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Rezumat

in pofida tehnicilor avansate de diagnostic o treime dintre ictusurile ischemice riman a fi fara o cauza clara. Constitu-
ind 30% dintre toate infarctele cerebrale si fiind caracteristic persoanelor tinere, ictusul criptogenic este actual si studiat
in multe studii clinice. S-a efectuat un studiu prospectiv care a inclus 36 pacienti consecutivi cu ictus ischemic de etiologie
neelucidata pe parcursul a 27 luni. Scopul lucrarii a fost de a studia procedeele de diagnostic la pacientii cu ictus cripto-
genic, precum si analiza factorilor de risc, recurentelor si paternului imagistic. Pacientii au fost examinati clinic, prin teste
de laborator, investigatii instrumentale si imagistice. Doar unii dintre pacientii inclusi in studiu au fost evaluati conform
programului desfasurat de examinare. Cauza maladiei a fost determinatd doar la 5 pacienti. Motivele de neelucidare sunt
multiple: existenta factorilor etiologici necunoscuti, reversibilitatea factorilor etiologici, investigatiile efectuate care nu au
cuprins toate cauzele posibile. Subiectii cu ictus ischemic de etiologie neelucidata necesita a fi evaluati dupa un plan de
diagnostic desfasurat, acesta necesitidnd cheltuieli mari. Procedeele de diagnostic in caz de ictus criptogenic sunt: ecocar-
diografia transesofagiand, Holter-ECG, angio-CT/RMN cerebrala, ultrasonografia Doppler transcraniand, determinarea
trombozei venoase profunde in caz de suspectie de embolism paradoxal, biochimia sangvina si coagulograma desfasurata.
Tratamentul si profilaxia secundara va depinde de factorul etiologic determinat; astfel ca ictusul embolic va fi tratatat cu
anticoagulante orale, mecanismul aterotrombotic va necesita tratament cu dezagregante, statine sau chirurgical.

Cuvinte-cheie: ictus criptogenic, fibrilatie atriala paroxistica, foramen oval persistent
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Summary. Difficulties in ethiological diagnosis in patients with cryptogenic stroke

Despite advanced diagnostic techniques one third of ischemic infarcts remain without a clear cause. Representing
30% of all brain infarcts and being typical for young people, cryptogenic infarct is actual and is being studied in several
clinical trials. We conducted a prospective study that included 36 consecutive patients with ischemic stroke of unknown
etiology during 27 months. The aim of this work was to study the processes of diagnosis in patients with cryptogenic
stroke and analysis of risk factors, recurrence and imaging pattern. The patients underwent clinically, laboratory and
imaging investigations. Only a few patients in the study were evaluated according to the full investigation program. The
cause of the disease has been determined for only 5 patients. There are multiple reasons for not elucidating: existence of
unknown etiologic factors, reversibility of etiologic factors, investigations which did not cover all possible causes. Sub-
jects with unexplained ischemic stroke etiology need to be evaluated through a extensive diagnostic plan, requiring large
expenditures. Diagnostic procedures used in case of cryptogenic stroke are: transesophageal echocardiography, 24h-Hol-
ter-monitoring, CT- / MRI-angiography, transcranial ultrasound, venous ultrasound, MR-venography in case of suspected
paradoxical embolism, blood investigations, coagulation tests. Treatment and secondary prophylaxis will depend on the
determined etiologic factor; therefore paradoxical embolism or cardioembolic infarct will be treated with oral anticoagu-
lants, atherothrombotic mechanism will require antiplatelet treatment, statins or surgery.

Key words: cryptogenic stroke, paroxysmal atrial fibrillation, patent foramen ovale

Pesome. TpyaHoCcTH 3THOJIOTHYECKOT0 ANATHO32 Y 00JIBLHBIX ¢ KPHNITOT¢HHBIM HHCYJILTOM

HecmoTpst Ha TPOBUHYTHIE METOBI IMATHOCTUKU TPETh UIIEMUYECKNX HHCYIETOB OCTAIOTCSI O€3 SICHON MPHYHHBI.
[pencrasmnsst 30% u3 Bcex MIEMUYECKUX MH(APKTOB MO3ra U Oyaydn Oojiee THITUYHBIM JUIsl MOJIOABIX JIFOJeH, KPUIITO-
TeHHBIH WHCYJIBT SIBJSIETCSl aKTyabHBIM, U B HACTOSIIEE BPEMsl U3y4aeTcss BO MHOTHX KIMHUYECKUX HCCIIEJJOBaHUSX.
Mpl npoBenH NPOCIEKTUBHOE UCCIIEAOBaHME, BKIIIOUaBIIee 36 MAlUEHTOB C UIIEMHYECKUM HMHCYJIBTOM HEU3BECTHOMN
STHOJIOTUHU B TeueHne 27 mecsues. Llenpio qaHHON pa®oThl OBUIO M3yYEHHE aIrOpUTMa JUArHOCTHKH y IMAIMeHTOB C
KPHUIITOI€HHBIM MHCYJIBTOM M aHaJIH3 (JaKTOPOB PUCKa, PEIMIMBOB U HeHpOBHU3yaau3auy. [laruenTs! Obum 00cienoBa-
HBI KJIMHUYECKH, JTa00paTOPHBIMH JIaHHBIMU 1 KoMITbtoTepHOH ToMorpaduu (KI') ronoBHOro Mo3ra miim MarHUTHO-PE30-
HaHcHo# Tomorpaduu (MPT) romoBroro mosra. JIniie HeMHOT'HE MAMEHTh OBUTM OLIEHEHBI B COOTBETCTBUH C MOJHON
MIPOrpaMMOii UcCIIeI0BaHuUs. DTHOIOTHIECKUH (haKTOp OBUT OIPEJIENICH TOJIBKO y 5 TMareHToB. ECTh HECKOIBKO TPHYMH,
0 KOTOPBIM HE YJAJIOCh YCTAaHOBUTH NMPUUYUHY HIIEMHUYECKOTO MHCYNBTA: CYI[€CTBOBAHHE HEU3BECTHBIX ITHOJIOTHYE-
cKuX (haKTOpoOB, 0OPATUMOCTH STHOJOTHMYECKHX (PAKTOPOB, pacciieoBaHMs KOTOPbIE HE OXBAThIBAIOT BCE BO3MOYKHBIC
npuarHbL. [lareHTsl ¢ HeOOBSICHUMBIM HIIEMHYECKUM HHCYIIBTOM JIOJDKHBI OBITH 00CIIe/JOBaHbI Oojiee TIaTeNbHO, -
arHOCTHYECKHE METOJIb TpeOys yallle Bcero OONBIIMX 3aTpar. B ciydae KpUIITOreHHOro MHCYJIBTa UCIIOIB3YIOTCS Clle-
JYIOIIME TMarHOCTUYECKUE NCCIIECI0OBAHNS: MHUIEBOIHAs 3XoKaparorpadust, MonutopupoBanue JKI mo Xonrepy, KT-/
MPT-anruorpadusi, TpaHCKpaHHaIbHas JomIuieporpadus, BEHO3HBIN yiIbTpa3Byk, MP-BeHorpadus B ciyuae momospe-
HUSI TTapafioKCalibHOW 9MOOJINH, HCCIIeIOBaHMS KPOBH, KOAryJSIIIMOHHBIX TeCTOB. JledeHne u BropuyHas MpopHIaKTHKa
OyzeT 3aBUCETh OT ONpPEeNICHHOT0 dTHONorHYeckoro (akropa. [TosTomy nedenue n mpopuiIakTHKa SMOOIMYECKOTO HH-
cynbTa Oy/yT MPOBEICHBI TEPOPAILHBIMU aHTHKOATYJISTHTaMH, a aTepOTPOMOOTHYECKUI MEXaHU3M MOTPEOyeT aHTUTPOM-
OonuTapHOE JIeYeHUE, CTATUHBI HIIM XUPYPTUUECKOe BMEIIATEILCTBO.

KonioueBble cjioBa: KpUIITOT€HHBIH HHCYJIBT, TAPOKCH3MaNIbHAsT PUOPHILISIHS TIPEJICEPINiA, OTKPBITOE OBAILHOE OT-
BepcTHE

Introducere 1) tromboza datorata aterosclerozei arterelor mari

Prin notiunea de ictus criptogenic (IC) este de-
finitd ischemia cerebrald de etiologie neclard. Mo-
tivele de neelucidare sunt multiple: existenta facto-
rilor etiologici necunoscuti, reversibiltatea factorilor
etiologici, investigatiile efectuate care nu au cuprins
toate cauzele posibile sau examinarea insuficienta.
Probabilitatea de a detecta cauza unui IC creste daca
suplimentar metodelor de diagnostic de rutina [ul-
trasonografia carotidiand, ecocardiografia transtoraci-
ca (ETT), Holter ECG 24 ore] se adauga investigatii
mai specifice. Deci, depistarea cauzei IC depinde de
procedeele specifice de diagnostic intreprinse pentru
identificarea cauzelor rare.

Conform clasificarii TOAST (Trial of Org 10172
in Acute Stroke Treatment) deosebim 5 tipuri de ictus
ischemic:

(AAM);

2) cardioembolismul (CE);

3) ocluzia vaselor mici (OVM);

4) ictus criptogenic, care poate fi de cauza neiden-
tificatd sau din cauza investigarii incomplete);

5) ictus provocat de etiologie rard (IER): vasculi-
tele din cadrul maladiilor de sistem, disectia de artera
carotida interna, displazia fibromusculara, maladia
Moyamoya, vasculite infectioase).

Conform diferitor studii epidemiologice rata
fiecarui tip de ictus ischemic (conform clasifica-
rit TOAST) variaza: AAM — 16,9% — 21,8%, CE —
18,9% — 29%, OVM — 20,5% — 38,7%, IC — 31% —
42,1%, TER — 1,5% — 4,8% [1,2,3.,4].

Daca la primele trei tipuri de ictus cauza acciden-
tului vascular poate fi determinata prin examinarile
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de rutina, atunci IC si ictusurile provocate de cauze
rare vor necesita un plan aparte de investigatie. Se
cunosc cateva mecanisme patofiziologice de produ-
cere al ictusului criptogenic, acestea fiind starile de
hipercoagulabilitate asociate sau nu cu foramen oval
patent, ateroscleroza aortei, vaselor precerebrale sau
stenozele intracerebrale si aritmiile paroxistice. Aces-
te mecanisme sunt corelate cu varsta. Starile de hiper-
coagulabilitate si FOP se intalnesc mai des la persoa-
nele tinere, aritmiile ascunse si boala aterosclerotica
fiind mai des depistate la pacientii cu varsta mai mare
de 55 de ani [5].

Planul de investigatii in caz de IC va include ur-
matoarele metode:

1) Metode utile:

- Ecocardiografia transesofagiana (ETE)

- Monitorizarea indelungatd a ECG

- Angio-CT/RMN aortei si vaselor brahioce-
falice

- Ultrasonografia transcraniana

- Ultrasonografia sistemului venos a membre-
lor inferioare/venografie-RMN/flebografie

- Coagulograma desfasurata (teste pentru de-
terminarea hemofiliilor ereditare)

- Alfa galactozidaza

2) Metode discutabile:

- 3D RMN cerebrala

- 3D RMN cerebral multidirectionata cu carto-
grafierea functiilor cerebrale

- RMN cardiac

- Ecocardiografia intracardiaca

- Teste biologice

Ecocardiografia transesofagiana (ETE) este indi-
cata atunci cand rezultatele ecocardiografiei transto-
racice (ETT) nu sunt concludente [5, 6]. ETE apreci-
aza abnormalitati relevante la majoritatea pacientilor
tineri cu IC [6, 7]. Date relevante la pacientii cu IC
include detectarea foramenului oval patent (FOP),
maladiile valvulare, aneurismul sau defectul septu-
lui interatrial, placile aortale, dischinezia miocardi-
ca regionald, dilatarea atriului stang si alte patologii
cardiac rare. Un studiu consecutiv, care a inclus 231
pacienti cu IC, a detectat la pacienti prin ETE un fac-
tor de risc cardiac major cu indicarea ulterioard de
anticoagulante orale (ACO) [8]. Intr-un alt studiu ce a
cuprins 100 de pacienti cu IC, ETE a schimbat trata-
mentul la 90% dintre pacienti si a sugerat inchiderea
FOP la 38 dintre acestea [8].

Una dintre cele mai relevante cercetari privind
monitorizarea Indelungatd a ECG este studiul multi-
centric CRYSTAL AF (Cryptogenic Stroke and Un-
derlying Atrial Fibrilation) care a testat timp de 3 ani
un cardiomonitor implantat. Rezultatele cercetarii au
fost urmatoarele: la 30% dintre pacientii cu IC s-au

depistat paroxisme de fibrilatie atriala (FAP) cu du-
ratd mai lunga de 6 minute [10]. in grupul de control
care a fost testat prin Holter ECG timp de 24 de ore
FAP a fost depistata doar la 2% pacienti [9].

Ultrasonografia transcraniand este utild in deter-
minarea stenozei arteriale intracerbrale, suntului ar-
teriovenos, hipoplazia arterelor vertebrale, metoda
fiind una simpla si neinvaziva [10]. Un studiu clinic
efectuat pe un esantion de 112 pacienti cu ictus ische-
mic 1n bazinul vertebrobazilar a aratat corelarea ictu-
sului cu hipoplazia arterei vertebrale de aceisi parte la
58 pacienti, ceea ce a constituit 51,8% [19].

Angio-CT/RMN aortei si vaselor brahiocefalice
trebuie efectuatd la acei pacienti la care se suspec-
ta placa aterosclerotica aortala, disectia de aorta sau
disectia carotidiana, stenoza intracerebrala [12]. Di-
sectia de artera carotida interna (DACI) poate aparea
spontan sau Tn urma unui traumatism cervical la orice
varsta. Cel mai des disectia de carotida se intalneste
la pacientii cu maladii de sistem. Zona cel mai des
interesatd este partea extracraniand deoarece este cel
mai des supusa extensiei. DACI reprezinta factorul
etiologic la 20-25% dintre pacientii cu ictus ischemic
mai tineri de 45 ani [23, 24].

In cazurile in care se suspectd un embolism pa-
radoxal sau tromboza venoasa profunda examinarea
prin ultrasonografia sistemului venos a membrelor
inferioare, venografie-RMN sau chiar flebografie este
necesard. Insa existd o problemi in determinarea ca-
uzei IC, deoarece uneori trombul intraluminal la mo-
mentul examinarii nu poate fi detectat [12]. Aprecie-
rea D-dimerilor poate fi utild in aceste cazuri.

Daca se suspecta sindromul anti-fosfolipidic
atunci sunt utile urmatoarele teste: numarul de tro-
mbocite, lupus anticoagulant, anticorpi anti-cardi-
olipinici. Testele sunt relevante la pacientii care nu
urmeaza tratament anticoagulant [13]. Referitor la
cercetarea starilor de hipercoagulabilitate nu exista
un consensus privind utilitatea acestora.

Factorul V Leiden constituie o variantd anormala
a factorului V ce devine rezistent la actiunea proteinei
C activate (APC). Este generat de o mutatie puncti-
forma a genei de pe cromozomul 1q23 care codifica
sinteza factorului V, prin substitutia guaninei (G) cu
adenina (A) in pozitia 1691. In produsul proteic, sub-
stitutia nucleotidica se exprima prin inlocuirea argi-
ninei din pozitia 506 cu glutamina (mutatia R506Q).
Factorul V astfel modificat este denumit factor
Leiden, alterarea constand in modificarea situsului de
legare a APC. Ca urmare a acestei mutatii, factorul
V Leiden este inactivat de 10 ori mai lent decat cel
normal si persistd mai mult timp in circulatie, ceea ce
conduce la o generare crescutd de trombina si astfel,
la hipercoagulabilitate [16]. Mutatia este transmisa
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autozomal co-dominant si este prezentd la aproxi-
mativ 3-7% din populatia caucaziana, fiind astfel cea
mai frecventa cauza de trombofilie ereditara [16].

Material si metode

A fost efectuat un studiu care a inclus 36 paci-
enti cu ictus ischemic de etiologie neelucidata, inter-
nati in Institutul de Neurologie si Neurochirurgie, in
perioada 1 ianuarie 2013 — 30 martie 2015. Au fost
examinati 19 barbati si 17 femei. Pentru elucidarea
factorilor de risc au fost precautate: antecedentele
patologice si eredocolaterale, obisnuintele nocive.
Pacientii au fost investigati paraclinic prin analize de
laborator si investigatii imagistice. Au fost efectuate
urmatoarele analize de laborator: coagulograma efec-
tuata 1n laboratorul institutiei (nivelul de fibrinogen
plasmatic, indicele protrombinic), glicemia, nivelul
colesterolului si trigliceridelor serice. Au fost studi-
ate electrocardiogramele pacientilor, cu scopul de a
aprecia prezenta unor tulburari de ritm sau tulbura-
rilor cardiace care ar putea servi drept factori de risc
pentru ictus ischemic (fibrilatia atriala, prezenta in-
farctelor miocardice, cardiopatie ischemica). Toti pa-
cientii au fost examinati prin ultrasonografia Doppler
a vaselor brahiocefalice pentru a pune in evidenta
riscul aterotrombotic. Pentru aprecierea factorilor de
risc rar Intalniti, suplimentar la examinarile efectuate
in stationar, o parte dintre pacienti au fost investigati
prin analize de laborator specifice: testele caracteris-
tice maladiilor de sistem, profilul sindromului anti-
fosfolipidic, coagulograma desfagurata (antitrombina
III, proteina C, proteina S), dozarea homocisteinei,
aprecierea mutatiei factorului V Leiden, Holter-ECG
24 de ore, ecocardiografie transtoracica si transesofa-
giand, angiografie CT cerebrala.

Rezultate

Dintre cei 36 pacienti inclusi in studiu reparti-
zarea generala a fost: 19 barbati (53%) si 17 femei
(47%). Varsta pacientilor a fost cuprinsa intre 21 si 59
ani la barbati si 27-57 ani la femei. Varsta medie a pa-
cientilor fiind de 44,1+0,52 ani. Dintre cei 36 pacienti
inclusi 1n studiu, 21 pacienti (58%) au fost cu varsta
mai mica de 45 ani.

Nu toti pacientii au benificiat de investigatii des-
fasurate, astfel ca doar 9 bolnavi au fost cercetati
conform planului de investigatii in caz de ictus crip-
togenic. Astfel s-a reusit de a aprecia diagnosticul eti-
ologic la 5 pacienti — la doi pacienti s-au inregistrat
paroxisme de fibrilatie, la doud paciente au fost apre-
ciate persistenta foramenului oval asociatd cu trom-
boza venoasd profunda si la un barbat s-a determinat
ateroscleroza stenozanta intracerebrala prin angio-CT
cerebrala.

Au fost identificati urmatorii factori de risc (figu-
ra 1): HTA — 15 pacienti; ateroscleroza nestenozanta
si hipoplazia congenitald a arterelor brahiocefalice
— 12 pacienti, obezitate - 12 pacienti, hiperlipidemie
— 9 pacienti, tabagism (>5 ani) — 7 pacienti, diabet
zaharat — 6 pacienti, antecedente eredocolaterale —
5 pacienti, alcoolism — 4 pacienti, fibrilatie atriala
paroxistica — 2 pacienti, tromboza venoasd profunda
asociata cu foramen ovale patent — 2 pacienti, con-
sum de droguri — 2 pacienti, migrend — 2 paciente,
hiperhomocisteinemie — 2 paciente, sindrom antifos-
folipidic — 2 pacienti, maladie de sistem — 1 pacient.
Pacienti fara niciun factor de risc au fost cinci.

Pentru fiecare bolnav au fost calculati factorii de
risc (figura 2). La 8 pacienti a fost determinat doar
un singur factor de risc, la 10 pacienti — 2 factori, la
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Figura 1. Repartizarea factorilor de risc in grupul pacientilor studiafi.
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Figura 2. Repartizarea numarului factorilor de risc per pacient.

8 pacienti — 3 factori, la 4 pacienti — 4 factori si la 3
pacienti au fost depistati 5 factori de risc. Doua paci-
ente de 34 si 57 de ani, au dezvoltat ictusul la a 2-a zi
de la interventii chirurgicale.

Dintre cei 36 pacienti cu ictus ischemic cripto-
gen 12 au suferit de accident vascular ischemic in
sistemul vertebrobazilar si 24 in sistemul carotidian
(figura 3). Repartizarea conform tabloului imagistic
a ictusurilor din sistemul carotidian este urmatoarea:

1) Ictusuri corticosubcorticale — 7 pacienti

2) Ictusuri profunde — 9 pacienti

3) Ictus masiv (>1/2 emisfera) — 5 pacienti

4) Mai mult de un focar — 3 pacienti.

La pacientii cu ictus ischemic in bazinul poste-
rior (12 pacienti) au fost gasite schimbari ecografice
ce corelau cu partea ictusului in 8 cazuri, procentual
constituind 66,7%.

La 2 paciente cu mecanism embolic tabloul ima-
gistic a ardtat mai multe focare ischemice in bazine
diferite.

Pe parcursul supravegherii la 7 pacienti au fost
inregistrate recurente: la 4 pacienti s-au dezvoltat ic-
tusuri in acelasi bazin; la 3 pacienti ictusurile repetate
au fost 1n bazine diferite.

Dacé am repartiza pacientii inclusi in studiu con-
form clasificarii TOAST, tabloul ar fi urmator:

1) tromboza datorata aterosclerozei arterelor mari
- 1 pacient

2) cardioembolism sau embolism paradoxal — 4
pacienti

3) ocluzia vaselor mici — 0 pacienti

4) ictus criptogenic (cauza neidentificata sau in-
vestigare incompleta) — 31 pacienti

5) ictus provocat de etiologie rard — 0 pacienti.

Prezentam cazul clinic al unei paciente, care la
varsta de 41 ani a suportat un ictus ischemic in bazinul
arterei cerebrale posterioare drepte. Debutul maladiei
a fost acut cu instalarea cefaleei unilaterale asociata
cu scotoame. Pacienta avea anamnestic de maladie
varicoasd a membrelor inferioare pentru care a fost
operata cu 5 ani Tnainte de evenimentul cerebro-vas-
cular. Anamnesticul eredocolateral agravat - tatal si
bunica pe linia tatdlui au suferit de accident vascular
nespecificat. Pacienta are un copil; pierderi de sarcina
nu a avut, antecedente familiale de avort sopntan nu
sunt. Diagnosticul a fost confirmat prin RMN cere-
brala 1,5 T la care s-a vizualizat o zona de ischemie
occipitala stanga cu imbibitie hemoragica. Examina-
rea ECG a aratat ritm sinusal regulat. Ultrasonografia
vaselor brahiocefalice nu a depistat vreo schimbare
vasculara patologica. Analizele de laborator au fost

I 3(8%)

= 12 (33%)

# Sistem vertebrobazilar

# Ictusuri corticosubcorticale
= Ictusuri profunde

Oletus masiv (>1/2

emisferd)
il Mai mult de un focar

Figura 3. Tabloul imagistic al pacientilor cu ictus criptogenic.
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in limitele normei. Examenul ecografic transtoracic
al cordului a suspectat anevrism de sept interatrial
(ASA), din care motiv pacienta a efectuat ecocardi-
ografia transesofagiand. La cea din urma metoda s-a
determinat asocierea ASA cu persistenta foramenului
oval. Astfel a fost determinata cauza ictusului, acesta
fiind un embolism cerebral paradoxal prin FOP, sursa
embolului fiind tromboza venoasa profunda. A fost
instituit tratament cu anticoagulante orale. Pacienta
a fost consultatd si de catre cardiochirug. Tratament
chirurgical nu a fost indicat.

Un alt caz clinic - un tanar de 35 ani, s-a prezen-
tat n clinica noastra cu ictus ischemic criptogenic re-
curent in acelasi bazin. Primul ictus a cuprins intreg
lobul temporal drept (imaginea 1), al doilea ictus a
fost putamenal posterior, cu implicarea arterelor len-
ticulostriate (imaginea 2). Cu cateva zile Tnaintea ac-
cidentului pacientul a abandonat tratamentul dezagra-
gant. Bolnavul a suferit primul ictus in bazinul arterei
cerebrale medii drepte la varsta de 32 ani, fiind student
in Turcia. Bolnavul nu era fumator, antecedentele ere-
docolaterale si patologice neagravate. Nimerind in
clinica din Istanbul, pacientul a fost supus intregului
plan de investigatii: coagulograma desfasurata, pro-
fil sindrom antifosfolipidic, teste pentru maladiile de
sistem, mutatia factorului V Leiden, ultrasonografia
Doppler a vaselor brahiocefalice, angio-CT aortei si
arterelor brahiocefalice, ETE, ultrasonografia vaselor
membrelor inferioare, monitorizarea ECG-Holter. Nu
a fost determinata nicio patologie care ar putea expli-
ca cauza ictusului ischemic. Pacientul a fost externat
cu recomandarea de a continua tratament dezagre-
gant.

Discutii

Rezultatele studiului si cazurile clinice prezentate
releva urmatoarele momente:

- Pacientii cu ictus criptogenic necesitd a fi in-

Imaginea 1

vestigati conform planului desfasurat de examinare.
In primul caz clinic, ecocardiografia transesofagiani
a permis determinarea cauzei IC, pacienta urmand
tratament profilactic specific, cu anticoagulante ora-
le. Datorita inregistrarilor ECG s-a reusit detectarea
paroxismelor de fibrilatie atriald. Un alt pacient a fost
diagnosticat cu stenoza intracerebrald datorita angio-
grafiei cerebrale prin CT.

- Sunt cauze ale ictusului ischemic care inca
nu se cunosc sau care se modifica in timp, fapt consta-
tat de cel de-al doilea caz clinic prezentat.

La adultii tineri emboliile paradoxale via FOP si
fibrilatia atriald paroxismala (FAP) sunt considera-
te cele mai frecvente conditii care ar putea explica
ictusul criptogenic [14]. Chiar dacd multe studii au
raportat prevalenta mare a FOP (45%) la pacientii cu
ictus ischemic de etiologie neelucidata, incd nu a fost
demonstratd o corelatie clard dintre prezenta FOP si
incidenta ictusului ischemic [18].

A fost observata corelarea hipoplaziei arterei ver-
tebrale cu ictusul din sistemul cerebral posterior la
66,7% pacientii din studiul nostru. Prezenta hipopla-
ziei arterei vertebrale de aceiasi parte cu ictusul a fost
observata si in alte studii [19, 20].

Importanta monitorizarii de lungd durata a ECG
a fost demonstrata prin studiile EMBRACE (30-day
Cardiac Event Monitor Belt for Recording Atrial
Fibrillation) si CRYSTAL AF (Cryptogenic Stroke
and Underlying Atrial Fibrilation). Rezultatele aces-
tor studii au fost relevante, astfel ca la monitorizarea
timp de 30 de zile a fost depistatd FAP la 16% din
pacienti comparativ cu grupul de control, la care FA
a fost determinata doar la 3,2% pacienti, evaluati prin
Holter monitoring de 24 ore.

Nu s-a stabilit un consensus privind durata mini-
ma de FAP care ar putea necesita tratament anticoa-
gulant. Durata de 5-6 minute a unui paroxism de fibri-

Imaginea 2



128

Buletinul ASM

latie atriala se considera a fi un predictor sau un factor
de risc semnificativ pentru un eventual ictus [11].

Un studiu care si-a pus scopul de a compara re-
zultatele ecocardiografiei transesofagiane (ETE) cu
cea transtoracica (ETT) a aratat ca prin ETE au fost
identificate surse potentiale de emboli cardiaci in
57% vs 15% depistate prin ETT [21].

Tratamentul chirurgical al foramenului oval pa-
tent este justificatd n cazurile de recurente pe fondal
de doze terapeutice de anticoagulante orale si la cei
la care tratamentul anticoagulant este contraindicat
[22].

Concluzii

Analizand rezulatele studiului putem concluziona
urmatoarele:

- Pacientii cu ictus ischemic de etiologie nee-
lucidata necesita a fi evaluati dupa un plan desfasurat
de diagnostic;

- Pacientul cu ictus criptogenic necesitd a fi
consultat multidisciplinar;

- Hipoplazia arterei vertebrale reprezintd un
factor de risc important pentru ictusul din sistemul
vertebrobazilar.

- Supravegherea pacientilor cu ictusul cripto-
genic necesitd a fi evaluati in dinamica pentru apreci-
erea eficacitatii tratamentului si profilaxiei secundare.

- Motivele de neelucidare pot fi explicate prin:
investigatii insuficiente pentru elucidarea cauzelor
posibile, existenta factorilor etiologici necunoscuti,
reversibilitatea factorilor etiologici.
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