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Rezumat

Sindromul disfunctional respirator este considerat a fi implicat in mecanismele patogenetice ale migrenei si sincopei
vasovagale cu rol in dezvoltarea, menfinerea §i agravarea simptomelor caracteristice. Scopul cercetarii a fost depistarea
si analiza sindromului disfunctional respirator la subiectii cu migrena sincopald comparativ cu cei cu migrena si sincopa.
Material si metoda. A fost efectuat un studiu transversal prospectiv ce a inclus patru grupe de subiecti: Gr I — migrena
sincopala (65p), Gr II — migrena (38p), grupul I1I — sincopa (32p) si grupul IV — sandtosi (20p). Subiectii au fost stratifi-
cati si analizati conform valorilor medii acumulate pe scala Nijmegen. Au fost analizate aspectele clinice de prezentare a
acceselor de cefalee si episoadelor sincopale. Datele au fost analizate cu programul SPSS v.17. Rezultate. S-a determinat
ca 49.2% din grupul I, 21.1% din grupul II si 71.9% din pacientii grupului III prezinta valori patologice pe scala Nijme-
gen (gr. IT vs. gr. III, p <0,001). La analiza stratificatd subgrupa migrena sincopala si valori crescute pe scala Nijmegen
(MgSNP) au prezentat istoric de migrend crescut (17.69 ani vs. 13.61), accese frecvente (9.46 z/1 vs. 3.03z/1, p<0.001),
intensitate severa (83% vs. 63.7%), caracter de constrangere (21.9% vs. 12.1%), istoric sincopal (20.5 ani vs.18.75 ani),
sincope frecvente (11.94/an vs. 4.67/an, p<0.001), simptomatica premonitorie scurtd ( 96.9% vs.75.8%, p<0.05). Discufii
si concluzii. Valorile crescute pe scala Nijmegen acumulate de subiectii cu migrena sincopala sugereaza prezenta sin-
dromului disfunctional respirator care a influentat manifestarea acceselor de cefalee si episoadele sincopale determinand
agravarea lor.

Cuvinte-cheie: migrena sincopald, sindrom disfunctional respirator, scala Nijmegen

Summary. Dysfunctional Respiratory Syndrome in subjects with syncopal migraine

Respiratory dysfunctional syndrome is considered to be involved in the pathogenetic mechanisms of migraine and
vasovagal syncope and play a role in the development, maintenance and worsening of characteristic symptoms. The
purpose of the research was to detect and analyze respiratory dysfunctional syndrome in subjects with syncopal migraine
compared to those with migraine and syncope. Material and Method. A prospective cross-sectional study was performed
that included four groups of subjects: Gr. I - Syncopal Migraine (N=65), Gr. II - Migraine (N=38), Gr. III - Syncope
(N=32) and Group IV — healthy subjects (N=20). Subjects were stratified and analyzed according to the mean values
accumulated on the Nijmegen scale. Clinical aspects of the headache and syncope episodes have been analyzed. The data
were analyzed with SPSS v.17. Results. It was determined that 49.2% of gr. I, 21.1% of gr. IT and 71.9% of gr. I1I patients
had pathological values on the Nijmegen scale (II vs. III, p <0.001). In the stratified analysis, the syncopal migraine sub-
group with the abnormal Nijmegen scores (MgSNP) showed a long history of migraine (17.69 vs. 13.61 years), frequent
headaches (9.4 vs. 3.03, day/month, p<0.001), severe intensity (83% vs. 63.7%), congestive (21.9% vs. 12.1%), syncopal
history (20.5 years vs. 18.75 years), frequent syncope (11.94 / year vs. 4.67 / year), short premonitory symptoms (96.9%
vs.75.8%, p<0.05). Discussions and Conclusions. Increased scores on Nijmegen scale of subjects with syncopal migraine
suggest the presence of respiratory dysfunctional syndrome that influenced the manifestation of headache and syncope
episodes causing them to worsen.

Key words: syncopal migraine, respiratory dysfunctional syndrome, Nijmegen scale

Pesrome. /IuchyHKmoHaabHBIA peCIHPATOPHBII CHHAPOM y Cy0bEKTOB ¢ CHHKONATbHOH MHTPEHbIO

JlcyHKIIMOHAIBHBIA PECITUPATOPHBIA CHHJPOM y4YacTBYET B ITATOT€HE3e MUTPEHH M OOMOPOKOB, TOIAEPKUBAs
1 yXy[Imasi XapakTepHbIE CUMITOMBI. [[enb ucciedosanusi 3akiodanach B OOHApYKEHHM M aHAJM3€ PECHHPaTOpPHO-
JUC(YHKIIMOHAIBHOTO CHH/IPOMa Y CyOBEKTOB C CHHKOIIAJIILHOH MUTPEHBIO M CPAaBHEHHUIO C MUTPEHBIO U OOMOPOKOM.
Mamepuanvr u memoovl. TpaHcBepcaIbHOE HCCIECAOBAHUE BKIIOYAET B €eOS YETHIpE TPYMIIBI MUCIBITyeMbIX: Tp. I —
cuHKonanbHast MurpeHsb (N=65), rp. Il — murpens (N=38), rp. III — oomopoxu (N=32) u rpynmna IV — 3mopossie (N=20).
CyOBeKThI OBUTH pa3/IeICHBI M TPOAHAIN3UPOBAHBI B COOTBETCTBUH CO CPETHIMH 3HAYECHHUSIMU, HAKOTUICHHBIMH Ha IITKaJe
Heiimerena. [Ipoananm3npoBaHbl KIIMHUYECKUE aCTIEKTHI TOJIOBHOM 00JI 1 00MOPOKOB. J[aHHBIE OBLIN TPOaHATN3NPOBAHBI
¢ momomibto SPSS v.17. Pesynsmamer: Ob110 yeTaHOBIEHO, 9T 49,2% ot 1p. I, 21,1% — 1p. Il 1 71,9% nanueHToB B Ip.
[T mmerot naronoruyeckue 3Ha4eHus no mkane Hefimeren (rp. 11 — 1, p <0,001). Arann3 noarpynmsl ¢ CHHKOMAIbHON
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MHUTPEHBIO U MATOJIOTHYSCKUMH 3HAUCHHUSIMH 110 IKane Heiimeren mvenn nnmHHee aHamHe3 Murperu (13.61 vs. 17.69
JIeT), 9acThIe TonoBHEIE O0mu (9.46 vs. 3.03 mHeit/mec., p <0.001), cunpHo# nHTeHCHBHOCTH (83%VS. 63,7%), maBsmiie
6omu (21,9% vs.12,1%) odbmopounoe uctopus (20,5 ner vs.18.75 xer), wacteie oomopoxu (11,94 / ron mpotus 4,67 / rox,
p <0.001), xopoTkue mpecHHKONanbHble cUMITOMBI (96,9%vs. 75,8%, p <0,05). Obcyscoenue u 6v1600vbl. YBennaeHue
3HaYeHWH mKansl HeliMereH y MalMeHToB ¢ CHHKOMAIBHONH MUTPEHBIO CBUAETEILCTBYET O HAJIMYUH PECITUPATOPHOTO
TUC(YHKIIMOHAIBHOTO CHHAPOMA, KOTOPBIA MOBIMSUI HA TPOSBICHHS TOJOBHOW OONM M 3IMH3010B OOMOPOKOB, YTO

TIPUBEIIO K UX YXYALICHUIO.

KarodeBble ciioBa: CHHKOTIATIbHAS MUTPEHB, PECITUPATOPHBINA ANC(HYHKINOHAIBHBIN CHHApPOM, MmKaixa Helimerena

Introducere. Sindromul disfunctional respira-
tor este un termen care descrie un set de tulburari de
respiratie unde modificarile cronice in paternul respi-
rator duc la dispnee si alte simptome in absenta sau
prezenta patologiei respiratorii sau cardiace. Multe
simptome apar ca raspuns la patologia de baza, dar
in absenta ei pot fi considerate patologice. Cel mai re-
cunoscut este sindromul de hiperventilatie descris de
Kerrin 1938 [1]. Este dificil de determinat prevalenta
sindromului disfunctional respirator deoarece lipseste
o clasificare clara si criterii standard pentru diagnos-
tic. Hiperventilatia se mentioneaza de la 6-10% din
populatie, cu cresterea pana la 29% in populatia ast-
maticilor [2,3]. Sunt descrise in literaturd asocierea
cu astmul bronsic si alte tulburari respiratorii, anxie-
tatea si atacurile de panica [4]. Recent a fost propusa
o clasificare a sindromului: 1) Sindromul de hiper-
ventilatie — asociat cu simptome relationate cu alcalo-
za si hipocapnee; 2) suspin periodic profund — suspin
profund cu patern respirator neregulat; 3) respiratie
predominant toracica — poate fi preponderent asoci-
atd unei patologii, In absenta ei poate fi considerata
disfunctionala si duce la dispnee: 4) expiratie forata
abdominald — acesti pacienti folosesc contractie mus-
culard abdominala excesiva pentru a ajuta expirarea;
5) asincronie toraco-abdominald — este o intarziere
dintre cutia toracica si contractia abdominala ce duce
la respiratie inefectiva. Sindromul disfunctional res-
pirator are 3 componente:

* biochimic (modificarea homeostazei gazoase cu
hipo/hipercapnee),

* biomecanic (paternul respirator anormal, con-
trol respirator deficient),

* simptome legate de respiratie.

Simptomul principal al disfunctiei respiratorii
este senzatia de respiratie insuficientd dupa ce toate
cauzele organice au fost excluse iar simptomele aso-
ciate pot fi atribuite hiperventilatiei (cresterea volu-
mului respirator) sau alcalozei respiratorii (parestezii,
amorteli). Se poate manifesta prin dispnee, senzatie
de lipsa de aer sau suspin profund [5].

Cea mai frecventd metodd de diagnostic este
chestionarul Nijmegen ce a fost dezvoltat de un grup
in Olanda si contine 16 intrebari; 7 — tin de simpto-
mele respiratorii, 4- ventilatie excesiva si 5 simptome

ale sistemului nervos relationate cu hipocapneea si te-
tania centrala [6]. Procesul de validatie a demonstrat
sensibilitate de 91% si specificitate de 95%. Scorul
> 23 este considerat limita, desi aceasta limita este
orientativa si a fost calculata la pacientii care au ras-
puns pozitiv la proba de hiperventilatie fortatd [4].
Alte metode de diagnostic sugerate sunt chestionarul
Self Evaluationa of breathing Questionnare (SEQB),
masurarea dioxidului de carbon, timpul de mentinere
a respiratiei, si Mannual assesment of respiratory mo-
tion (MARM) [5].

Au fost efectuate studii care au evaluat rolul sin-
dromului disfunctional respirator la subiectii cu mi-
grend episodica, frecventa si cronica [7,8], la dure-
rea cronica [9], la subiectii cu colon iritabil etc. [10].
Studiul prezent isi propune sa dezvaluie importanta
sindromului disfunctional respirator in generarea ac-
ceselor de migrena si sincopa la subiectii cu migrena
sincopald comparativ cu cei cu migrena si sincopa.

Material si metoda. Studiul dat a cuprins patru
grupe de cercetare: grupul I — subiecti cu migrena
si sincopa vaso-vagala (migrena sincopald) — 65p;
grupul II — subiecti cu migrena fara sincope — 38p;
grupul III — subiecti cu sincopa fara migrena — 32p,
grupul IV — subiecti sanatosi. Subiectii au comple-
tat chestionarul Nijmegen pentru elucidarea gradului
de disfunctie respiratorie. S-a determinat ca subiectii
sanatosi nu prezinta valori patologice din care motiv
nu au fost inclusi in analiza finala. Loturile de cerce-
tare au fost divizate dupa scorurile medii acumula-
te pe scala Nijmegen 1n subgrupe cu scor in limitele
normei (NN) si scoruri patologice (NP) si analizate
stratificat aspectele clinice ale acceselor de cefalee si/
sau sincopa pentru fiecare grup separat. Datele au fost
analizate cu ajutorul programului SPSS v17.

Rezultate. In studiul nostru s-a depistat ca 49.2%
din grupul I (migrena sincopald), 21.1% din grupul II
(migrena fara sincopad) si 71.9% din pacientii grupu-
lui III (sincopa fara migrend) prezinta valori patolo-
gice pe scala Nijmegen. Proportiile obtinute s-au de-
osebit statistic semnificativ intre loturile de pacienti:
gr. Il vs. gr. I (p <0,001). Cel mai inalt scor al scalei
Nijmegen, au avut pacientii din lotul cu sincope si a
constituit 30.75+2.4, urmat de 23.8+1.4 a pacientilor
cu migrena sincopala si 18.5+1.4 a pacientilor cu mi-
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grena. Diferentd statistic concludenta s-a dovedit a fi
intre lotul I si II (p <0,01), IT si IIT (p <0,001) (tab. 1).

Tabelul 1
Valorile medii ale scorului Nijmegen pe grupe
de cercetare

Gr. 1 Gr. 11 Gr. 111 Gr. IV

©p) | @8p) | (2p) | (0p)
Valori 23.8+1.4 18.5t1.4 | 30.742.4 [20.01+1.02
medii
Valori 51% (33p) | 79% (30p) | 28% (9p) |  100%
normale (20p)
Valori pa- | 49% (32p) | 21% (8p) | 72% (23p) 0%
tologice

Analiza comparativa stratificatd dupa rezultatele
obtinute pe scala Nijmegen in grupele cercetate a de-
terminat diferente majore dintre subgrupele cu valori
normale vs valori patologice.

Grupul I a fost stratificat in subgrupul migre-
na sincopald cu valori normale pe scala Nijmegen
(MgSNN) — 33p si subgrupul migrend sincopalad cu
valori patologice pe scala Nijmegen (MgSNP) — 32p.
S-a determinat cd durata maladiei migrenoasa a con-
stituit 13.61 £1.5 ani la pacientii cu MgSNN si 17.69
+2.0 ani la cei cu MgSNP, frecventa acceselor de mi-
grend a fost la MgSNN 3.03+0.7 zile/luna in raport
cu pacientii cu MgSNP — care aveau 9.46+1.0 zile/
lund (p <0,001). Conform duratei accesului de mi-
grend valorile scalei Nijmegen s-au repartizat egal
intre subgrupele cu NN si NP. La criteriul intensitagii
cefaleei 1n acces, 71.9% pacienti cu MgSNP au pre-
zentat intensitatea severd, fata de 48.5% dintre cei
cu MgSNN. Caracterul pulsatil al accesului de mi-
grena in grupul cu MgSNN s-a constatat la 87.9%
pacienti pe cand caracterul de constrangere a fost la
doar 12.1% spre deosebire de MgSNP unde caracter
pulsatil au prezentat 78.1% si de constrangere 21.9%
pacienti. Localizarea cea mai frecventd a cefaleei in
ambele subgrupe a fost regiunea fronto-orbito-tem-

20
0 II ml =

Virsta medie Istoric

Frecventa
migrenos (ani) acceselor (z/I) musculare

porala respectiv 69.7% cazuri MgSNN si 50% ca-
zuri cu MgSNP. Marea majoritate a subiectilor atat
cu MgSNN (60%) cat si cu MgSNP (46%), au relatat
localizarea bilaterald a durerii.

Din semnele asociate cefaleei, in grupul cu
MgSNN cel mai raspandit fenomen a fost greata si/
sau voma (51.5%), urmata de foto — si fonofobie
(48.5%) spre deosebire de MgSNP unde foto- si fon-
ofobie au raportat 56.2% pacienti, greata si/sau voma
43.8% pacienti. La criteriul prezenta sau absenta aurei
migrenoase, divizarea in subgrupe cu NN si NP, nu a
scos in evidenta diferente statistic semnificative. Peri-
oada postdromala al accesului de migrena s-a caracte-
rizat cu prezenta durerilor musculare la 61% subiecti
cu MgSNP in raport cu 34% pacienti cu MgSNN (p
<0,05). La fel au relatat prezenta anxietatii 45% paci-
enti cu MgSNN si 50% cu MgSNP, insa fara diferente
statistic relevante.

Deci, pacientii grupului I care au avut valori cres-
cute pe scala Nijmegen au prezentat istoric de migre-
na mai indelungata (17.69 ani vs. 13.61), frecventa
crescuta a acceselor (9.46 z/1 vs. 3.03z/1, p<0.001),
cefalee mai severd in intensitate (83% cefalee seve-
rd vs. 63.7%), caracter de constrangere (21.9% vs.
12.1%).

Analiza comparativa a duratei istoricului sinco-
pal nu a scos 1n evidentda deosebiri statistic semnifi-
cative intre subgrupele MgSNN vs. MgSNP. in gru-
pul cu MgSNN aceasta a constituit 18.75+1.6 ani si
20.54+1.9 ani la cei cu MgSNP. Pacientii cu MgSNP
au dezvoltat un numar de 11.94+1.8 accese de sin-
copa pe an, pe cand cei cu MgSNN 4.67+0.6 accese
pe an (p <0,001). In grupul MgSNP 96.9% pacienti
au prezentat simptomatica premonitorie scurta (30-60
secunde), ce sa deosebit statistic semnificativ fata de
cei cu MgSNN (75.8%) (p <0,05).

Analiza manifestarilor clinice premergatoare
sincopei a scos in evidentd un polimorfizm vegeta-
tiv preaccesual In ambele grupe, 1nsd pacientii cu

dureri Caracter Caracter de
pulsatil (%) constringere

postacces(%) (%)

m MgSNN = MgSNP

Fig. 1. Caracteristica accesului de cefalee in grupul migrend sincopala stratificat
dupa prezenta sindromului disfunctional respirator
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MgSNP au prezentat valori crescute 1n raport cu pa-
cientii cu MgSNN la urmatoarele pozitii: palpitatii
cardiace 78.1% vs. 45.5% (p <0,05), dispnee 69.4
vs. 39.4% (p <0,05) si respiratie accelerata, frecven-
ta 63.1 vs. 33.3% (p <0,05). Simptomatica postacce-
suala a fost variata atat in grupul cu MgSNN cat si
MgSNP, fiind caracterizatd prin slabiciune generala,
cefalee, palpitatii cardiace, transpiratii, vertij, anxie-
tate si mialgii la revenirea in constientd (60.6% vs.
33.8%) (p <0,05).

Deci, pacientii cu migrend sincopala si sindrom
disfunctional respirator asociat au prezentat istoric
sincopal mai Indelungat (20.5 ani vs.18.75 ani), frec-
venta crescutd a episoadelor sincopale in ultimul an
(11.94/an vs. 4.67/an, p<0.001), durata medie a epi-
sodului sincopal 30-60 sec ( 37.5% vs. 30.3%), dura-
ta simptomaticii premonitorii mai scurtd (30-60 sec
96.9% vs.75.8%, p<0.05). Pacientii cu valori normale
a scalei Nijmegen prezinta o tendintd de prezentd a
fenomenelor vestibulare (vertij, acufene, dezorienta-
re) in perioada presincopala spre deosebire de cei cu
Nijmegen patologic care prezintd palpitatii cardiace,
dispnee si respiratie frecventa ce coreleaza cu severi-
tatea sincopelor, se asociaza cu sindrom psihovege-
tativ determinat in mare masura de HV si tetanie in
perioada perisincopala.

Pacientii cu migrena fara sincopa (38p) au fost
divizati in subgrupe dupa scorurile obtinute pe sca-
la Nijmegen in: migrend cu valori normale (MgNN)
— 30 pacienti (79%) si migrend cu valori patologice
(MgNP) — 8 pacienti (21%). Rezultatele analizei du-
ratei maladiei migrenoase 1n subgrupele cercetate, au
constituit 15.33 =1.8 ani la cei cu MgNN si 11.5 £3.0
ani la cei cu MgNP. La pacientii cu MgNN frecven-
ta acceselor de migrena 1n ultimul an au fost 2.0+0.6
zile/lund in raport cu pacientii cu MgNP — 5.4+1.0
zile/luna cu cefalee (p <0.001). Deci, conform date-
lor obtinute, subiectii cu migrena si valori patologice
ai scalei Nijmegen (sindrom disfunctional respirator)

Dureri musculare postacces (%)
Hiperventilatia (%)

Dispnee (%)

Palpitatii (%)

Simptome premonitorii scurte (%)
Frecventa sincopelor (z/l)

Istoricul sincopal (ani)

o

20

au prezentat o frecventd mai crescuta a acceselor de
migrend pe lund. Au mentionat intensitate severa a
cefaleei 62.5% dintre pacientii subgrupului MgNP si
43.3% dintre cei MgNP. in subgrupul cu valori nor-
male ale scalei Nijmegen (MgNN) 100% cazuri au
prezentat caracterul pulsatil al accesului de migrena,
pe cand in subgrupul cu MgNP doar 75% (p <0.05).
Din semnele asociate cefaleei, in grupul cu MgNN
cel mai raspandit fenomen a fost greatd si/sau voma
(93.3%), urmata de foto — si fonofobie (6.7%) spre
deosebire de MgNP unde s-a nregistrat foto — si
fonofobie la 87.5% iar greatd si/sau voma la 12.5%
pacienti. In perioada postaccesuald atit pacientii cu
MgNP cit si cei cu MgNN au prezentat dureri muscu-
lare (62.5% vs. 55.2%), anxietate (37.5% vs. 62.1%),
insa fara diferente statistic relevante.

Deci, pacientii grupului II (migrena fara sincopa)
ce au prezentat valori patologice a scalei Nijmegen
au avut istoric migrenos mai scurt (11.5 ani vs. 15.3
ani), migrend mai frecventa (9.19 zile/luna vs. 2.0
zile/luna, p<0.001), intensitate crescutd a cefalee (
87.5% vs.73.3%), caracter de constrangere ( 25.0%
vs. 0%, p<0.05).

Grupul III (sincopa fara migrend) (32p) a fost
stratificat in conformitate cu valorile obtinute pe scala
Nijmegen, in subgrupe cu parametri normali (SNN) —
28% (9p) si parameti patologici (SNP) — 72% (23p).
Durata istoricului sincopal in grupul cu SNN a fost de
16.11 ani vs. 18.87 ani la cei cu SNP, fara diferente
statistic semnificative. Conform criteriului frecventa
acceselor de sincopa in ultimul an pacientii cu SNN
au prezentat 2.67+0.6 accese de sincopd pe an, pe
cand cei cu SNP 3.65+0.5 accese pe an.

Majoritatea pacientilor cu SNP (48%) au prezen-
tat simptomatica premonitorie scurtd (30-60 secun-
de), si nu s-au deosebit statistic semnificativ fata de
cei cu SNN (33%), la fel si dupa gradul pierderii de
constiinta. Printre factorii declansatori ai accesului de
sincopa pacientii cu SNN 1n 12% cazuri au raportat

40 60 80 100 120

MgSNP  m MgSNN

Fig. 2. Caracteristica episodului sincopal la subiectii cu migrend sincopala stratificat
dupa prezenta sindromului disfunctional respirator
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cefaleea, si cate 44% cazuri stresul ortostatic si stre-
sul emotional. Pacientii cu SNP au raportat cefaleea
in 13% cazuri, stresul ortostatic 39%, stresul emotio-
nal 35% si incéperea aglomeratd in 13% cazuri.

Deci, pacientii grupului III (sincopa fara cefalee)
care au avut valori patologice pe scala Nijmegen au
prezentat istoric sincopal crescut (18.87 ani vs. 16.11
ani), frecventa crescuta a acceselor de sincopa in ulti-
mul an (3.65/an vs. 2.67/an), gradul pierderii de con-
stientd mai profund (43.5% vs. 11.1%) deci sincopa
mai severa si asocierea cu sindrom psiho-vegetativ
mai flagrant domindnd fenomenele de HV.

Discutii. Scala Nijmegen este un instrument util
in depistarea sindromului disfunctional respirator.
Studiul nostru a demonstrat prezenta sindromului dis-
functional respirator la 49.1% din grupul cu migrena
si sincopd, 21.1% 1n grupul cu migrena fard sincopa
si 71.9% in grupul cu sincopd. Astfel, jumatate din
pacintii grupului I au demonstrat valori patologice
pe scala Nijmegen, adicd manifestari ale sindromu-
lui disfunctional respirator. Acest sindrom descris de
Van Dixhoorn se atribuie la tulburarea functiei de res-
piratie cu hiperventilatie, patern respirator anormal
si senzatii corporale specifice [11]. Initial tulburari-
le respiratorii erau clasificate ca hiperventilatie sau
sindrom de hiperventilatia ce producea hipocapnee,
acum s-a demonstrat ca hipocapneea nu este un ele-
ment primordial — simptome specifice pot aparea si in
absenta ei [12,4,13].

Studii nationale si internationale au elucidat im-
pactul modificarilor sistemului respirator asupra sis-
temului vegetativ [14,15], demonstrand rolul disfunc-
tiei respiratorii ca factor destabilizator al echilibru-
lui psihovegetativ, neuro-endocrin ce reduce pragul
de durere contribuind astfel la aparitia $i mentinerea
diverselor sindroame algice [16,9]. Asocierea hiper-
ventilatiei la fenomenul algic devine un generator al
senzatiilor vegetativ — intraceptive [9,7]. In studiul
nostru pacientii cu valori patologice pe scala Nijme-
gen, adica sindrom disfunctional respirator asociat au
prezentat sindrom cefalalgic specific: frecventa cres-
cuta de accese de cefalee pe luna, cefalee mai severa
in intensitate, cu caracter de constrangere spre deose-
bire de cei cu valori normale pe scala Nijmegen.

Datele de literatura relateaza asocierea dintre sin-
copa si hiperventilatie, astfel a fost observat ca la stre-
sul ortostatic creste frecventa respiratiei si se dezvolta
hipocapnee cu mult inaintea simptomelor de sincopa
[17]. Hipocapneea induce vasoconstrictie cerebrald
exageratd si vasodilatatie periferica crescuta ce duce
la hipoperfuzie cerebrald, hipotensiune sistemica si
reactie vaso-vagala [18]. Hiperventilatia este asociata
cu anxietatea si apare precoce de sincopad sugereaza
rolul sistemului limbic 1n dezvoltarea acestui raspuns
hemodinamic.

Studiul nostru demonstreaza asocierea dintre sin-
copa si sindromul disfunctional respirator — echiva-
lentul modern al hiperventilatiei, astfel 72% din pa-
cientii grupului III au prezentat valori patologice pe
scala Nijmegen, evolutia clinica a episoadelor sinco-
pale decurge mai flagrant In prezenta disfunctiei res-
piratorii: frecventa crescutd a acceselor de sincopa,
gradul pierderii de constienta mai profund.

Concluzii

1. Sindromul disfunctional respirator determinat
prin valori crescute pe scala Nijmegen este prezent la
subiectii cu migrena sincopald sugerand rolul posibil
in patogeneza ambelor fenomene.

2. Subiectii cu migrena sincopald si sindrom dis-
functional respirator asociat prezintd trasaturi spe-
cifice ale accesului de migrena: istoric prelungit de
migrend, frecventd crescutd a acceselor, intensitate
severa si caracter de constrangere, ceea ce indica ro-
lul disfunctiei respiratorii in dezvoltarea si evolutia
migrenei.

3. Subiectii cu migrena sincopald si sindrom dis-
functional respirator asociat au prezentat episoade
sincopale specifice: istoric prelungit de sincope, frec-
venta crescutd a episoadelor sincopale 1n ultimul an,
simptome premonitorii scurte, caracterizate prin ce-
falee, palpitatii, dispnee confirmand rolul dereglarilor
de respiratie in aparitia sincopelor.
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