială că un consum 
crescut de fructe și legume (organice sau 
convenționale) scade semnificativ ris-
cul de cancer. Prin urmare beneficiile 
depășesc cu mult riscurile. 

Desigur, alimentele organice sunt o 
soluție bună dacă prețul nu este o proble-
mă. Și nu trebuie să vă amintesc de gustul 
roșiilor de odinioară din grădina bunicilor, 
sau de aroma căpșunilor coapte, pe care le 
căutam în zadar acum. Dar, organic sau 
nu, problema trebuie privită în ansamblu 
și anume alimentația trebuie să fie echili-
brată, adaptată necesităților organismului, 
integrată într-un stil de viață sănătos.

Dr. Mădălina Indrie, medic specialist  
Diabet Zaharat, Nutriție și Boli Metabolice

www.nutritiecluj.ro

Referinte:
1. Faidon Magkos, Fotini Arvaniti & Antonis 

Zampelas (2006): Organic Food: Buying More 
Safety or Just Peace of Mind? A Critical Review of 
the Literature, Critical Reviews in Food Science and 
Nutrition, 46:1, 23-56;

2. American Dietetic Association Hot Topic: 
Advising Consumers About Organic Foods and 
Healthful Eating
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O atitudine fermă a 
părintelui ducând până la 
pedepsirea copilului se 
impune numai în anumite 
situaţii deosebite, şi anume: 
pentru acţiunile care îi pun 
copilului viaţa în pericol, 
când este agresiv cu copiii 
sau cu animalele, când 
distruge bunurile şi când 
vă pune în situaţii jenante 
în public. Am observat, de 
multe ori, că adulţii încearcă 
să impună copilului „să fie 
cuminte” mai tot timpul, 
privându-l pe acesta de bu-
curia jocului şi a explorării 
mediului nou. Din acest 
motiv unii copii pot deveni 
excesiv de timizi, neştiind 
cum să se poarte în afara 
casei lor. Trebuie să ştiţi că 
un copil nu trebuie să stea 
„smirnă” atunci când dvs. 
aveţi musafiri sau vreţi să 
vă uitaţi la meci; el trebuie 
să-şi consume energia, să 
întrebe, să vă solicite, deo-
arece se va plictisi repede 
şi are nevoie de com-
panie. Pentru asta, atunci 
când sunteţi în situaţiile 
menţionate, încercaţi să 
găsiţi şi pentru copil modal-
itatea de a-şi petrece timpul 
în mod plăcut în camera lui 
(! nu în faţa calculatorului 
sau televizorului!).

Dezvoltarea  
Neuro-Psihică  
la Copilul  
de 1 - 3 Ani
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Elementul esenţial  
de dezvoltare în această 
perioadă este limbajul:

◆◆ în jurul vârstei de un an vocabularul 
trebuie să conţină cel puţin 5 cuvinte cu 
sens, să se îmbunătăţească permanent, 

◆◆ la 2 ani să ajungă la aprox.100 de cuvin-
te şi să folosească propoziţii simple,

◆◆ şi în jurul vârstei de trei ani trebuie să 
conţină între 1000 şi 3000 de cuvinte şi 
să se poată exprima formând propoziţii 
complexe sau fraze.

Chiar dacă nu pronunţă corect toate 
cuvintele, vocabularul trebuie să conţină 
minimul de cuvinte menţionat. Dacă copi-
lul dvs. nu prezintă un vocabular suficient 
de bine dezvoltat, vizita la neurolog sau 
psihiatrul de copii este obligatorie, deoa-
rece exisă o întârziere în dezvoltarea lim-
bajului expresiv şi trebuie căutată cauza. În 
plus, faptul că nu vorbeşte şi nu pune în-
trebări care să vă solicite să îi răspundeţi, 
întârzie şi mai mult dezvoltarea sa pe toa-
te planurile intelectuale. Veţi fi tentaţi să-l 
lăsaţi multă vreme singur cu jucăriile sale 
sau la televizor, căpătând o atitudine indi-
ferentă, datorată lipsei de stimulare. Sfatul 
meu este că nu trebuie să aşteptaţi să împli-
nească trei ani, deoarece cu cât mai repede 
este descoperită cauza cu atât mai repede se 
poate face recuperarea.

În ultimii 5 ani, am observat în prac-
tică o creştere a numărului de copii care 
nu vorbesc la doi ani, fără să poată fi gă-
sită o explicaţie ştiinţifică deocamdată.

Totuşi consultul la specialist este obli-
gatoriu şi în cazul copiilor care, aparent, 
nu au nici o altă problemă de dezvoltare, 
înafara faptului că nu au achiziţionat nu-
mărul de cuvinte menţionat. La fel de im-
portantă este şi comunicarea nonverbală 
sau gestuală pe care o folosesc unii copii, 
care nu se pot exprima în cuvinte. Arăta-
tul cu degetul, imitatul, privitul în ochi, 
întinderea braţelor pentru a fi îmbrăţişat, 
ascunderea după mamă în prezenţa stră-
inilor, reprezintă de asemenea modalităţi 
normale de exprimare a copiilor. Limbajul 
nonverbal prezent la un copil care nu vor-
beşte, este foarte util pentru a diferenţia o 
patologie severă de dezvoltare de o simplă 
întârziere în achiziţiile neuropsihice.

Există copii care după ce au spus câte-
va cuvinte înainte de un an, nu şi-au mai 
îmbunătăţiţi vocabularul, apoi au pierdut 
până pe la 3 ani şi puţinele cuvinte pe care 
le spuseseră. Dacă şi gestica este diminu-

ată sau chiar absentă, îngrijorarea părin-
ţilor ar trebui să fie maximă, consultul de 
specialitate la psihiatru pentru copii să fie 
obligatoriu, uneori nu strică nici consultul 
la mai mulţi specialişti. 

Dezvoltarea motorie a copilului în 
această etapă se perfecţionează treptat 
după ce acesta merge independent. Dacă 
la început paşii sunt mai mici şi nesiguri, 
spre vârsta de doi ani devin mai mari şi 
mult mai stabili, ajungând să alerge cu 
uşurinţă, să urce scările ţinut de o mână 
sau ţinându-se de balustradă, loveşte min-
gea cu piciorul, iar la trei ani poate urca 
scările fără sprijin, alternând picioarele, 
merge cu tricicleta. 

Un semnal de alarmă  
în dezvoltarea motorie poate 
fi mersul pe vârfuri. 
Acesta este normal în jurul vârstei de trei 
ani, dacă este folosit la cerere sau când copi-
lul vrea să ajungă la obiectele greu de ajuns. 
Dacă este spontan şi permanent se impune 

un consult neurologic pentru a fi excluse 
cauzele patologice ale acestei atitudini. 

În ceea ce priveşte motricitatea, aceas-
ta se dezvoltă şi ea progresiv, devine mai 
fină, mai diversificată şi mai precisă. În ju-
rul vârstei de 2 ani copilul poate să răsfo-
iască o carte dând paginile filă cu filă, mâz-
găleşte cu creionul, poate să ducă linguri-
ţa singur la gură fără să o verse. Aşa că la 
această vârstă trebuie încurajat să mănânce 
singur, nu mai este necesar să-l hrăniţi dvs. 
În plus este momentul să-l încurajaţi să 
se şi îmbrace singur, ajutând-ul doar aco-
lo unde nu reuşeşte. În realitate am văzut 
foarte mulţi copii cu vârsta de trei ani care 
încă sunt hrăniţi cu biberonul în care este 
introdusă mâncare pasirată, pe motiv că 
nu mănâncă suficient sau că refuză să bea 
laptele în alt mod. Această atitudine, total 
dăunătoare, nu face altceva decât să-l mai 
tină o perioadă la stadiul de bebeluş, întâr-
ziindu-i astfel dezvoltarea şi independenţa.

Dr. Bîrdeanu Laura,  
medic primar psihiatrie pediatrică

De reţinut!
QQ limbajul este cel mai important 
instrument de comunicare şi dez-
voltare a copilului, după vârsta 
de un an. De aceea absenţa sau 
întârzierea lui trebuie să vă îngri-
joreze suficient de mult încât să 
vă adresaţi medicului neurolog 
sau psihiatru pentru copii. Ideea 
preconcepută că aceste speciali-
tăţi se adresează doar „nebunilor” 
vă poate genera mai târziu mari 
suferinţe. O situaţie mult mai gra-
vă este atunci când copilul dvs. 
a început să vorbească şi apoi a 
pierdut această achiziţie până la 
vârsta de trei ani. În 90% din ca-
zuri copilul care îşi pierde achiziţia 
limbajului este diagnosticat cu 
autism infantil.
QQcopilul prea cuminte, care nu vă 
solicită, care stă mult timp singur, 
care preferă jocurile solitare, care 
nu este dornic să se joace cu cei 
de vârsta lui, care nu răspunde 
atunci când este strigat pe nume, 
nu arată cu degetul spre obiecte-
le pe care le doreşte, merge pe 

vârfuri, se roteşte, îşi flutură mâi-
nile într-un mod repetat, îşi acope-
ră urechile cu mâinile atunci când 
îl deranjează un zgomot puternic, 
trebuie obligatoriu dus la psihia-
trul pentru copii.
QQcând dezvoltarea copilului este în-
târziată, trebuie începută urgent 
terapia de recuperare; cu cât tre-
ce timpul cu atât ea devine mai 
puţin eficientă. 
QQ fricile pe care le experimentează 
copilul în această perioadă sunt 
generate de situaţii greu 
de înţeles la vârsta 
lui, motiv pentru care 
atitudinea calmă, 
răbdătoare şi înţe-
legătoare 
a părintelui 
poate ajuta la 
diminuarea lor.
QQ încurajarea, lăuda-
rea şi întărirea com-
portamentelor pozitive 
constituie un suport 
binevenit pentru a 
dezvolta încrederea 
şi stima de sine a 
copilului.
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Articole de specialitate

Tulburările de compor-
tament alimentar (TCA): 
anorexia nervoasă (AN)¸ 
bulimia nervoasă (BN), şi 
tulburările neclasificate ale 
comportamentului alimen-
tar (EDNOS, Eating Disor-
ders Not Otherwise Speci-
fied), se caracterizează prin 
disfuncţii neuroendocrine 
complexe implicate în 
reglarea apetitului şi com-
portamentului alimentar. 

Diagnosticul tulburărilor de comporta-
ment alimentar se face pe baza unor 
criterii clinice clar definite în ghidu-

rile de diagnostic DSM IV – Diagnostic and 
Statistic Manual of Mental Disorders (1994), 
a căror revizuire este programată în mai 2013. 
Aceste criterii cuprind, pentru anorexia ner-
voasă: refuzul menţinerii unei greutăţi nor-
male sau peste 85% din greutatea minimă 
normală, teama de îngrăşare, percepţie anor-
mală a aspectului, amenoree. Tipurile de ano-
rexie pot fi: tipul purgativ, în care se utilizează 
regulat laxative, diuretice, emetice, vărsături 
provocate, şi tipul restrictiv, în care lipseşte 
acest comportament compensator. Bulimia 
nervoasă se diagnostichează pe baza unui alt 
set de criterii: episoade recurente de bulimie 
(binge-eating), definite prin consum excesiv 
de alimente în unitatea de timp şi sentimen-
tul pierderii controlului, comportament pur-
gativ regulat, prezenţa episoadelor de bulimie 
şi comportamentului compensator cel puţin 
de 2 ori pe săptămână, timp de 3 luni, impact 

excesiv al formei corpului şi greutăţii asupra 
părerii despre sine, prezenţa simptomatologi-
ei în afara episoadelor de anorexie nervoasă. 
Bulimia, la rândul său, cuprinde tipul purga-
tiv (definit mai sus) şi tipul non-purgativ, în 
care se utilizează alte comportamente com-
pensatorii: post, activitate fizică intensă. Din-
tre EDNOS, afecţiuni în care nu sunt întruni-
te criteriile pentru AN sau BN, un loc aparte 
îl ocupă binge-eating disorder, o afecţiune 
caracterizată prin episoade de bulimie fără 
comportament compensator. 

Modificările   
neuroendocrine prezente 
în anorexia nervoasă
Cuprind, în parte, disfuncţii cauzate de scă-
derea în greutate, în particular hipogonadis-
mul hipogonadotropic, anorexia nervoasă 
fiind una din situaţiile clinice cu cele mai 
scăzute nivele ale hormonului luteinizant. 
În axul neuroendocrin comun înfometării 
şi pierderii ţesutului gras, pe de o parte, şi 
axului gonadotrop, pe de alta, un rol central 
revine leptinei, hormon adipocitar a cărui 
deficit se corelează cu amenoreea, în toa-
te situaţiile de hipoleptinemie. În anorexie, 
odată cu creşterea nivelelor de leptină are 
loc şi reversibilitatea deficitului gonadotrop, 
care precede remisia amenoreei.  Dintre 
semnele clinice, edemele din anorexia ner-
voasă se corelează cu o creştere a aldostero-
nului şi hormonului antidiuretic, în timp ce  
carotenodermia se explică printr-un deficit 
metabolic, reversibil prin reducerea aportu-
lui de vitamina A. Scăderea hormonului T3 
liber, pe fondul unui eutiroidism clinic (TSH, 
fT4 normale), explică în anorexia nervoasă 
scăderea cheltuielilor energetice. Dimpotrivă, 
nivelele cortizolului seric şi urinar sunt cres-
cute, aspect ce constituie un criteriu de dia-
gnostic diferenţial cu insuficienţa hipofizară.

Modificările neuroendo-
crine din bulimia nervoasă
Sunt cercetate prin prisma unei supresii 
inadecvate a apetitului, în mod special 
în contextul preferinţei pentru alimente  

cu densitate calorică mare în timpul epi-
soadelor de bulimie. În acest context, un 
element patogenic cheie pare a fi con-
centraţia crescută de grelină înaintea epi-
soadelor de bulimie, cu supresie inadec-
vată, în paralel cu insuficienta creştere a 
polipeptidului YY ca răspuns la aportul 
alimentar. Aceste mecanisme de reglare 
aparţin homeostaziei aportului alimentar 
pe termen scurt. Dimpotrivă, implicaţiile 
leptinei, regulator pe termen lung al saţie-
tăţii, sunt minore în cursul episoadelor de 
bulimie. Utilizarea tratamentelor antide-
presive din categoria inhibitorilor selectivi 
de recaptare a serotoninei, cu efecte bene-
fice în bulimia nervoasă, sprijină fiziopa-
togenic implicarea serotoninei în episoa-
dele de bulimie. Hiposerotoninemia din 
episoadele de bulimie pare a fi în corelaţie 
directă cu selecţia alimentelor bogate în 
carbohidraţi cu absorbţie rapidă, genera-
tori rapizi de triptofan şi serotonină. 

Mecanismele ‘psihologice’ 
şi mecanismele ‘somatice’
Indiferent de tipul tulburării de compor-
tament alimentar, intersecţia dintre me-
canismele ‘psihologice’ şi mecanismele 
‘somatice’ ale reglării apetitului justifică 
abordarea pluridisciplinară a acestor afec-
ţiuni, în aceeaşi măsură în care o impu-
ne şi patogenia unei alte afecţiuni în care 
comportamentul alimentar şi reglarea 
apetitului joacă un rol esenţial: obezita-
tea. Dealtfel, prezenţa episoadelor de ano-
rexie nervoasă în istoricul unor paciente 
cu obezitate la vârsta adultă pare a spri-
jini ipotezele conform cărora obezitatea 
şi anorexia nervoasă nu sunt afecţiuni 
situate la polul opus, ci, dimpotrivă, afec-
ţiuni ce împărtăşesc un teritoriu biologic 
comun. Deşi modificările neuroendocri-
ne din tulburările de comportament ali-
mentar sunt considerate, în prezent, a fi 
consecinţa şi nu cauza TCA, rămâne de 
actualitate, în acest context, studiul tera-
piilor ‘patogenice’ adresate disfuncţiilor 
neuroendocrine, atât în obezitate cât şi ca 
tratament ‘simptomatic’ al TCA. 

Modificări neuroendocrine  
în tulburările de com portament alimentar

Dr. Adrian Copcea
Medic specialist Diabet zaharat,  
Nutriţie şi Boli Metabolice  
Centrul Medical Asteco,  
Cluj-Napoca






