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Crizele scurte de pierdere a constientei (CSPC)
reprezinta frecvent motivul consultatiilor din servicii-
le de neurologie si de urgentd, deoarece afecteaza circa
50% din populatie in diverse etape de viata, reprezinta
3% din consultatii si determind 1% din internari.

Cauzele CSPC sunt numeroase, iar identificarea
corecta a acestora este adesea o provocare pentru cli-
nician. Orientarea spre un diagnostic incorect deter-
mina optiuni gresite in ceea ce priveste investigatiile
paraclinice si, in final, un tratament inadecvat.

Mecanismele implicate in producerea CSPC sunt
multiple:

- afectarea globald tranzitorie a perfuziei cerebra-
le (de ex., sincopa);

- dereglarea mecanismului energetic cerebral (de
ex., hipoglicemia, anemia, hipoxia);

- descércéri inadecvate/ excesive ale unor popu-
latii neuronale (epilepsie);

- mecanism psihologic (crizele psihogene).

Dificultétile de diagnostic sunt determinate de:

1. imposibilitatea de a obtine de la pacient o de-
scriere detaliatd a crizei de pierdere a cunostintei;

2. absenta martorilor la criza;

3. negarea existentei crizelor de cdtre pacienti din
cauza amneziei retrograde;

4. revenirea rapidd la normal a parametrilor neu-
rologici/generali si aspectul adesea normal al testelor
paraclinice la momentul consultului;

5. prezenta intracritica a miscarilor involuntare
(convulsii/mioclonii) conduce adesea la un diagnos-
tic eronat de epilepsie/tratament inutil cu DAE + cos-
turi nejustificate;

6. necesitatea diferentierii crizelor de suspendare
a congstientei de caderile simple la pacientii >65 de ani
(instabilitatea mersului, boala poliartrozica).

Diagnosticul unei CSPC trebuie sa cuprinda in-
terogatoriul, examenul clinic, examene complementa-
re. Interogatoriul vizeaza:

- modul de instalare a crizei,

- circumstantele de declansare/orar,

- durata, caracterul complet/incomplet al pierde-
rii de constientd,

- modul de revenire a starii de constienta,

- semne asociate,

- antecedente de boala cardiovasculara, neurolo-
gica etc.

Examenul clinic evalueaza aparatul cardiovascu-
lar (puls, TA in clino/ortostatism, ascultarea cordului/
vaselor, masajul sinusului carotidian). Examenul neu-
rologic trebuie sd cerceteze semnele de leziune a sis-
temului nervos, stigmatele de comitialitate. Beneficiul
examinarii clinice (de obicei, normala) si al explorari-
lor paraclinice (adesea foarte costisitoare), la pacientii
cu scurte crize de pierdere a cunostintei este scizut,
dar obligatoriu. Elementul-cheie este reprezentat de
obtinerea unor date de istoric cit mai detaliate de
la pacient, precum si de la martorii crizei si ofera o
informatie clard cu privire la cauzele crizei concrete
si la diferentierea cauzelor diverse de sincopa sau de
sindroamele epileptice (semnele ce au precedat criza,
cele concomitente crizei si care o succed).

Studiile asupra CSPC aratd cd un istoric corect,
examenul fizic si ECG cu 12 derivatii permit diagnos-
ticul de sincopa la 45% din pacientii cu scurte crize de
pierdere a cunostintei. De asemenea, 95% din pacienti
pot fi diagnosticati corect ca avand sincopa doar pe
baza semnelor clinice descrise, iar epilepsia a fost dia-
gnosticatd cu 94% sensibilitate si specificitate.

Sincopa definita ca pierderea tranzitorie a consti-
entei, cu prabusirea tonusului postural, este sugerata
de:

1. precipitarea crizei de febra, durere severa, stres
emotional, ortostatism prelungit;

2. prodrom reprezentat de greata, varsaturi, tran-
spiratii, senzatie de frig sau oboseald, precum si pre-
zenta greturilor sau vomelor dupd criza (markerul
hipertoniei vagale reflexe);

3. paloarea tegumentara (prin drenajul sangelui
din arteriolele tegumentare catre circulatia musculo-
scheletica din cauza pierderii tonusului simpatic);

4. criza ce survine in timpul/imediat dupd mic-
tiune, defecatie, tuse, inghitit sugereaza sincopa situ-
ationald (asociatd stimularii reflexelor autonome, sau
cu manevrele ce cresc presiunea intratoracica si reduc
intoarcerea venoasd in ortostatism, sau cu ambele cir-
cumstante).

5. survenirea crizei la pacientii cu boald structu-
rala cardiaca (in timpul exercitiului fizic) sugereaza
sincopa datoratd unei tahiaritmii maligne;

6. survenirea crizei in ortostatism, precedatd de
palpitatii, pacienti cu AHC de moarte subitd de cauza
cardiaca, CMHO, sindrom QT lung, sindrom Bruga-
da - sincopa aritmica (risc crescut de deces);

7. convulsiile mioclonice dupé pierderea cunos-
tintei sugereaza sincopa convulsiva.
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Crizele psihogene:

1. crize disociative, tulburari nespecifice (de ex.,
atacuri de panica), alte tulburiri psihice;

2. crize ce imitd epilepsia (predominanta simp-
tomelor motorii intracritice, durata lunga a crizei de
asa-zisa alterare a constientei, capacitatea pacientului
de a rememora evenimentele din perioada de ares-
ponsivitate intracriticd);

3. prezenta in antecedente a unor simptome me-
dicale neexplicate, istoric de afectiune psihiatrica, sau
de experiente traumatice in copilarie;

4. lipsa de raspuns la DAE.

Epilepsia este sugerata de crize cu:

- prezenta aurei, convulsii tonico-clonice ce co-
incid cu debutul crizei de pierdere a constientei (su-
gestive pentru criza de epilepsie generalizata);

- devierea capului, convulsii clonice unilaterale,
automatisme (sugereaza epilepsia focald);

- muscarea limbii pe partile laterale, facies con-
gestiv/cianozat, confuzie postcritica prelungita, cefa-
lee/mialgii postcritice (sugereazd epilepsia generali-
zatd);

- istoric familial pozitiv pentru epilepsie;

- traumatism craniocerebral, suferinta perinatald,
hipoxie in antecedente.

Examenele complementare trebuie selectate in
raport cu datele de anamneza si examenul clinic:

1. ECG; 2. monitorizare Holter; 3. testul inclind-
rii; 4. ecocardiograma; 5. testul la ATP; 6. examene
biochimice uzuale - hemoleucogramad, glicemie, io-
nogramd etc.; 7. screening consum de alcool si dro-
guri; 8. EEG; 9. explorare neuroimagistica.

ECG trebuie efectuatd la toti pacientii cu CSPC.
Desi ECG cu 12 derivatii inregistrata la pacientul cu
sincopd in antecedente este, de obicei, normala la
momentul consultului, aceasta este un semn negativ
important pentru sincopa reflexd (fara boald cardiaca
structurala). Modificarile ECG prezente la pacientii
cu antecedente de sincopa sunt rare, dar cruciale, cel
mai frecvent fiind detectate tahicardia ventriculara si
bradicardia sinuzala.

Monitorizarea Holter este recomandata de ruti-
na la pacienti cu CSPC, fiind o metodd noninvaziva si
avand un cost redus. Dezavantajele sunt specificitatea
diagnosticului scazutd - 1%, majoritatea pacientilor
avand o frecventd redusd a simptomelor si o probabi-
litate mica de corelare a simptomelor cu traseul ECG
din perioada monitorizarii.

Dispozitivul de inregistrare implantabil (“Im-
plantable loop recorder”) asigura o monitorizare de
lunga duratid (18-24 de luni), cu inregistrare ECG de
inalta fidelitate in timpul episodului de suspendare a
constientei (“retrospective loop memory”), cu acti-
varea dispozitivului dupa reluarea constientei. Este

utild mai ales la pacientii >65 de ani, cu rata inalta
de recurenta a sincopei si incidenta crescutd a arit-
miilor.

Testul inclindrii, introdus de Kenny et al. (1986)
in sincopa de etiologie necunoscuta, are valoare in-
certd in managementul crizelor scurte de pierdere a
constientei. Nu este constant la unul si acelasi pacient,
nu face o diferentiere exacta intre pacientii neselec-
tati cu SPC de cauzd neprecizata (valoare limitata la
pacientii cu episoade de caderi neexplicate, presinco-
pe repetate sau ameteli). Trebuie efectuat la bolnavii
cu o singurd sincopa in conditii de risc crescut sau la
pacienti cu sincope recurente in absenta bolii orga-
nice cardiace, la persoanele cu presupusa sincopa de
tip vasovagal sau la cei cu unul sau mai multe dintre
criteriile: sincopa recurenta (inclusiv cu sincopad recu-
rentd indusa de exercitiu dupa excluderea unei cauze
organice cardiace), episod sincopal unic, dar soldat cu
traumatism sau accident rutier, eveniment sincopal
unic in conditii de risc crescut, sincopa de altd cauza
cunoscutd, al cirei tratament ar putea fi afectat de sin-
copa vasovagala.

Principial este faptul ca ortostatismul determina
stocarea a 1000 ml de sdnge in venele membrelor infe-
rioare, dupa 10 minute de ortostatism apare cresterea
presiunii capilare, trecerea apei in spatiul interstitial si
depletia volumului intravascular. Aceasta determina
scaderea returului venos cu activarea mecanismelor
compensatorii de preventie a sciderii TA. In faza ini-
tiald modificarile se datoreaza ajustarii tonusului sim-
patic, iar ulterior — implicérii reglarii umorale prin
sistemul neuroendocrin. Insuficienta acestor meca-
nisme compensatorii este implicata in etiologia sinco-
pei reflexe si reprezinta baza testului inclinarii. Testul
este pozitiv dacd se produce o scidere asimptomatica,
graduala, a TA medii dupa inclinarea la 60°, anterior
colapsului brutal ce reproduce sincopa.

Testul la ATP este efectuat la pacientii cu sincopa
de cauzd necunoscutd. Poate reproduce blocul AV, su-
gerand astfel mecanismul sincopei la bolnavii cu bloc
AV paroxistic. Presupune injectarea in vena brahiala
a unui bolus de 20 mg ATP, apoi 20 ml flush solutie
de dextrose, monitorizarea TA. Asistola ventriculara
de 6 s datorata blocului AV complet sau un raspuns
de 10 s. de fazd III response (durata totald a blocului
AV complet sau a blocului sinoatrial) sunt considerate
anormale.

EEG si explorarea neuroimagisticd. Diagnosti-
cul crizelor de epilepsie este uneori posibil pe baza
datelor de istoric si a celor clinice. Explorarea EEG si
cea imagistica sunt necesare pentru clasificarea crize-
lor epileptice si diferentierea sindroamelor epileptice.
EEG standard are sensibilitatea/specificitatea variabi-
le, numar mare de rezultate fals-pozitive, cu risc de
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diagnostic eronat. Video-EEG sau EEG ambulatorie
au utilitate superioara. TC si RMI identifica anomalii
structurale cerebrale asociate in unele crize de epi-
lepsie. Explorarea imagisticd este indicata mai ales la
copii cu crize epileptice <2 ani, adulti cu istoric/date
clinice de epilepsie focald, epilepsia rezistenta la tra-
tament.

Pentru confirmarea diagnosticului clinic prezum-
tiv de epilepsie, se apeleaza la explorarea paraclinica,
dar EEG interictald nu poate confirma/infirma cu cer-
titudine epilepsia. Descarcarile epileptiforme EEG nu
sunt apanajul exclusiv al pacientilor cu epilepsie (apar
la 10% din pacientii cu interventii neurochirurgica-
le, lIa 3% din bolnavii cu afectiuni psihiatrice). Dia-
gnosticul de epilepsie ramane un diagnostic clinic, iar
exploriérile paraclinice au rolul de a defini sindromul
epileptic la fiecare pacient in parte, si nu de a susti-
ne diagnosticul de epilepsie la bolnavi neselectati cu
scurte crize de pierdere a constientei.

Se estimeaza cd circa 20% din pacientii asistati
cronic pentru epilepsie nu au, de fapt, acest diagnos-
tic, 26% din cei ce se adreseaza clinicilor specializate
in epilepsie si urmeazd tratament cu DAE nu au epi-
lepsie, 23% din pacientii cu diagnostic  initial ~ de
epilepsie din populatia generala nu au un diagnostic
corect.

Anoxia cerebrald din cursul sincopei convulsive
determina modificiri EEG caracteristice:

- daca aceasta anoxie este > 7-13 sec. — aparitia
progresivd a ritmului teta si delta;

- dupd 13 sec. apare o liniste electrica (la pacientii
cu asistold); asocierea de pauze asistolice cu aplatiza-
rea inregistrarii EEG este prezenta in sincopa indusa
de manevra Valsalva, sincopa convulsivd indusa la
testul inclindrii (disparitia activitatii EEG este atribui-
ta prabusirii perfuziei cerebrale in timpul asistolei);

- activitate teta excesiva, fara aplatizarea EEG, in
hipotensiunea profunda fira oprire circulatorie tota-
1.

Sincopa reprezintd o pierdere tranzitorie a consti-
entei, autolimitatd, ce conduce de obicei la prabusirea
tonusului postural. Debutul este rapid, iar recuperarea
e spontand/completd/promptd. Mecanismul constd in
hipoperfuzia cerebrald globala tranzitorie, corelatd cu
declansarea unei hipotensiuni reflexe inadecvate, cu
bradicardie de grad variabil/asistola tranzitorie.

Triggerul este necunoscut, posibil reprezentat de
portiunea aferenta a arcului reflex > centri vasomo-
tori si cardioinhibitori din trunchiul cerebral > cale
eferenta > intreruperea brutald a stimuldrii simpatice
pe vasele periferice si hipertonie vagala. Incidenta este
de 10,5% si creste odatd cu varsta. Recurenta e de 1/3
pacienti, cel mai frecvent in primii 2 ani este asociata
cu morbiditatea mai mare (1/10 pacienti sufera frac-

turi, leziuni de tesuturi moi, deficite functionale simi-
lare afectiunilor cronice).

Prognosticul depinde de cauza, afectiunile cardi-
ace organice cresc riscul de deces la pacientii cu sin-
copd, este bun la bolnavii cu sincopa reflexa, <45 ani,
fara afectiune cardiacd, cu ECG normala, tahicardie
supraventriculard, sindrom de sinus carotidian.

Clasificarea sincopelor

I.  Sincopa neural-mediata (reflexa):

1. Sincopa vasovagaldi

- clasica,

- nonclasica.

2. Sincopa de sinus carotidian

3. Sincopa situationald

- hemoragia acuta,

- tuse, stranut,

- stimulare gastrointestinala (inghitire, defecatie,
durere viscerald),

- mictiune (postmictiune),

- postexercitiu,

- postprandialg,

- altele (de ex., ridicare de greutati).

II. Hipotensiunea ortostatica

1. Insuficienta autonomd

- sindroame de insuficientd autonoma primard
(de ex., insuficienta autonoma pura, atrofia multisis-
tem, boala Parkinson cu insuficientd autonoma),

- sindroame de insuficienta autonoma secundard
(de ex., neuropatia diabeticd, neuropatia amiloida),

- postexercitiu,

- postprandial.

2. Sincopa ortostaticd indusd de droguri (si al-
cool)

3. Depletia de volum

- hemoragia, diareea, boala Addison.

III. Aritmii cardiace drept cauza primara

1. Disfunctia de nod sinuzal (inclusiv sindromul
bradicardie-tahicardie)

2. Boala sistemului de conducere atrioventricu-

lar

3. Tahicardiile ventriculare si supraventriculare
paroxistice

4. Sindroame ereditare (de ex., sindromul QT
lung, sindromul Brugada)

5. Malfunctie de implant (pacemaker)

6. Proaritmii drog-induse

IV. Boli cardiopulmonare sau cardiace structu-
rale

1. Boala valvulara cardiacai

2. Ischemia/infarctul miocardic acut

3. Cardiomiopatia obstructivi

4. Mixomul atrial

5. Disectia aorticd acutd

6. Afectiunile/tamponada pericardica
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7. Embolia pulmonard/hipertensiunea pulmo-
nard

V. Cerebrovasculara

1. Sindoame de furt vascular

Mecanisme implicate in sincopa mediata neu-
ral. Apare datorita unui reflex cu trigger reprezentat
de descarcarile aferente excesive, provenite de la me-
canoreceptorii situati in arborele vascular sau intra-
viscerali (mai ales din ventricolul stang). Ca reactie
la acesti stimuli, survine un raspuns prompt mediat
la nivel central, ce constd din hiperdescarcari eferente
parasimpatice, bradicardie absoluta/relativa si inhibi-
tie simpatica cu hipotensiune si vasodilatatie arteri-
ala.

Activitatea nervoasd simpaticd si norepinefrina
inregistreaza o scadere inadecvatd in timpul sincopei
mediate neural, concomitent cu cresterea corespunza-
toare a concentratiei plasmatice de epinefrina, angio-
tensina II, vasopresind, endotelina-1.

Sinteza oxidului nitric cu efect vasodilatator cres-
te in timpul sincopei mediate neural, cu vasodilatatia
arteriala mediatd de NO, poate contribui la hipoten-
siunea profundd caracteristica sincopei mediate neu-
ral, elucidarea acestui mecanism avand impact asupra
optiunii pentru un tratament eficient. Rolul NO nu
este insd unic, deoarece administrarea de NG-mono-
methil-L-arginind (blocant NO) nu previne vasodila-
tatia in timpul sincopei.

Sincopa convulsivi defineste sincopa acompani-
atd de convulsii mioclonice, include sincope spontane
sau provocate, corelate cu reactiile vasovagale, apari-
tia acestui tip de sincopa nefiind legatd de mecanis-
mul care o induce (cardioinhibitie, vasodilatatie sau
combinatia acestora), ci de durata anoxiei cerebrale.

Elementele clinice ce sunt utile pentru diagnosti-
cul diferential sincopd convulsivi - epilepsie:

- mioclonusul sincopal este mai frecvent multifo-
cal, cu miscdri convulsive asincrone, interesand diver-
se parti ale corpului, cu durata scurta (sub 30 sec.); se
poate intalni si mioclonusul bilateral sincron;

- activitatea tonicd musculard intrasincopald con-
std in extensia capului si a corpului, la care se asocia-
za flexia sau extensia membrelor, de intensitate medie
(fard a ajunge la aspectul de extensie fortatd din epi-
lepsie); activitatea convulsiva este atribuitd activarii
(sau disparitiei supresiei) substantei reticulate bulba-
re;

- migcdrile oculare intrasincopale — deviere in sus
a globilor oculari, urmata de laterodeviatie, cu durata
de cateva secunde (mai scurtd ca in epilepsie);

- reorientarea dupa revenirea din sincopd este
aproape imediatd (confuzia dureaza maximun 30
sec.), spre deosebire de epilepsie, in care confuzia pos-
tictala de lungd durata este o regula.

Explorarile paraclinice utile vor fi:

1. ECG standard;

2. testul inclindrii;

4. masajul sinusului carotidian (mai ales la paci-
entii peste 40 de ani, hipersensibilitatea sinusului ca-
rotidian fiind diagnosticata dacd dupa masaj survine
o asistold de cel putin 3 sec. sau o sciddere a TA sisto-
lice de cel putin 50 mm);

5. echocardiografia;

6. testul la efort.

La pacientii tineri se va cerceta ipoteza unei sin-
cope vasovagale sau a unui sindrom QT lung (la acesti
pacienti este utila testarea geneticd presimptomatica,
sindromul fiind determinat de mutatii ale genelor ce
codeazd canalele de potasiu (HERG) sau de sodiu
(SCN5A) voltaj-dependente).

La varstnic se va cerceta posibilitatea existentei:

- unei boli a nodului sinuzal;

- unui bloc AV intermitent de grad inalt;

- unui sindrom de sinus carotidian.

La pacientul cu presupuséd epilepsie, cresterea
frecventei crizelor de pierdere a cunostintei cu/fard
convulsii, dupa initierea sau cresterea dozelor DAE de
tip substantd activa pe canalele ionice, trebuie sa ridi-
ce suspiciunea unei bradicardii intermitente fie drept
cauza de sincopd, fie ca factor etiologic pentru crize,
mai ale la varstnici.

Suspectarea unei sincope convulsive sau a unui
diagnostic eronat de epilepsie si, deci, cautarea unei
cauze cardiovasculare de sincopd sunt necesare cind:

« pierderea brusca a cunostintei este urmata de
convulsii mioclonice (suspectate mecanismul vasova-
gal, bradicardia, torsada varfurilor, tahicardia ventri-
culard);

o EEG nu evidentiazd modificari caracteristice
epilepsiei; sa se cerceteze posibilitatea unei sincope
convulsive;

o DAE sunt ineficiente intr-un caz de presupusa
epilepsie; sa se suspecteze sincopa convulsiva;

« existd simptome premonitorii atipice: palpitatii,
ameteli, greata.

Sindromul de sinus carotidian. Se prezinta clasic
cu sincope, implicat in episoadele de cddere la varst-
nici, asociate cu tulburdri cognitive ce determina am-
nezia episodului critic (sindrom de sinus carotidian
cardioinhibitor). Masajul sinusului carotidian (MSC)
determind mai frecvent pierderea constientei la paci-
entii ce se manifesta cu caderi decat la cei cu sincope.
Prevalenta amneziei pentru pierderea de constientd
la pacientii cu caderi in cadrul acestui sindrom este
ridicata (prezintd un eveniment “microsincopal” ce
conduce la prabusirea tonusului postural si, prin ur-
mare, retin caderea, dar nu si pierderea tranzitorie a
constientei, care a precipitat-o).
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Diagnosticul diferential crizd epilepticd - sincopd
Simptomatologie Criza Sincopa
epilepticd
Survenire in somn |+ -
Simptome + +
premonitorii
Aurd + -
Intracritic:
pozitie opistotonus hipotonie
miscéri involuntare | convulsii neregulate,
ritmice mioclonice
musgcarea limbii |+ -
incontinentd + poate apdarea rar
Stare postcriticd:
durata prelungita scurtd
confuzie + -
deficit focal + -
amnezie + -
EEG intracritic varfuri si unde | incetinire difuza
lente
Aspect clinic variabil stereotip
Tulburari
disautonome:
culoare tegumente |congestie, paloare
cianozd
transpiratii temperaturd | transpiratii reci
crescutd
Cefalee + -
Mialgii + -

Tratamentul in sincopa mediatd neural include
implantarea de pacemaker; antrenarea la testul de in-
clinare (avand la bazd principiul conform céruia stre-
sul ortostatic repetat este util pentru reglarea mecanis-
melor de control cardiovascular) - sesiuni de 30 min.
zilnic, 6 zile/sapt.; tratament medicamentos (blocanti
ai receptorilor P-adrenergici, anticolinergice, diso-
piramida, blocanti ai receptorilor pentru adenosina,
inhibitori selectivi ai recaptarii serotoninei, agonisti
d-adrenergici, mineralocorticoizi, anticonvulsivante).

Crizele psihogene (crize isterice, tulburari de
conversie). Survin la pacienti fird o afectiune orga-
nica evidentd si reprezinta paroxisme nonintentio-
nale, caracterizate prin tulburari senzitive, motorii,
ale perceptiei sau emotionale, asemandtoare clinic
crizelor epileptice, dar care nu se asociaza cu anoma-
liile neurofiziologice epileptiforme. Incidenta este de
3-5:100000, pot coexista cu epilepsia la 20% din paci-
entii epileptici, iar factorii de risc sunt: depresia, tul-
burari de personalitate, stres acut, abuz fizic/sexual,
istoric de TCC.

Diagnosticul se bazeazd pe urmatoarele elemen-
te:

- criza este declansatda de un factor psihologic
traumatizant ca un raspuns-refugiu, dupa o maniera
cvasistereotipa;

- criza are loc, de reguld, in mod demonstrativ, in
prezenta martorilor;

- simptomatologia neuromimetica are o topogra-
fie ce nu respecta structurile anatomice;

- caderea este lentd, nu provoaca leziuni, musca-
rea limbii, nu se produce in locuri periculoase;

- poate exista o susceptibilitate crescutd, cu mo-
dificarea tabloului clinic, in raport cu sugestiile verba-
le ale anturajului sau medicului.

Examenul obiectiv neurologic si examenele para-
clinice sunt normale (EEG, testul inclinarii). Exame-
nul psihologic, in afara crizei, evidentiaza o persona-
litate imatura, egocentrica, cu o hipertrofie a functiei
imaginarului, cu discurs verbal si extraverbal teatral,
centrat pe propria persoand si suferinta.

Diagnostic diferential:

o Simularea - este realizatd constient, voluntar,
rolul psihogeniei este preluat de urmarirea evidenta a
unui scop, beneficiu, fenomenele nu cedeaza la persu-
asiune, ci se accentueaza.

o Tetania — in care tulburarile nevrotice pot fi
asemdnatoare isteriei, examenul clinic releva hiperex-
citabilitate neuromusculara; criza se deruleaza cu fe-
nomene senzitive, urmate de cele motorii, fasciculatii,
spasmul carpopedal pand la opistotonus; intercritic:
semnul Chwostek, Trousseau, iar EMG si EEG facili-
teaza diagnosticul corect

o Crizele epileptice — diferentierea este posibild
uneori doar prin monitorizare video-  EEG (costi-
sitoare) sau video-EEG in ambulatoriu.

CSPC de origine metabolica

Crizele de hipoglicemice: apar, in special, in
contextul diabetului zaharat insulinodependent prin
erori terapeutice si/sau dietetice. Simptomatologia se
instaleazd acut, criza e insotita de:

-semne glicopenice: senzatie de foame, cefalee,
tulburari vizuale, cascat, incoordonare, furnicaturi
peribucale, dificultiti de vorbire, ideatie, obnubilare,

-semne de descércare reactionald de adrenalina:
transpiratii, oboseald, greturi, paloare sau roseata fe-
tei, tremuraturi, palpitatii.

CSPC in hipocalcemie-hipomagneziemie apar
in mai multe circumstante:

-hipocalcemia acuta, care poate determina sinco-
pd, asociatd unei insuficiente cardiace globale (deter-
mina prelungirea intervalului QT, cu aritmii ventri-
culare, scdaderea contractilitatii miocardice cu insufi-
cientd cardiaca, hTA, angina);

-hipocalcemia severa, asociind manifestarile ca-
racteristice tetaniei, hipotensiune refractard, aritmii;

-tetania normocalcemicd, ce survine in contextul
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unui sindrom de hiperventilatie si se datoreaza scade-
rii fractiei Ca ionic din cauza alkalozei.

Dereglarea stdrii de constientd din criza hipocal-
cemicd poate merge pand la coma, daca Ca ionic seric
scade rapid. Crizele ce survin in contextul agravarii hi-
pocalcemiei, pe un fond de hipocalcemie cronicd, se
asociaza cu un tablou clinic: iritabilitate, confuzie, halu-
cinatii, dementa, manifestari extrapiramidale. Apar in-
tr-un context etiologic reprezentat de: diverse forme de
insuficienta paratiroidiand, afectiuni nonparatiroidiene.
APP sunt importante pentru clarificarea diagnosticului:
pancreatitd, tulburari anxioase, insuficienta renala sau
hepatica, afectiuni gastrointestinale, hipertiroidie asoci-
ate cu hipoalbuminemie, hipomagneziemie, hiperfos-
fatemie, chelare anionica, cresterea legarii de proteine a
Ca, rezistentd la HPT sau vitamina D.

Explorarea biologicd este utild pentru stabilirea
etiologiei crizelor: dozarea Mg plasmatic, a Mg eritro-
citar, calcemia, magneziuria/24 ore, calciuria/24 ore.

Crizele survin ca urmare a hiperexcitabilitatii
nervoase, traduse clinic prin asocierea de simptome
neuromusculare centrale si periferice, analoge simp-
tomatologiei descrise clasic in literaturd sub diverse
denumiri: tetanie latentd, sindrom de hiperventilatie,
spasmofilie, sindrom de oboseala cronicd, astenie ne-
urocirculatorie.

Probleme de diagnostic diferential al CSPC.
CSPC pun probleme de diagnostic diferential. cu di-
verse manifestdri paroxistice de suferintd a sistemului
nervos central:

« crizele de drop-attack - cadere in genunchi, fard
pierderea cunostintei, fara vertij, cu duratd scurta si
posibilitatea de ridicare imediata, datorata, probabil,
unei tulburari de perfuzie in sistemul vertebrobazi-
lar;

o crizele de cataplexie (asociata adesea narco-
lepsiei - crize de somn diurn in cadrul sindromului
Gélineau), se caracterizeazd prin cadere datorata pra-
busirii bruste a tonusului muscular;

o atacurile de panicd — episoade paroxistice de
angoasd, asociind sentimentul de moarte iminents,
adesea sindrom de hiperventilatie cu palpitatii, sen-
zatie de “nod in gat“ sau de presiune toracicd, pares-
tezii ale buzelor si extremitatilor, uneori manifestéri
tetaniforme;

o AIT recurente.

Erori de diagnostic in CSPC. Diagnosticul ero-
nat de epilepsie se datoreaza mai multor factori:

-evaluare si diagnostic apartinand medicului-ge-
neralist, si nu medicului-neurolog,

-sincopa reflexa afecteaza 50% din indivizi, iar
epilepsia — doar 1-2%; cea mai frecventd eroare este
diagnosticul de epilepsie in cazurile de sincopa,

-interpretarea gresita a tabloului clinic si a sem-

nificatiei sincopei convulsive (de cdtre martorii crizei,
dar si de personalul medical).

Concluzii. Diagnosticul gresit de epilepsie afec-
teaza viata pacientilor si a familiilor acestora si impli-
ca costuri directe si indirecte. Expunerea bolnavilor
la riscul efectelor secundare ale unei medicatii DAE
inutile in acest caz si privarea lor de un tratament co-
rect reprezinta consecinta.

Pacientii cu epilepsie prost controlatd, cu DAE au
un risc de 9 ori mai mare de moarte subita, al carei
mecanism rdméne neclar, moartea subita fiind adesea
precedata de colaps. Unele cazuri de deces subit ar
putea fi datorate, de fapt, unei afectiuni cardiace ra-
mase nediagnosticate sau unei sincope aritmice la pa-
cienti etichetati gresit ca avand epilepsie.
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Rezumat

Crizele scurte de pierdere a constientei sunt o patolo-
gie frecventa in serviciile de neurologie si de urgenta. Ca-
uzele acestora sunt numeroase, iar diagnosticul este dificil.
Anamneza, examenul clinic general, examenul neurologic,
explordrile paraclinice (ECG, Holter, ecocardiografie, testul
inclinarii, EEG, videoEEG, explorari imagistice) asigurd un
diagnostic corect. Sincopa, crizele psihogene, crizele scurte
de pierdere a constientei de cauzd metabolica sunt prezen-
tate in lucrare. Autorii atrag atentia asupra riscului de dia-
gnostic eronat si de confuzie cu epilepsia, cu impact negativ
asupra vietii pacientului.

Summary

Transient loss of conscience is frequent in neurological
and emergency rooms. Etiology of this type of seizures is
various and complex and make diagnosis difficult. Medical
history, general and neurological examination, laboratory
tests (ECG, Holter, echocardiography, tilt test, EEG, video-
EEG, MR, CT) are helpful for a correct diagnosis. Synco-
pe, psychogenic seizures, metabolic causes of transient loss
of conscience are presented. Authors emphasize the risk for
the patient’ life of a wrong diagnosis and the importance of
the differential diagnosis with epilepsy.

ACCESUL PERICORONARIAN iIN
TRATAMENTUL BOLNAVULUI CU
TRAUMATISM ASOCIAT CRANIO-
FACIAL. CAZ CLINIC

Dumitru Hdtu', dr. in med., conf. univ,,
Mihail Cebotari?, asist. univ., Catedra de
Chirurgie Oro-maxilo-faciala,

L2USMEF ”Nicolae Testemitanu”,

Marina Ion?, sef sectie Neurochirurgie I,
CNPSMU?

Introducere. Traumatismul constituie o proble-
ma sociald, a cdrui incidenta creste odata cu dezvolta-
rea social-economica a societdtii. Regiunea fetei este
deseori expusa traumatismului datorita faptului ca tot
timpul este descoperita si de cele mai multe ori este
orientatd spre agentul traumatic, spre deosebire de
alte pérti ale corpului, care sunt protejate cu imbraca-
minte. Factorii sociali: conditiile de viat4, starea fami-
liala, caracterul conditiilor de lucru au o importanta
majora in aparitia traumei. Sursele de informatie in
masd actioneazd asupra privitorului/ascultatorului,
atragandu-i atentia asupra unor asemeneaa aspecte
cum sunt: neincrederea, lipsa de protectie sociala, lip-
sa locului de munci. Toate acestea luate la un loc, se
completeazd reciproc si creeazd conditii pentru apari-
tia agresivitatii. Cultul puterii, prevalarea fortei fizice,
propagarea cruzimii in filme sunt conditiile deloc de
neglijat de formare a tandrului ca individ.

Traumatismul asociat cranio-facial cu deplasare
provoaca mari dificultati in tratamentul chirurgical.
Sunt cunoscute mai multe cdi de acces de reducere si
fixare a fracturilor cranio-faciale, dar care, datorita
tehnicii de efectuare, au o aplicare diferitd [1-4]. Au-
torii pun in discutie rezultatele tratamentului fractu-
rilor multiple eschiloase cu deplasare in timpul spita-
lizarii si la distanta.

Incizia coronara sau bi-temporala este o aborda-
re chirurgicald a regiunilor superioare si mijlocii ale
scheletului facial, inclusiv arcului zigomatic. Ea ofera
acces facial la aceste zone cu complicatii minime. Un
avantaj major este faptul ca de cele mai multe ori cica-
tricea chirurgicala este ascunsa in linia parului. Cand
incizia este extinsa in zona preauricularé, cicatricea
chirurgicala este neobservabila.

Scopul studiului a fost recuperarea estetica a
bolnavului cu traumatism cranio-facial prin utiliza-
rea accesului coronarian si imobilizarea cu minipléci
si suruburi dupa datele Centrului National Stiintifico-
Practic de Medicina Urgenta.



