
 
1 

Ovidiu Sorin Chiroban 

 

 

 

 

 

 

Contribuții medico-legale în 

criteriologia demenței de etiologie 

plurifactorială 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Editura Bioflux, Cluj-Napoca, 2020 

ISBN 978-606-8887-69-2 

 

 

 



 
2 

Referenți științifici 

Dr. Silvina Iluț - Disciplina Neurologie, Universitatea de Medicină și Farmacie „Iuliu 

Hațieganu”, Cluj-Napoca, România 

Dr. Antonia Eugenia Macarie – Disciplina Geriatrie-Gerontologie, Universitatea de 

Medicină și Farmacie „Iuliu Hațieganu”, Cluj-Napoca, România 

 

 

 

 

 

 

 

Toate drepturile asupra acestei cărți aparțin Editurii Bioflux. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
3 

 

Cuprins 

Introducere ................................................................................................................... 4 

Prezentarea generală a demențelor .............................................................................. 6 

Date privind etiopatogenia și clasificarea demențelor ................................................ 7 

Encefalopatia cronică traumatică de-a lungul istoriei medicale .................................. 9 

Traumatismele cranio-cerebrale și riscul de dezvoltare a encefalopatiei cronice 

traumatice .................................................................................................................. 12 

Aspectele clinice ale encefalopatiei cronice traumatice ............................................ 15 

Diagnosticul clinic al encefalopatiei cronice traumatice ........................................... 18 

Diagnosticul diferențial în encefalopatia cronică traumatică .................................... 22 

Factori de risc în dezvoltarea encefalopatiei cronice traumatice .............................. 25 

Investigații complementare în encefalopatia cronică traumatică .............................. 27 

Implicații bioetice ale evaluării medico-legale în cazul pacienților cu traumatisme 

cranio-cerebrale ......................................................................................................... 28 

Aspecte particulare ale sindroamelor demențiale la pacienți cu antecedente traumatice 

cranio-cerebrale ......................................................................................................... 33 

Referințe .................................................................................................................... 72 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
4 

 Introducere 

 

Demența reprezintă o problemă majoră de sănătate publică în lumea întreaga. 

Odată cu creșterea speranței de viață asociată cu tendințele de evoluție demografică, 

Organizația Mondială a Sănătății estimează, conform ultimelor date statistice 

publicate, că numărul persoanelor diagnosticate cu demență la nivel mondial este 

de 47,47 milioane persoane, având potențial ca până în anul 2030 numărul de 

persoane să crească până la 75,63 milioane.1 Traumatismul cranio-cerebral poate 

reprezenta un factor cauzator al demenței.1 Acesta poate determina efecte acute și 

cronice neurologice și/sau psihiatrice  cu posibile implicații medico-legale. 

Datele de expertiză medico-legală bazate pe evaluarea neurologică, 

psihiatrică, neuropsihologică și neuroimagistică joacă un rol prioritar, însă analiza 

contextului lezional și a evoluției sale în timp este deosebit de complexă și absolut 

necesară în vederea determinării existenței sau inexistenței raportului de cauzalitate 

între agentul cauzal incriminat de către bolnav sau aparținător și afecțiunea care s-

a dezvoltat în timp. 

Lucrarea urmărește stabilirea unei criteriologii medico-legale de diagnostic 

retrospectiv în vederea confirmării sau infirmării existenței unui raport de 

cauzalitate între momentul de lezare al sistemului nervos central și apariția 

demenței, având astfel posibilitatea de a elimina cazurile de simulare, cu importante 

consecințe juridice și sociale. Scopul acestei lucrări este acela de a aduce date 

obiective în posibilitatea încadrării juridice corecte a unor fapte antisociale soldate 

cu traumatisme ale SNC, unor terțe persoane. 

Aceasta cu atât mai mult cu cât Codul Civil Român2 prevede că orice faptă a 

omului, care cauzează altuia prejudiciu, obligă pe acela din a cărui greșeala s-a 

ocazionat, a-l repara. Astfel, în sistemul judiciar, atunci când se pune problema 
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posibilității de obținere a câștigurilor patrimoniale, fabricarea și exagerarea de 

simptome și stări patologice, a fost des raportată.3  

La subiecții umani, demența produsă de leziuni cerebrale traumatice a fost 

bine documentată cu ajutorul studiilor populaționale, aceasta fiind cauzată fie de o 

singură leziune cerebrală traumatică, fie de leziuni traumatice cerebrale repetate. În 

majoritatea cazurilor demența posttraumatică survine lent, având o evoluție 

cronică. Numeroase studii clinice4 au evidențiat asocierea dintre leziunile cerebrale 

traumatice și deficitele deficite ale activității nervoase superioare, în populații 

specifice, cum ar fi “demența pugilistică” la boxerii profesioniști. La fel ca în cazul 

demenței pugilistice, există diverse studii care susțin o legătură strânsă între 

leziunile cerebrale traumatice și bolile neurodegenerative în mod deosebit cu Boala 

Alzheimer.5 
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Prezentarea generală a demențelor 

 

Marea majoritate a demențelor constituie o clasă de afecțiuni 

neurodegenerative caracterizate prin involuție progresivă a activității nervoase 

superioare având drept consecințe invaliditatea și moartea prematură.5 

Această entitate patologică reprezintă un complex de simptome asociate, fiind 

caracterizată printr-o alterare a funcțiilor cognitive, care implică un declin față de 

nivelul anterior de funcționare și care asociază o gamă largă de elemente patologice 

precum apariția unor tulburări de ordin psihic, psihiatric sau perturbări 

comportamentale. Tulburările observate cel mai frecvent în această patologie sunt 

modificările mnestice, deficite de achiziție a unor noi informații, modificări ale 

atenției și orientării, dificultăți în efectuarea unor exerciții matematice simple, 

impedimente ale exprimării verbale precum și perturbarea funcției raționale.6 

Aceste tulburări sunt uneori precedate și cel mai frecvent asociază tulburări 

emoționale cu alterarea personalității de bază. Totodată se mai pot asocia tulburări 

ale stării de spirit precum indiferență, depresie sau chiar tulburări de ordin psihic 

mult mai profunde.6  

Demențele sunt afecțiuni frecvente, incidența celor degenerative crescând cu 

vârsta, în special în contextul actual al vieții moderne unde se observă o creștere 

continuă a speranței medii de viața a populației. Studiile realizate de Organizația 

Mondială a Sănătății și Alzheimer’s Association relevă un procent variabil de 2% 

- 10% din cazuri în care demența debutează anterior vârstei de 65 ani.6 La nivel 

mondial, în anul 2011, erau diagnosticați cu demență un număr de 35,6 milioane 

pacienți, iar studiile epidemiologice mai recente (desfășurate în intervalul 2011-

2016) devoalează o rată alarmantă de apariție a acestei patologii, preconizând ca 

până în anul 2050 numărul pacienților ce vor fi diagnosticați cu demență va fi de 

115.4 milioane persoane.6 
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Date privind etiopatogenia și clasificarea demențelor 

 

Din punct de vedere etiologic, demențele reprezintă un grup complex de 

afecțiuni neurologice sau sistemice generate de factori numeroși și complecși, cu 

mecanisme intricate.7  

Cel mai frecvent substrat etiologic întâlnit în practica medicală curentă este 

reprezentat de procesul de degenerare neuronală. Acest substrat poate fi produs atât 

de activarea unor mecanisme intra și extracelulare „în cascadă”, cât și de 

acumularea intraneuronală de proteine patologice precum proteina Tau 

hiperfosforilată sau alfa–sinucleine.8 Din această vastă categorie fac parte 

următoarele entități patologice: boala Alzheimer, Demența cu corpi Lewy, 

Demența Fronto-Temporală, boala Parkinson, boala Huntington, Paralizia 

Supranucleară Progresivă, Degenerescența Cortico-Bazală sau Scleroza 

Hipocampică.9 

O altă cauză curentă ce augmentează incidența demențelor este reprezentată 

de lezarea componentei vasculare. Acest mecanism apare în contextul bolii 

vasculare cerebrale (atât ischemice, cât și hemoragice). În această categorie sunt 

incluse următoarele patologii: Demența secundară multiplelor accidente vasculare, 

Demența vasculară subcorticală, Boala Binswanger, Arteriopatia cerebrală 

autosomal dominantă cu infarcte subcorticale și leucoencefalopatie - CADASIL, 

Arteriopatia cerebrală autosomal recesivă cu infarcte subcorticale și 

leucoencefalopatie - CARASIL, Endoteliopatia ereditară, retinopatie, nefropatie, 

stroke și vasculopatia cerebroretiniană (afecțiuni cu transmitere autosomal 

dominantă cu vasculopatie generalizată).9 

Procesele infecțioase (atât sistemice, cât și locale) sau procesele mediate 

autoimun reprezintă alte cauze de apariție ale demențelor. Exemple ale acestor 

mecanisme sunt reprezentate de către demențele secundare unor infecții virale 
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(HIV, Encefalită Virală), bacteriene (Demența asociată Tuberculozei, 

Criptococozei) sau prionice (Boala Creutzfeldt – Jakob, Boala Kuru). Orice entitate 

patologică de natură inflamatorie (arterită sau angeită) care afectează pereții vaselor 

de sânge intracerebrale poate constitui o cauză de apariție a demenței. Totodată, 

orice formațiune înlocuitoare de spațiu localizată la nivel cerebral poate asocia în 

simptomatologia sa demență.9 

Tulburările metabolice, mitocondriale și lizozomale, endocrine sau deficitele 

nutriționale (vitamina B1, B12 și acidul folic) reprezintă substrate patologice aparte 

care pot determina apariția unei demențe parțial sau complet reversibile.9 

Un factor recent tratat in extenso de către comunitatea medicală este 

reprezentat de patologia traumatică cranio-cerebrală. Inițial a fost denumită 

Demență Pugilistică, pentru ca în prezent să reprezinte o entitate patologică aparte, 

redenumită Encefalopatie Cronică Traumatică (ECT). Acest tip de patologie a fost 

descrisă mai frecvent în cazul boxerilor, atleților, precum și personalului activ 

militar, fără a se exclude o incidență crescută în cazul persoanelor epileptice sau 

victimelor abuzurilor domestice.10  

Adițional cauzelor menționate anterior se adaugă și acțiunea factorilor externi 

reprezentați de consumul cronic de alcool, tabagismul sau alimentația bogată în 

acizi grași.10 

Date referitoare la factorii de risc sunt furnizate predominant de către studiile6 

efectuate asupra Bolii Alzheimer, aceasta fiind cea mai frecventă entitate 

patologică din demențele neurodegenerative.  

Factorii de risc ai demențelor sunt:6 

• Vârsta înaintată 

• Factorii genetici 

• Diabetul zaharat 

• Hipertensiunea arterială 
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• Tabagismul cronic 

• Patologia cardio-vasculară  

• Evenimentele traumatice cranio-cerebrale  

Prin declanșarea unor mecanisme în cascadă la nivel celular și promovarea 

proceselor de disfuncție neuronală, evenimentele traumatice cranio-cerebrale 

reprezintă un factor deosebit de important, ele putând crește riscul de apariție a 

demenței la orice categorie de vârstă.11 

Demențele pot fi clasificate din numeroase perspective.  

În funcție de localizarea cerebrală a deficitelor primare, demența poate fi 

corticală (cu localizare anterioară sau posterioară) și demența subcorticală.12 

În funcție de existența sau nu a unui substrat lezional diagnosticat anterior, se 

distinge demența primară care nu este produsul unei patologii anterioare și demența 

secundară în care se poate identifica, anterior de apariția simptomelor specifice 

demenței, o patologie subiacentă.3 

În funcție de caracterul evolutiv și etiologic al sindromului demențial se 

disting: demența ireversibilă și progresivă, demența parțial sau complet reversibilă, 

și demența permanentă de obicei neprogresivă (de ex: demența post-anoxică).7 

 În funcție de vârsta de debut al simptomelor sindromului demențial se distinge 

demența cu debut precoce („early onset dementia”), cu simptomatologie conturată 

înainte de 65 ani și demența cu debut tradiv („late onset dementia”), cu 

simptomatologie evidentă abia după vârsta de 65 ani.13 

Encefalopatia cronică traumatică de-a lungul istoriei medicale 

 

În anul 1928, doctorul Harrison Martland a introdus și consacrat în literatura 

medicală de specialitate termenul intitulat „punch-drunk”, termen folosit pentru a 

descrie o manifestare particulară întâlnită frecvent la practicanții luptelor de arte 
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marțiale sau box. Într-un timp foarte scurt, atât luptătorii, cât și promotorii acestui 

tip de sport au început să-și însușească această descriere când vorbeau despre 

comportamentul modificat de-a lungul timpului al câștigătorului.14 Termeni ca 

“goofy”, “slug nutty” sau “ cuckoo” erau folosiți în a releva deviația 

comportamental patologică a sportivilor.  

Anterior (în 1927), Dr. Michael Osnato și Dr. Vincent Giliberti15 au studiat 

100 de cazuri clinice care includeau TCC complexe, atât acute cât și cronice, notând 

discrepanțele întâlnite în cazurile studiate și concluzionând în favoarea existenței 

unei nevroze post-traumatice, termen medical cunoscut în literatura medicală 

română sub numele de pitiatism.15 Cazul celebru care a marcat această patologie a 

fost considerat cazul unui pacient de sex masculin ale cărui antecedente personale 

patologice descriau un context traumatic, dar fără existența unor fracturi, dilacerări 

parenchimatoase sau contuzii decelabile clinic la 36 de ore post-traumatism. 

Examinarea medicală post-mortem a relevat hemoragii punctiforme, difuze, 

dispersate la nivelul corpului calos și punții. De asemenea, au fost decelate 

modificări degenerative microscopice localizate la nivelul parenchimului cerebral, 

vaselor, celulelor gliale și Purkinje, precum și modificări atipice date de coloranții 

histologici utilizați uzual în examinarea acestui nivel.16 

Examenul microscopic rezultat era sugestiv pentru diagnosticul unei 

encefalopatii centrate pe spațiile perivasculare. Examinarea lotului de 100 de 

pacienți asociată cu analiza sistematică a literaturii a relevat faptul că traumatismul 

cranian poate să existe și în lipsa unei mărci traumatice evidente în momentul 

examinării. Totodată, s-a evocat faptul că un TCC poate să reprezinte punctul de 

plecare al declanșării unor mecanisme degenerative cronice.16 Autorii au considerat 

aceste modificări patologice traumatice ca markeri ai unei encefalopatii 

traumatice.16 
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Termenul medical care definește encefalopatia cronica traumatică a fost 

recunoscut oficial abia în anul 1940, când Dr. Bowman Karl și colaboratorii au 

relatat în cadrul unei prelegeri susținute personalului secției de psihiatrie din cadrul 

Bellevue Hospital, cazul unui pugilist profesionist în vârsta de 28 ani.17 În cadrul 

acestei întâlniri a fost prezentă și soția pugilistului, afirmând că în ultimii doi ani 

din viața soțului ei, acesta etala un caracter copilăresc și episoade scurte de depresie. 

Un punct important de menționat este acela că pacientul dorea să revină în ringul 

de box, dar a fost refuzat de către comisia de expertiză, care a invocat motivul unei 

judecăți neclare și imprecise. Antecedentele patologice ale pacientului au fost 

descrise în detaliu de către soția lui și includeau gânduri paranoice, considerând că 

este mereu urmărit, persecutat sau chiar otrăvit de către apropiații săi. A mai fost 

implicat și în atacuri violente, chiar și arestat pentru deranjarea liniștii publice. Nu 

era conștient de patologia sa, avea dificultăți în orientarea temporo-spațială, precum 

și înțelegerea unor concepte simple ale vieții cotidiene. Totodată, s-a relatat și faptul 

că deținea o memorie de foarte scurtă durată. Pacientul nu era cunoscut ca fiind 

consumator cronic de alcool. Medicii erau familiarizați cu momentele în care 

pacientul își pierduse conștiența în timpul luptelor. Autorii au diagnosticat acest caz 

particular ca fiind encefalopatie traumatică iar lipsa unui răspuns clinic la 

tratamentul aplicat timp de 18 luni a dus la diagnosticul de ECT.17 

În primele cazuri descrise s-au evidențiat ca simptome de debut alterări ale 

dispoziției precum și modificările comportamentale. Acestea debutează insidios, 

după o perioadă de acalmie clinică față de impactul traumatic și pot debuta chiar și 

la 75 de ani după traumatism.17 

În mod surprinzător se consideră că această patologie diagnosticată la 

pugiliști este diferită ca manifestare și etiologie față de cea suferită de jucătorii de 

fotbal american.18 Aceste teorii sunt centrate pe studiile efectuate până în prezent, 

studii ce relevă comportamentul clinic diferit al pacienților.19 Dacă la jucătorii de 
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fotbal american predomină simptome legate de comportament și dispoziție, spectrul 

clinic prezent la pugiliști este dominat de modificări cerebrale și emoționale, 

respectiv motorii.20 Peste 60% dintre practicanții de box profesionist care luptă 

dezvoltă astfel de modificări patologice.17 Dezinhibiția, stările euforice, hipomania, 

paranoia sau accesele de furie sunt modificările comportamentale cele mai 

evidente.21  

În prezent, multiple asemenea cazuri asociate unei suferințe traumatice 

cerebrale au fost aduse atenției media,22 trăgându-se un semnal de alarmă asupra 

existenței acestei entități patologice: poate să apară la orice tip de sportivi, veterani 

de război, soldați sau chiar și printre oamenii de rând.16 

 

Traumatismele cranio-cerebrale și riscul de dezvoltare a 

encefalopatiei cronice traumatice 

 

Traumatologia cranio-cerebrală - problemă majoră de sănătate 

În Uniunea Europeană conform raportului intitulat „Injuries in the European 

Union,” TCC determină aproximativ 1 milion de prezentări la Departamentele 

Primiri Urgențe per an. Din punct de vedere al frecvenței internării, aceasta se ridică 

la aproximativ 235 cazuri noi/100.000 locuitori/an cu o rată a mortalității de 15 

cazuri noi/100.000 locuitori/an.23 

Datele furnizate de către Center for Disease Control din Statele Unite ale 

Americii arată că într-un an, respectiv în anul 2010, au existat aproximativ 2,5 

milioane24 de prezentări la Departamentul Primire Urgențe, cu diagnosticul de 

TCC, din care 87% din cazuri au necesitat internare, iar 52.844 au decedat.24 

Majoritatea pacienților care s-au prezentat a fost reprezentată de adolescenți, adulți 

tineri și vârstnici (>75 de ani). În cadrul grupei de pacienți peste 65 de ani, 

principala cauză a fost reprezentată de căderi, fie de la un nivel la altul, fie cădere 
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de la același nivel; în timp ce pentru grupele de pacienți tineri principala cauză a 

fost reprezentată de accidentele de trafic rutier.25 

O problemă socială importantă este reprezentată de repercusiunile în timp la 

cei care supraviețuiesc acestor traumatisme datorită sechelelor frecvente care 

determină costuri ulterioare importante pentru serviciile de sănătate.25 

 

3.2. Clasificarea clinică a traumatismelor cranio-cerebrale 

TCC reprezintă o afectare cerebrală non-degenerativă și necongenitală care 

survine în urma aplicării unei forțe exercitate de un agent mecanic extern care poate 

avea ca repercusiuni alterarea stării de conștiență precum și alterări temporare sau 

definitive ale funcțiilor afective sau cognitive. Severitatea TCC este evaluată prin 

prisma parametrilor clinici și paraclinici. Cea mai utilizată datorită ușurinței cu care 

poate fi aplicată în orice condiții de lucru dar și datorită valorii prognostice 

deosebite este scala Glasgow.3 

Astfel în funcție de scala GCS se descriu următoarele entități:  

• Traumatism cranio-cerebral ușor sau minor - cu GCS cuprins între 13 -15 

puncte. Majoritatea pacienților care au leziune craniană sau viscero-craniană se 

încadrează în această categorie. Pacienții sunt stabili, orientați temporo-spațial, 

complianți măsurilor terapeutice și răspund prompt la stimulii din mediul exterior. 

Amnezia retrogradă este un simptom frecvent întâlnit în astfel de cazuri.3 

• Traumatism cranio-cerebral mediu — cu GCS cuprins între 9 – 12 puncte. 

Acești pacienți sunt ușor/mediu dezorientați, mergând spre obnubilare, dar 

niciodată comatoși. Răspund cu o oarecare latență la stimuli externi, dar sunt 

capabili de a efectua comenzile medicale ordonate.3  

• Traumatism cranio-cerebral sever - cu GCS cuprins între 3 - 8 puncte. Acești 

pacienți sunt în stare de comă, cu un grad de profunzime al comei după cum 

urmează: nu răspund la stimuli verbali, luminoși sau dureroși aplicați din mediul 
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extern. Deseori, prezintă posturi specifice (de ex: postura specifică decorticării). 

Prezintă modificări parenchimatoase cerebrale semnificative, precum și risc înalt 

de deteriorare secundara.3 

GCS = 8 => coma grd. I 

GCS = 7-6 => coma grd. II  

GCS = 5-4 => coma grd. III  

GCS = 3 => coma grd. IV  

 

Această scală de evaluare rapidă este utilă, doar în cazul persoanelor adulte. 

În context pediatric, se utilizează “Children’s Coma Scale”26 concepută în anul 

1982 de către Simpsom & Reilly. 

 

3.3. Aspecte anatomo-patologice în traumatismele cranio-cerebrale 

TCC indiferent de gravitate, reprezintă rezultatul interacțiunii între un agent 

traumatic extern, reprezentat cel mai frecvent de o forță mecanică și regiunea 

cefalică (atât conținut osos, cât și parenchimatos). În cadrul acestei interacțiuni 

caracteristicele ambelor entități sunt importante.3 

Din punct de vedere biomecanic, TCC se pot realiza prin diverse mecanisme, 

cele mai frecvente fiind coliziunea dintre un obstacol static și extremitatea cefalică 

aflată în mișcare, urmată de o decelerare bruscă a componentei cerebrale; pe planul 

doi, se regăsește exemplul în care are loc un impact între un obiect în mișcare și 

extremitatea cerebrală statică inițial urmată ulterior de o accelerare bruscă. Un alt 

mecanism frecvent întâlnit este reprezentat de compresiunea craniului față de un 

plan dur.27 

În funcție de modul în care acționează forțele implicate în generarea TCC, 

vor rezulta diferite leziuni primare. Astfel, în eventualitatea oricărui contact direct 

cu forța de lovire (forță ce imprimă o mișcare de accelerație) vor rezulta diferite 
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tipuri de fracturi craniene, hematoame extradurale sau subdurale, precum și zone 

de contuzie cerebrală directă. În cazul în care forțele componente ale 

traumatismului determină accelerație secundată de decelerație, rezultatul este 

reprezentat prin existența zonelor de contra-lovitură, hematoamelor 

intraparenchimatoase cerebrale, precum și hematoamelor subdurale. Dacă forțele 

de inerție implicate în geneza unui traumatism cranio-cerebral acționează sub un 

unghi anume, se generează leziuni axonale difuze, hemoragii subarahnoidiene, 

precum și hemoragii intraventriculare.27 

Toate aceste modificări patologice survenite la nivel cranian se pot evidenția 

prin metode moderne de neuro-imagistică, precum examinarea Computer 

Tomograf și Imagistica prin Rezonanță Magnetică.28 

Ulterior leziunilor primare se pot pune în evidență existența unor leziuni 

secundare reprezentate de hemoragie, ischemie cerebrală, edem cerebral, 

vasospasm, infecție, hidrocefalie. De asemenea se poate dezvolta o activitate 

electrică paroxistică cu crize epileptice focale și/sau generalizate. Edemel cerebral 

inițiat, poate evolua și dezvolta un sindrom de herniere cerebrală. Modificările 

induse la nivel cerebral pot determina și modificări extracraniene: hipoxemie, 

hipercapnie, hiperglicemie, hipotensiune, febră.3 

Aspectele clinice ale encefalopatiei cronice traumatice 

 

Cu toate că această patologie este unanim acceptată și recunoscută29 ca 

entitate de sine stătătoare, până în prezent nu există niciun consens asupra 

diagnosticului ante-mortem, biomarkerilor umorali sau serici, respectiv a 

examinărilor imagistice specifice. Rezultatul acestei entități clinice se traduce abia 

post-mortem, secundar examinării țesutului nervos și reconstituirii retrospective a 

simptomatologiei.3 
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Recent, numeroase studii au fost publicate privind modificările microscopice 

și macroscopice induse de această patologie unică.10 Conform primei întâlniri de 

consens a Institutului Național American pentru Patologie Neurologică și Stroke 

(NIH) desfășurat în anul 2013 , se consideră existența a patru grade de evoluție a 

bolii (gradul întâi fiind similar aspectului normal, ultimul grad incluzând modificări 

patologice semnificative și caracteristice).30 

 

Examinarea extremității cefalice 

Examinarea internă macroscopică, incluzând analiza globală și pe secțiuni a 

emisferelor cerebrale, relevă modificări patologice nespecifice precum: reducerea 

în dimensiuni a lobilor cerebrali frontali și temporali (porțiunea medială), 

distorsionarea arhitecturii macroscopice a substanței albe tradusă prin prezența 

unor leziuni milimetrice, bine delimitate, punctiforme/ovoide, diseminate difuz, 

bilateral, având culoare și consistență variabilă depinzând de vechimea instituirii, 

ce nu dispar la spălare sau ștergere. Asociate acestor modificări se descriu existența 

unor mici fenestrații la nivelul substanței albe.5 În majoritatea cazurilor publicate, 

se observă reducerea în dimensiuni a corpilor mamilari și a hipotalamusului.5 

Modificările patologice descrise anterior se desfășoară gradual, pe durata unui 

interval mare de timp, devenind evidențe pe măsura avansării patologiei.5 

În conformitate cu datele oferite de Prima Întâlnire de Consens NIH din 2013, 

se descriu patru stadii evolutive ale ECT.30 Stadiul prim se conturează prin 

examinarea micro și macroscopică a emisferelor cerebrale, rezultat care se apropie 

de aspectul încadrabil ca și normal, cu mențiunea creșterii ușoare în dimensiuni a 

ventriculilor laterali.5  

Stadiul secund se caracterizează prin creșterea suplimentară în dimensiuni a 

ventriculilor laterali, preponderent prin lărgirea cornului frontal al acestora, fără a 

se putea observa modificări atrofice cortico-subcorticale. Suplimentar, se constată 
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lărgirea ventriculului III, precum și prezența unui cavum septum pellucidum sau 

ventricul supranumerar.16 De asemenea s-a observat prezenta într-un număr redus 

de cazuri, a palorii la nivelul locusului coeruleus și a substanței negre 

mezencefalice. În toate cazurile examinate și studiate până în prezent se observă 

reducerea mai evidentă în dimensiuni a corpilor mamilari.16 

Stadiul III, prezintă suplimentar descrierilor anterioare, atrofie cortico-

subcorticală tradusă prin lărgirea șanțurilor și scizurilor cerebrale asociate cu 

dilatarea marcată ventriculară, mai evidentă la nivelul ventriculului III. Totodată, 

se pun în evidență modificări septale, localizate la nivelul peretelui intern al 

ventriculilor laterali, variind de la perforații ale acestuia până la cavum septum 

pellucidum. Se descriu în literatură cazuri extreme marcate prin lipsa septumului.16 

Majoritatea cazurilor examinate și studiate prezintă depigmentarea locusului 

coeruleus și a substanței negre mezencefalice. Alte modificări frecvent întâlnite 

secundar examinării macroscopice sunt atrofia corpilor mamilari, talamusului, 

hipotalamusului, precum și reducerea în dimensiuni a corpului callosum.16 

Stadiul IV al ECT, este caracterizat de o alterare arhitecturală profundă 

cuantificată prin atrofia marcată a lobilor temporali, parietali și occipitali și 

reducerea în volum a substanței albe. Lobul temporal este cel mai afectat, în special 

porțiunea sa medială. Asociat, se evidențiază atrofie talamică și hipotalamică 

precum și reducerea considerabilă în volum a corpilor mamilari.16 Prezența unui 

cavum septum pellucidum este un aspect patologic frecvent întâlnit în stadiul final 

al bolii, dimensiunile acestuia fiind variabile (0,5 - 10 mm). Se descriu la acest nivel 

existența unor perforații septale sau chiar lipsa totală a septului.5 De asemenea, în 

acest ultim stadiu se remarcă o paloare intensă a locus coeruleaus și o paloare 

moderată a substanței cenușii mezencefalice.5 
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Diagnosticul clinic al encefalopatiei cronice traumatice 

 

Cazurile publicate până în prezent, indică că ECT reprezintă o colecție 

complexă, diversă și nespecifică de simptome clinice.31 Cu toate acestea ECT este 

dominată de un declin progresiv al memoriei și funcțiilor analitice, cu impact 

colateral asupra stării de dispoziție și comportamentului social. Frecvent întâlnite 

sunt stările de depresie, apatie, impulsivitate, furie, iritabilitate, tendințe suicidale 

și agresivitate. Tardiv, se manifestă alterarea posturală similară celei din boala 

Parkinson. Cea mai impresionantă, din punct de vedere clinic, este de departe 

demența instalată insidios la interval de ani față de evenimentul traumatic.32 

 

Deteriorarea cognitivă 

Este acceptată pe plan internațional teoria conform căreia TCC multiple și 

repetate stau la baza unei acumulări de depozite patologice de proteine din familia 

proteinelor Tau, depozite care odată cu trecerea timpului determină pierdere 

neuronală generând declin cognitiv.5 Simptomele cognitive descrise în 

manifestarea acestei patologii includ tulburări de memorie episodice, precum și 

alterarea funcțiilor de execuție.5 

Cu toate că deficitele cognitive sunt prezente la toți pacientii diagnosticați cu 

ECT, aceste simptome pot fi remarcate tardiv în evoluția clinică a afecțiunii.33 

Disfuncții comportamentale și alterarea stării de dispoziție 

Disfuncțiile comportamentale și alterarea stării de dispoziție asociate ECT 

includ episoade depresive, stări de apatie, impulsivitate, furie, iritabilitate, 

agresivitate și tendințe suicidale.34 

Rămâne sub semnul incertitudinii dacă aceste simptome sunt de novo, sau 

reprezintă doar o alterare mai profundă a personalității de bază. Se consideră ca 
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semn clinic patognomonic disfuncțiile comportamentale și/sau modificarea 

personalității de bază, survenite insidios la un pacient cu antecedente de traumatism 

cranio-cerebral repetat.19 

 

Deficitul motor 

În majoritatea cazurilor de ECT, mai ales în examinările clinice efectuate pe 

pugiliștii profesioniști din secolul trecut, au fost prezentate modificări de postură 

asemănătoare celor întâlnite în parkinsonism. Studiile recente sugerează existența 

unui simptom clinic cu componente de afectare primară și secundară motorie ca 

aparținând ECT. Această afectare este explicată prin acumularea patologică masivă 

a proteinei TDP-43 (în aproximativ 10% din cazurile studiate).35 

Din punct de vedere clinic, ECT în care este afectat neuronul motor, prezintă 

inițial simptome motorii, urmând să se dezvolte modificări cognitive minore și 

alterarea stării de dispoziție peste un interval lung de timp de la instalarea deficitelor 

motorii.10 

 

Progresia clinică a Encefalopatiei Cronice Traumatice 

Acumularea patologică de depozite constituite din proteine Tau 

hiperfosforilate, localizate intraneuronal, a fost corelată cu apariția unor simptome 

clinice traduse prin perturbări ale personalității. Aceasta nu prezintă specificitate 

sau sensibilitate pentru vârstă, rasă sau sex. Studiile recente corelează pozitiv 

depozitele patologice de proteine Tau hiperfosforilate cu evoluția clinică a 

patologiei.36 

La debutul acestei patologii, pacienții sunt considerați clinic sănătoși, fără 

simptomatologie specifică. Simptomele minore ignorate la primele examinări 

clinice, se vor intensifica de-a lungul timpului, ca efect secundar al creșterii 

cantităților de proteine patologice intraneuronale.32 
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Conform Consensului primei întâlniri NIH din 2013,30 în stadiul întâi al ECT 

se semnalează frecvent un sindrom cefalalgic nespecific asociat cu tulburări ale 

atenției și concentrării. Aceste prime simptome apar aproape întotdeauna în 

reconstituirea antecendentelor clinice ale pacienților. Suplimentar acestor 

simptome inițiale, urmează alterarea memoriei de scurtă durată, tendințe agresive 

precum și episoade depresive de scurtă durată. Mai puțin frecvente în acest stadiu, 

sunt deficitele în planificarea și organizarea activităților vieții cotidiene.16 

Etapa secundă, este reprezentată de simptome ce variază de la stări stări de 

labilitate afectivă, deficite ale atenției și/sau concentrării până la amnezii globale 

tranzitorii. Foarte rar au fost descrise manifestările ce includ alterarea funcției 

executive, impulsivitate, tendințe suicidale sau tulburări de comunicare.16 

Stadiul III în evoluția clinică a ECT este reprezentat de: alterarea memoriei, 

deficite atenționale, alterarea capacității de concentrare, modificarea funcționării 

executive, depresie, modificarea stării de dispoziție, deficite în orientarea temporo-

oculo-spațială, precum și tendințe suicidale sau agresive.16 

Stadiul IV, reprezentând stadiul final, este marcat de disfuncții marcate ale 

funcțiilor de execuție și pierderea memoriei de scurtă și lungă durată, cu instalarea 

demenței.16 

Majoritatea indiviziilor prezintă alterare profundă a atenției și capacității de 

concentrare, tulburări de comunicare, tendințe agresive, paranoia, depresie, 

tulburări de postură. Manifestări mai puțin frecvente sunt considerate 

impulsivitatea, dizartria sau parkinsonismul.16 

O descriere clinică a ECT în trei subtipuri generale este discutată îndelung în 

articolul intitulat „Clinical subtypes of Chronic Traumatic Encephalopathy: 

literature review and proposed research diagnostic criteria for traumatic 

encephalopathy syndrome” realizat în anul 2014 de către Dr. Philip Montenigro și 

colaboratorii săi. Conform acestora există trei subtipuri:19 
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(1) primul subtip este reprezentat de o demență progresivă care include 

deficite cognitive și apare după un interval lung după încetarea activității 

generatoare de evenimente traumatice cranio-cerebrale.19 

(2) al doilea subtip este reprezentat de stabilitate neurologică temporară și 

etiologie direct legată de impactul cranio-cerebral; acest subtip nu este tipic pentru 

o patologie progresivă.19 

(3) ultimul subtip este prezentat de tipul paranoid și psihotic care nu prezintă 

modificări cognitive.19  

 

Demența în Encefalopatia Cronică Traumatică 

Stadiile avansate ale ECT sunt asociate cu marcate modificări cognitive, care 

ajung până la demență, în stadiul IV de evoluție clinică a patologiei. Aceasta 

survine secundar modificărilor anatomice suferite în progresia patologiei de bază.37 

Majoritatea pacienților diagnosticați în stadiul IV al ECT, fără alte antecedente 

patologice personale psihiatrice, au fost clinic diagnosticați cu demență ante-

mortem, îndeplinind criteriile de diagnostic ale bolii Alzheimer.38 

În mod specific, pacienți suferinzi de ECT prezintă un handicap funcțional și 

cognitiv, precum și modificări comportamentale în cel puțin două domenii ale 

parametrilor psihiatrici.39 Din aceste ipoteze, semnalăm faptul că boala Alzehmeir 

este un „pantomim clinic” pentru encefalopatia cronică traumatică.33 

Adițional, pacienții cu ECT însumează acealeași simptome ca pacienții 

diagnosticați cu boală Alzheimer: debut insidios, progresie clinică cursivă și liniară, 

deficite ale compartimentului mnestic sau non-mnestic (limbaj, vizual, spațial, 

etc).40 

Studii ulterioare sunt necesare pentru a identifica diferența între semnele 

clinice ale ECT și simptomatologia bolii Alzheimer, crescând astfel sensibilitatea 

și specificitatea diagnosticului ante mortem al ECT.37 
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Diagnosticul diferențial în encefalopatia cronică traumatică 

Demența din ECT poate ridica multiple probleme de diagnostic diferențial în 

principal cu demența din boala Alzheimer si cu demența fronto-temporală (DFT).9 

De asemenea, stadiile inițiale ale ECT timpurii prezintă simptome asemănătoare cu 

PCS.9 

 

Sindromul Post-Contuzional 

Deși se consideră că ECT este rezultatul unor traumatisme repetate în zona 

cranio-cerebrală, patologia rezultantă este diferită de cea cu recuperare prelungită 

care apare uneori în urma unor leziuni cerebrale traumatice ușoare, cum ar fi 

sindromul post-contuzional. Această teorie dovedește că ECT nu este doar o simplă 

acumulare de simptome imediate ce apar datorită unor contuzii multiple, ci este o 

patologie adăugată.5 

De asemenea, s-au înregistrat cazuri de ECT fără sa fi fost înregistrate 

traumatisme cranio-cerebrale recunoscute în antecedente, sugerând că nici PCS și 

nici leziunile cerebrale traumatice ușoare nu sunt necesare în vederea dezvoltării 

ECT.32 

Ar trebui notat că aceste cazuri pot reflecta diferențele în raportarea și 

diagnosticarea ECT; acești indivizi ar fi putut suferi leziuni cerebrale traumatice 

ușoare însă fără să fi fost consemnate în antecedentele personale patologice ale 

acestora.32 

În concluzie, având în vedere că atât ECT precum și PCS, sunt rezultatele 

unor traumatisme repetate la nivelul cranian, prezentând simptome care se 

suprapun, cu un debut clinic simetric și similar, diferențierea între cele două 

patologii este extrem de importantă dar foarte dificilă.41 
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Există câteva particularități clinice distincte între ECT și PCS, care sunt 

importante în vederea întocmirii unui diagnostic diferențial între cele două. Primul 

și cel mai important se referă la debutul bolii, care în ECT este subtil, lăsând un 

interval destul de larg între impactul traumatic și debutul simptomatologiei. La 

polul opus, debutul PCS poate fi legat direct de un traumatism recent și bine definit 

clinic.16 

În plus, simptomele PCS se consideră a se rezolva treptat, în vreme ce ECT 

este considerată o boală progresivă, care se agravează odată cu trecerea timpului. 

În final, prezența deprecierii motorii este rară în cadrul PCS , dar apare într-un 

număr destul de mare de cazuri în ECT. Prin urmare, prezența unei astfel de 

deteriorări ar ridica suspiciunea unui diagnostic favorabil de ECT și nu a unui 

PCS.16 

 

Boala Alzheimer 

Fiind cea mai întâlnită cauză de demență, demența din boala Alzheimer 

reprezintă entitatea cea mai importantă în diagnosticul diferențial al cazurile 

suspecte de ECT la adult și vârstnic. La debutul clinic al acestei patologii, 

diferențele sunt mult mai distincte, simptomele ECT pot începe cu zeci de ani 

înaintea celor prezente în Boala Alzheimer și pot decurge cu o progresie mai lentă 

a evoluției. Cu toate aceastea, datele privind această problemă sunt înca 

discutabile.40 

Cum am menționat anterior, demența din BA și demența ECT ar putea avea 

caracteristici clinice similare. Se consideră că detectarea și evidențierea diferențelor 

clinice ar putea fi cheia diagnosticării corecte a ECT.40 
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Demența Fronto-Temporală 

Demența fronto-temporală, ar putea fi cea mai apropiată de patologia ECT. 

Aceste două patologii prezintă câteva caracteristici clinice comune.42 Asemenea 

demenței fronto-temporale, ECT apare de obicei cu modificări comportamentale de 

personalitate ce survin la mijlocul vieții, cu toate că debutul clinic al acestor 

modificări în mod uzual îl precede pe cel al demenței fronto-temporale. În cazul 

DFT simptomele apar cu o decadă sau mai mult, mai repede.40 O diferență notabilă 

s-a observat în ceea ce privește evoluția clinică a ECT, ce pare să fie mai lentă dar 

și aici datele par a fi contradictorii.  

Adițional, există date care ridică suspiciunea unei predispozitii genetice în 

cazul demenței fronto-temporale, dar nu și în cazul ECT.31 Până la momentul 

actual, toate cazurile de ECT au avut un istoric pozitiv al expunerilor traumatice, în 

vreme ce indivizii cu DFT nu prezintă un asemenea istoric.40 

 

Demența asociată Bolii de Neuron Motor 

O mare parte din cazurile ECT sunt asociate cu sindromul de neuron motor. 

Cum am menționat anterior, diseminarea difuză simetrică și bilaterală a depozitelor 

patologice de proteina TDP-43 care afectează trunchiul cerebral, nucleii bazali, 

diencefalul, lobul temporal medial, girusurile frontale, temporale, insulare, precum 

și substanța alba cortico-subcorticală, conduc spre deteriorarea tracturilor 

ascendente și descendente, producând deficite motorii marcate întâlnite în 12% din 

cazurile examinate. Menționăm asocierea Bolii de Neuron Motor într-un număr 

redus de cazuri examinate și confirmate histopatologic (ambele patologii). În acest 

context este esențială examinarea clinică și urmărirea evoluției în timp.40 
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Factori de risc în dezvoltarea encefalopatiei cronice traumatice 

 

Cei mai frecvenți factori care pot amplifica modificările cerebrale secundare 

evenimentelor traumatice sunt cei descriși în cele ce urmează. 

 

Apolipoproteina E (ApoE) 

Apolipoproteina E, reprezintă o glicoproteină polimorfă cu greutatea 

moleculară de 34 kDa (299 aminoacizi) și reprezintă un component de suprafață al 

lipoproteinelor bogate în trigliceride, cum ar fi VLDL, resturile acestora, resturile 

de chilomicromi și al HDL. ApoE servește ca ligand al receptorilor care mediază 

clearance-ul resturilor de VLDL și chilomicromi, reglând astfel nivelurile 

plasmatice de colesterol și trigliceridă.43 

Gena APOE are trei alele, ApoE E3 fiind alela cea mai comună; alela ApoE 

E4 este considerată ca fiind cea mai puternică genă pentru susceptibilitatea genetică 

legată de boala Alzheimer, în timp ce ApoE E2 este considerată genă protectoare. 

După leziuni traumatice cranio-cerebrale, membrane lipidice și plăci 

imunoreactive ApoE sunt adesea regăsite în substanța cerebrală, cu o relație directă 

dependentă de raportul alelă - densitatea lipidelor - ApoE genotip. Variația alelică 

a ApoE la boxeri și jucători profesioniști de fotbal american care au suferit 

evenimente traumatice cranio-cerebrale a generat un timp de recuperare post-

traumatică mai prelungit, precum și un nivel cognitiv mai scăzut.42 

Drept urmare, există suficiente dovezi pentru a atrage un semnal de alarmă, 

considerându-se utilă o examinare a acestui genotip.42 

Mai multe studii44 au raportat existența unui număr mai mare de transportori 

față de populația inclusă în lotul control. Prevalența crescută a transportorilor ApoE 

E4 la persoanele diagnosticate cu ECT, neuropatologic confirmată, furnizează o 

dovadă suplimentară care asociază ApoE cu dezvoltarea acestei patologii unice.44  
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Sexul 

Diferențele de gen pot juca un rol important în dezvoltarea ECT. Până în 

prezent, majoritatea cazurilor certificate neuropatologic au fost identificate la 

bărbați, explicația constând în activitățile practicate preponderent de către sexul 

masculin, cel mai strâns asociate cu dezvoltarea unei astfel de patologii fiind 

sporturile de contact și efectuarea serviciului militar.  

Deși relația exactă între evenimentul traumatic cranio-cerebral și ECT este în 

prezent greu de certificat exact, femeile par să aibă un risc mai mare pentru a suferi 

leziuni traumatice unice precum și simptome legate de sindromul post-contuzional. 

Această teorie se explică prin existența unei incidențe mai mari a leziunilor 

cerebrale traumatice rezultate cu sechele ulterioare mai semnificative la femei în 

comparație cu cele susținute de sexul masculin.5 Aceste diferențe pot fi bazate pe 

diferențele hormonale, variantele de conformație anatomică ale gâtului precum 

volumul muscular diferit, sau pur și simplu prin faptul că femeile sunt mai deschise 

la raportarea medicală a oricărui tip de simptom.45  

 

Rezerva cognitivă 

Termenul de rezervă cognitivă a fost introdus și folosit de către autorii 

studiului intitulat „Long-term Consequences of Repetitive Brain Trauma: Chronic 

Traumatic Encephalopathy”, publicat în anul 2011.18 Conform acestui studiu, 

rezerva cognitivă poate juca, de asemenea, un rol în dezvoltarea și evoluția clinică 

a ECT. Mai exact, în alte boli neurodegenerative, cum ar fi boala Alzheimer, 

rezerva cognitivă a fost considerată ca fiind factor protector împotriva 

manifestărilor clinice ale bolii.18 Mai mult decât atât, s-a argumentat că locul de 

muncă și nivelul de educație ar putea să genereze o creștere a „rezervei 

intelectuale” a unei persoane, oferind o infrastructură cognitivă îmbunătățită, mai 

robustă pentru patologie; ca atare, un individ cu o rezervă cognitivă crescută poate 
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fi în măsură să compenseze modificările neuropatologice survenite în cadrul acestei 

patologii.46 

În bolile neurodegenerative precum BA, această idee oferă o explicație pentru 

diferențele individuale existente în susceptibilitatea de a dezvolta deficite cognitive 

în ciuda gradelor similare de modificări neuropatologice. Această problemă a fost 

recent extinsă, incluzând declinul cognitiv la adulții cunoscuți în antecendente cu 

evenimente de TCC, dar această teorie nu a fost pe deplin cercetată.47 

 

Investigații complementare în encefalopatia cronică traumatică 

Absența unor examinări specifice pentru diagnosticul ECT îngreunează 

capacitatea de a detecta și urmări evoluția clinică a persoanelor afectate. Studiile 

efectuate până în prezent, au cercetat diverși parametri utili pentru analiza clinico-

biologică, studiind concentrațiile diferite ale particulelor proteice din lichidul 

cefalo-rahidian și plasmă, secundar unui traumatism cranio-cerebral. Totdată, se 

consideră foarte utilă testarea genetică. Astfel, studiile efectuate până în prezent au 

considerat următorii parametri utili în examinarea paraclinică în context traumatic. 

Acești parametri sunt succint prezentați în tabelul nr. 1.48 
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Tabel 1. Parametrii biologici utili în analiza paraclinică a demențelor de 

etiologie traumatică 

 

Implicații bioetice ale evaluării medico-legale în cazul pacienților 

cu traumatisme cranio-cerebrale 

 

Justificarea abordării aspectelor bioetice ale evaluării medico-legale în cazul 

pacienților cu TCC rezidă în încercarea de a reduce costurile sociale pe care această 

entitate patologică le incumbă, prin eliminarea posibilității înșelăciunii folosirii 

bolnavilor cu ECT în scopul de a obține beneficii patrimoniale sau alte drepturi 

necuvenite.3  

TCC pot avea consecințe juridice atât în Dreptul civil cât și în Dreptul penal. 

Codul Civil Român prevede că orice faptă a omului, care cauzează altuia prejudiciu, 

obligă pe acela din a cărui greșeală s-a ocazionat, a-l repara.2  

Examenul LCR Examinări serologice Testări genetice 

Proteina Tau Proteina S100B Gena APOE 

Raport proteina 

Tau/Beta amiloid 

Proteina Tau Gena MAPT 

 Proteina precursoare a 

amiloidului 

Gena TARDBP 

 Proteina acidă fibrilară 

glială 

 

 Proteina de legare 

cardiacă a acizilor grași 

 

 Factorul neurotrofic 

derivat din creier 
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Expertiza medico-legală devine obligatorie în cazurile în care rezultatele TCC 

se pot încadra în noțiunile medico-legale de infirmitate sau invaliditate post-

traumatică.49 

Există anumite situații în care consecințele TCC predispun la dificultăți de 

evaluare medico-legală deosebite. Astfel, în sistemul judiciar s-a observat că atunci 

când se pune problema posibilității de obținere a câștigurilor patrimoniale, 

fabricarea și exagerarea de simptome și stări patologice a fost des raportată în 

lucrări de specialitate.50 Astfel de situații constituie și acelea ale demențelor 

traumatice. Întrebarea la care este obligat medicul expert legist să dea un răspuns 

este aceea dacă între traumatismul incriminat din antecedente, unic sau repetat și 

demența apărută există sau nu legătură de cauzalitate.  

Răspunsul la această întrebare dă naștere inevitabil unor numeroase dificultăți 

etice de a căror soluționare depinde până la urmă corecta evaluare medico-legală a 

cazului. Dificultățile etice pornesc în majoritatea cazurilor de la atitudinea 

pacientului și respectiv a aparținătorilor săi. Din punctul de vedere al 

pacientului/aparținătorilor, acceptarea că între demența manifestată prin tulburările 

ei cognitive evidente și un traumatism cerebral în antecedente nu ar exista nicio 

legatură este extrem de dificil de înțeles. De la acest raționament subiectiv pornesc 

multe tentative de simulare sau exagerare a simptomelor cu scopul de a obține în 

mod nejustificat beneficii pecuniare.  

Evaluarea acestei legături de cauzalitate presupune colaborarea cu un medic 

neurolog, fiind vorba de aprecierea unei entități patologice neurologice, acesta din 

urmă fiind acela care este îndrituit să stabilească diagnosticul de demență. Însă 

stabilirea existenței legăturii de cauzalitate între traumatism și demență îi revine în 

sarcină medicului legist. Și deoarece între momentul producerii leziunilor 

traumatice cerebrale și apariția demenței, în majoritatea cazurilor s-a scurs un 

interval foarte lung, de ordinul anilor sau a zecilor de ani, aprecierea existenței 
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acestei legături devine foarte problematică. Principalele categorii de oameni care 

sunt mai predispuși la leziuni traumatice cerebrale și care se pot complica cu 

demență sunt sportivii, mai ales cei care practică sporturi de contact (arte marțiale, 

box, fotbal american, rugbi, etc.), militarii, conducătorii auto, victimele 

agresiunilor, precum și muncitorii care sunt predispuși la accidente de tipul 

căzăturilor.16  

Una dintre cele mai temute consecințe lezionale pe termen lung după TCC o 

constituie demența.38 La subiecții umani, demența produsă de leziuni cerebrale 

traumatice a fost bine documentată cu ajutorul studiilor populaționale, aceasta 

putând fi cauzată fie de o singură leziune cerebrală traumatică, fie de leziuni 

traumatice cerebrale repetate.51 În majoritatea cazurilor demența traumatică survine 

lent, având evoluție cronică.52 Multiple studii epidemiologice au arătat că pacienții 

care au suferit leziuni traumatice cerebrale în perioadele timpurii și medii ale vieții, 

au fost asociați cu un risc crescut de a dezvolta demență în perioada vârstei a treia.38  

Referitor la intensitatea traumatismului incriminat, cele mai concludente 

studii au arătat că prezența unor leziuni traumatice cerebrale de intensitate moderată 

și respectiv severă în antecedente, constituie un risc de a dezvolta demență de la 2 

la 4 ori mai mare decât în populația generală. Cu toate acestea încă nu s-a răspuns 

cu exactitate la întrebarea dacă leziunile traumatice cerebrale de intensitate redusă, 

cum ar fi contuziile cerebrale minore s-ar putea constitui într-un factor de risc 

privind apariția demenței, în parte deoarece acestea nu sunt întotdeauna bine 

documentate și respectiv studiile retrospective efectuate au fost considerate ca fiind 

neconcludente. Într-un studiu intitulat „Mild traumatic Brain Injury: a 

neuropsychiatric approach to diagnosis, evolution and treatment”,53 publicat în anul 

2005, Arciniegas și colaboratorii, și-au propus să investigheze sechelele cognitive 

și emoționale pe termen lung ale TCC ușoare. Autorii au concluzionat că pacienții 

care s-au recuperat eficient și au suferit traumatisme minore cu mai mult de un 
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deceniu în urmă au continuat să prezinte sechele cognitive și emoționale pe termen 

lung, cu repercusiuni asupra activităților sociale și profesionale. Astfel, TCC ușoare 

pot conduce la deteriorarea circuitelor neurofuncționale, deteriorare nedetectabilă 

prin metodele standard de diagnostic, aspect care necesită să fie luat serios în 

considerare în evaluările clinice și medico-legale.5 

Numeroase studii clinice europene au evidențiat asocierea dintre leziunile 

cerebrale traumatice și deficitele cerebrale, în populații specifice, cum ar fi 

“demența pugilistică” la boxerii profesioniști, care are ca și efecte instaurarea unor 

deficite motorii și cognitive severe.54 Este interesant că la fel ca și în cazul demenței 

pugilistice, există anumite dovezi a legăturii dintre leziunile cerebrale traumatice și 

BA, sugerând că acest tip de boală neurodegenerativă ar putea fi declanșată de 

factori de mediu, de traumatisme cerebrale.55 Astfel, cu toate că numeroase studii 

clinice nu au găsit dovezi concludente, dintre leziunile cerebrale traumatice și BA, 

altele dimpotrivă au demonstrat o legătură evidentă, astfel că leziunile cerebrale 

traumatice în antecedente sunt considerate ca fiind un factor de risc solid în 

dezvoltarea ulterioară a BA.54 

Din punct de vedere bioetic, judecând relația medic-pacient prin prisma 

medicului neurolog/psihiatru și a celui legist, se remarcă două cadre bioetice cu 

totul distincte în care se desfășoară aceste relații.3 Inițial, pacientul cu demență se 

prezintă sau este adus la medicul neurolog, pentru acuzele specifice acestei boli. 

Acesta, conformându-se normelor bioetice clasice ale relației medic-pacient, îi 

stabilește diagnosticul. Ulterior acestui moment, dacă în antecedentele pacientului 

s-au remarcat evenimente de TCC, se ridică problema existenței sau nu a legăturii 

de cauzalitate între acestea și demența recent diagnosticată.  

Atunci când un medic curant, neurolog sau neuropsihiatru, evaluează un 

pacient cu un TCC, în vederea diagnosticării și tratamentului, din punct de vedere 

bioetic acesta ar trebui să fie dezinteresat de problemele legale pe care starea unui 
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astfel de pacient le-ar putea genera, probleme de tipul legăturii de cauzalitate, 

daunelor pretinse, existența simulărilor, evaluarea handicapului, respectiv a 

invalidității.3 Din contră, medicul legist se concentrează mai ales pe evaluarea 

acestor noțiuni juridice care decurg din legătura medico-legală dintre traumatism și 

boala survenită post traumatic.  

 Un alt punct distinct extrem de important este acela al modului în care 

informația obținută despre pacient de către cele două categorii de medici, curant și 

respectiv expert este folosită. Până la un punct cele două evaluări, sunt comune și 

se suprapun. Se remarcă de la început distincția între cele două tipuri de relații: în 

cazul medicului neurolog este vorba despre o clasică relație medic-pacient, însă în 

cazul medicului legist relația este una de tipul medic expert-persoană supusă 

examinării. Menționam înlocuirea termenului de “pacient” cu acela de “persoană 

examinată” tocmai pentru a se stabili foarte clar cadrul bioetic special în care se 

desfășoară această relație.3  
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Aspecte particulare ale sindroamelor demențiale la pacienți cu 

antecedente traumatice cranio-cerebrale 

 

Introducere 

Încă de la începutul secolului trecut, se știe faptul că TCC repetate produse 

în cadrul unor activități sportive sau altele asemănătoare acestora, pot provoca o 

boală progresivă neurodegenerativă mai târziu în viață.56 

TCC sunt considerate a fi un factor major de risc pentru demență.57 În pofida 

cercetărilor intensive asupra factorilor etiologici, se cunosc puține informații despre 

factorii care cauzează procesul de degenerare neuronală.58 Entitatea patologică 

asociată TCC repetate este denumită în prezent ECT.59 

Totuși, această entitate patologică nu poate fi diagnosticată antemortem cu 

certitudine și, din punct de vedere clinic, poate avea caracteristici care se aseamănă 

cu cele din BA, DFT, BP cu demență și cu SLA.59 

Datorită acestei probleme de diagnosticare, efectul tardiv al TCC poate pune 

probleme foarte grave pentru supraviețuitori atât din punct de vedere medico-legal, 

cât și din punct de vedere juridic. Dificultatea stabilirii unei legături de cauzalitate 

între un eveniment traumatic de lezare cerebrală în antecedentele pacientului și 

dezvoltarea ulterioara a unui anumit tip de sindrom de demență ar putea conduce la 

un rezultat inechitabil în procesul juridic, în special atunci când luăm în considerare 

costurile sociale și medicale ridicate. Acest lucru se poate datora și faptului că 

victimele ar putea încerca să simuleze simptomele neurodegenerative. 

Din punct de vedere medico-legal există două tipuri de mecanisme în 

producerea leziunilor cerebrale traumatice: accidentale și agresiuni. În clasa 

mecanismelor accidentale am inclus accidentele de trafic rutier, accidentele de 

muncă, leziunile provocate în cadrul activităților sportive sau celor militare. În 

categoria agresiunilor, am luat in considerare numai pe acelea provocate de către o 
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altă persoană și nu și pe cele autoprovocate, din cauza lipsei de semnificație 

antisocială a celor din urmă. 

Având în vedere aceste constatări anterioare, am efectuat un studiu pentru a 

obține date suplimentare despre particularitățile sindroamelor de demență în 

contextul TCC. 

 

Material și metodă 

Studiul a fost retrospectiv, observațional, analitic, longitudinal și de tip 

cohortă.60 

Am inclus în studiu 49 de pacienți cu vârsta medie de 70,20±15,1 ani, dintre 

care 37 (75,5%) bărbați și 12 (24,5%) femei, diagnosticați cu diverse tipuri de 

demențe (BA, demență vasculară, demență mixtă sau alte tipuri de sindroame 

demențiale) care au prezentat un istoric de TCC. Pacienții au fost selectați dintre 

cei internați în secțiile de Neurologie ale Spitalelor Județene de Urgență Cluj și 

Zalău pe perioada 2005 – 2015. Protocolul studiului a fost aprobat de Comisia de 

Etică a UMF „Iuliu Hațieganu”. Pacienții au fost incluși în studiu după ce au semnat 

formularul de consimțământ informat. 

Au fost incluși pacienții care au întrunit criteriile de includere: 

documentarea unui eveniment traumatic cranio-cerebral; existența unor modificări 

cerebrale la examinările CT sau/și RMN evaluări native/cu substanță de contrast; 

apariția modificărilor cognitive la mai mult de 6 luni de la momentul producerii 

evenimentului traumatic. Diagnosticul de demență a fost stabilit în conformitate cu 

Ghidul de diagnostic și tratament în demențe, elaborat de Societatea de Neurologie 

din Romania, Societatea Româna Alzheimer, ghid agreat de Asociația Psihiatrică 

Română și de Societatea de Medicină Legală din România (București Amaltea 

2007). 

Criteriile de diagnostic ale demenței au fost:7 
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Dezvoltarea mai multor deficite cognitive, dintre care obligatoriu: 

- Afectarea memoriei și cel puțin una dintre următoarele: afazie, apraxie, 

agnozie, perturbarea funcționarii executive.  

- Deficitele cognitive menționate mai sus au reprezentat un declin față de 

nivelul anterior de funcționare și au cauzat, fiecare, afectarea 

semnificativă a funcționării sociale sau ocupaționale. 

- Deficitele cognitive menționate mai sus nu au apărut exclusiv în cursul 

unui episod de delirium. 

Evaluarea diagnostică a mai cuprins:  

Istoricul și anamneza: cu insistență asupra modalității de debut, antecedente, 

evidențierea factorilor de risc. 

Examinarea cognitivă clinică și a stării de sănătate mintală: examinarea 

atenției și a capacității de concentrare, evaluarea capacității de orientare, a 

memoriei de scurtă și lungă durată, a praxiei, limbajului și funcțiilor de execuție. 

Principalele entități clinice de care sindromul demențial a trebuit diferențiat au fost 

depresia, delirium-ul, sindromul de dependență față de substanțe.  

Examenul clinic general: pentru a pune în evidență semne care să orienteze 

către diagnosticul unei afecțiuni generale care se însoțește de demență (de exemplu 

o tumoră malignă, o afecțiune metabolică, SIDA, hipotiroidism, anemie severă, 

etc.) 

Examenul neurologic: pentru a decela semne neurologice specifice care să 

orienteze diagnosticul către boli neurologice primare care se asociază cu demență 

(de exemplu boala Wilson, boala Creutzfeldt-Jacob). 

Examenul psihiatric: pentru a depista tulburări non-cognitive - simptome 

psihiatrice și de comportament adeseori prezente din primele stadii evolutive, 

incluzând depresia și fenomene psihotice, stări confuzionale, episoade obsesive, 
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anxietate, iritabilitate, dezinhibiție, agitație, în scopul asigurării unui management 

optimal bolii. 

Examenul neuropsihologic: cu aplicarea de teste pentru aprecierea deficitului 

cognitiv cât și scale specifice pentru evaluarea depresiei (uneori depresia poate 

mima o demență sau se poate asocia unei demențe). Dintre aceste teste, s-a efectuat 

MMSE (Mini Mental State Examination). 

Analize de laborator: hemoleucogramă, uree, creatinină, VSH, glicemie, 

transaminaze. 

Examenul lichidului cefalorahidian;  

Investigațiile neuroimagistice (tomografii computerizate cerebrale fără 

contrast si rezonanța magnetică cerebrală);  

Examenul electroencefalografic. 

Criteriile de diagnostic ale traumatismelor cranio-cerebrale au fost:49 

- Evidențierea în urma examinărilor CT și IRM a leziunilor traumatice 

specifice conform criteriologiei medico-legale (contuzii cerebrale și dilacerări 

cerebrale). 

Nu au fost incluși pacienții cu diagnostic de sindrom demențial stabilit 

anterior evenimentului traumatic sau pacienții cu antecedente de TCC anterioare 

evenimentului traumatic pentru care s-a solicitat expertiza medico-legală. 

S-au înregistrat următoarele date: sex, vârstă, contextul și mecanismul de 

producere al TCC. Din examinarea imagistică efectuată posttraumatism (CT sau/și 

RMN) am reținut următorii parametri: tipul leziunilor cerebrale posttraumatice și 

tipul leziunilor degenerative preexistente. Din datele anamnestice am înregistrat: 

prezența amneziei post lezionale, pierderea stării de conștiență posttraumatic, 

scorul Glasgow, MMSE. 

Analiza statistică a fost efectuată cu programul MedCalc Statistical 

Software version 17.6 (MedCalc Software bvba, Ostend, Belgium; 
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http://www.medcalc.org; 2017). Variabilele nominale au fost caracterizate prin 

frecvență și procent, iar cele continue prin medie și deviație standard, sau mediana 

și percentilele 25-75, în funcție de normalitatea distribuției testată cu testul 

Kolmogorov-Smirnov. O valoare a lui p<0,05 a fost considerată semnificativă 

statistic. Comparația dintre grupuri în ceea ce privește o variabilă cantitativă a fost 

efectuată cu testul T pentru variabile independente sau ANOVA, în funcție de 

situație. Comparația dintre grupuri în ceea ce privește o variabilă calitativă a fost 

efectuată cu testul chi-square.  

 

Rezultate 

Datele prezentate cu fost publicate anterior în revista de specialitate 

medicală.60 

Vârsta medie a pacienților incluși în studiu a fost 70,2±15,1 ani (Fig. 1). 

 

 

Fig. 1. Histograma valorilor vârstei pacienților din studiu 
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În studiu au fost 12 (24,5%) femei și 37 (75,5%) bărbați (Fig. 2). 

 

 

Fig. 2. Distribuția pe sexe a pacienților din studiu 

 

La 14 (28,6%) pacienți trauma a fost produsă prin agresiune, în timp ce la 35 

(71,4%) pacienți mecanismul de producere a fost accidental (cădere de la același 

nivel sau de la înălțime, accident rutier, sportiv sau domestic) (Fig. 3).  
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Fig. 2. Distribuția mecanismului traumei la pacienții din studiu 

 

Pierderea conștienței a fost înregistrata la 31 (63,3%) subiecți (Fig. 4). 

 

 

Fig. 4. Procentul de pacienți care și-au pierdut conștiența post-

traumatism 
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Amnezia post traumatică a fost evidențiată la 31 (63,3%) subiecți (Fig. 5). 

 

Fig. 5. Procentul de pacienți care au prezentat amnezie post-traumatism 

 

Valoarea medie a scorului Glasgow posttraumatic a fost de 11,2±2,5 (fig. 6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 6. Histograma valorilor scorului Glasgow la pacienții din studiu 
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Traumatisme cranio-cerebrale minore au fost înregistrate la 16 (32.7%) 

pacienți, traumatisme de intensitate moderată la 28 (57.1%) pacienți și traumatisme 

severe la 5 (10.2%) pacienți (Fig. 7). Împărțirea gravității traumatismelor cranio-

cerebrale s-a făcut în funcție de scorul GCS astfel: 

a. GCS ≤ 8 → TCC sever; 

b. GCS = 9 -12 → TCC moderat; 

c. GCS ≥ 13 → TCC minor. 

 

Fig. 7. Distribuția severității traumei 

 

Următoarele leziuni au fost diagnosticate imagistic posttraumă: fracturi 

craniene - 19 (38,8%) subiecți (Fig. 8), hematom extadural - 8 (16,3%) pacienți 

(Fig. 9), hemoragia subarahnoidiană - 19 (34,7%) pacienți (Fig. 10), hematom 

subdural - 8 (16,3%) pacienți (Fig. 11). 
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Fig. 8. Procentul de pacienți care au prezentat fracturi craniane post-

traumatism 

 

Fig. 9. Procentul de pacienți care au prezentat hematom extradural post-

traumatism 



 
43 

 

Fig. 10. Procentul de pacienți care au prezentat hematom extradural 

post-traumatism 

 

Fig. 11. Procentul de pacienți care au prezentat hematom subdural post-

traumatism 
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Următoarele tipuri de demență au fost diagnosticate la pacienții din studiu: 

BA - 24 (49%) pacienți, DM - 5 (10,2%) pacienți, DV 12 (24,5%) pacienți, alte 

tipuri de SD - 8 (16,3%) pacienți (fig. 12). 

 

 

Fig. 12. Distribuția tipurilor de demențe post-traumatice 

 

La acești pacienți, în momentul diagnosticului, s-au înregistrat imagistic 

prezența leziunilor de tip lacune cerebrale ischemice la 20 (40,8%) subiecți (fig. 

13) și atrofia cerebrală la 32 (65,3%) pacienți (fig. 14).  
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Fig. 13. Procentul de pacienți care au prezentat lacune cerebrale 

ischemice pre-traumatism 

 

Fig. 14. Procentul de pacienți care au prezentat atrofie cerebrală pre-

traumatism 
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Valoarea medie a MMSE a fost de 19.8±6,4 (fig. 15) . 

 

Fig. 15. Histograma valorilor scorului MMSE la pacienții din studiu 

 

Vârsta medie a pacienților la care a fost diagnosticată BA a fost 75.71±16,15 

ani,  a pacienților cu DM 73±11,79 ani, a pacienților cu DV 65,92±12.07 ani și a 

pacienților cu alte SD 58,38±10,43 ani. Am observat diferența semnificativă 

statistic între vârsta pacienților cu BA și cea a pacienților cu alte SD (p=0,02) (Fig. 

16). 
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Fig. 16. Media valorii vârstei pacienților din studiu în funcție de tipul de 

demență 

 

Dintre bărbați 18 (75%) au dezvoltat BA, 3 (60%) DM, 9 (75%) DV și 7 

(87,5%) alte SD. Dintre femei 6 (25%) au dezvoltat BA, 2 (40%) DM, 3 (25%) DV 

și 1 (12,5%) alte sindroame demențiale. Diferența a fost semnificativă statistic 

(p=0,7; Fig. 17). 

 

Fig. 17. Distribuția pe sexe a pacienților din studiu în funcție de tipul de 

demență 
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Scorul GSC mediu al pacienților la care a fost diagnosticată boala Alzheimer 

a fost 10,79±2,53, al pacienților cu DM 12±0,7, al pacienților cu DV 12,08±2,02 și 

al pacienților cu alte SD 10,63±3,7. Nu am observat diferență semnificativă statistic 

între grupuri (p=0,4; Fig. 18). 

 

Fig. 18. Media valorii scorului Glasgow în funcție de tipul de demență 

 

Scorul MMSE mediu al pacienților la care a fost diagnosticată BA a fost 

19,08±6,04, al pacienților cu DM 19,2±7,8, al pacienților cu DV 19,25±7,64 și al 

pacienților cu alte SD 23,25±4,4 ani. Nu am observat diferență semnificativă 

statistic între grupuri (p=0,4; Fig. 19). 
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Fig. 19. Media valorii scorului MMSE în funcție de tipul de demență 

 

Din pacienții cu traumatism prin agresiune 4 (16,7%) au avut BA, 1 (20%) 

DM, 6 (50%) DV  și 3 (37,5%) alte SD. Din pacienții cu traumatism accidental 20 

(83,3%) au avut BA, 4 (80%) DM, 6 (50%) DV și 5 (62,5%) alte SD. Diferența nu 

a fost semnificativa statistic (p=0,1; Fig. 20). 

 

Fig. 20. Distribuția tipurilor de demență în funcție de mecanismului 

traumei 
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Din pacienții care au prezentat fracturi ca leziuni posttraumatice 13 (54,2%) 

au dezvoltat BA, 1 (20%) DM, 3 (25%) DV și 2 (25%) alte SD. Din pacienții care 

nu au prezentat fracturi ca leziuni posttraumatice 11 (45,8%) au avut BA, 4 (80%) 

DM, 9 (75%) DV și 2 (25%) alte SD. Diferența nu a fost semnificativă statistic 

(p=0,1; Fig. 21). 

 

Fig. 21. Distribuția tipurilor de demență în funcție de prezența 

fracturilor craniene 

 

Din pacienții care au prezentat hematom extradural 3 (12,5%) au dezvoltat 

BA, 1 (20%) DM, 3 (25%) DV și 1 (12,5%) alte SD. Din pacienții care nu au 

prezentat hematom extradural 21 (87,5%) au avut BA, 4 (80%) DM, 9 (75%) DV 

și 7 (87,5%) alte SD. Diferența nu a fost semnificativă statistic (p=0,7; Fig. 22). 
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Fig. 22.  Distribuția tipurilor de demență în funcție de prezența 

hematomului extradural 

 

Din pacienții care au prezentat hemoragie subarahnodiană 6 (25%) au 

dezvoltat BA, 2 (40%) DM, 6 (50%) DV și 3 (37,5%) alte SD. Din pacienții care 

nu au prezentat hemoragie subarahnodiană 18 (75%) au avut BA, 2 (60%) DM, 6 

(50%) DV și 5 (62,5%) alte SD. Diferența nu a fost semnificativă statistic (p=0,5; 

Fig. 23). 



 
52 

 

Fig. 23. Distribuția tipurilor de demență în funcție de prezența 

hemoragiei subarahnoidiene 

 

Din pacienții care au prezentat hematom subdural 2 (8,3%) au dezvoltat BA, 

2 (40%) DM, 1 (8,3%) DV și 3 (37,5%) alte SD. Din pacienții care nu au prezentat 

hematom subdural 22 (91,7%) au avut BA, 3 (60%) DM, 11 (91,7%) DV și 5 

(62,5%) alte SD. Diferența nu a fost semnificativă statistic (p=0,09; Fig. 24). 
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Fig. 24. Distribuția tipurilor de demență în funcție de prezența 

hematomului subdural 

 

Din pacienții care au prezentat amnezie posttraumatică 15 (62,5%) au 

dezvoltat BA, 3 (60%) DM, 7 (58,3%) DV și 6 (75%) alte SD. Din pacienții care 

nu au prezentat hematom subdural 9 (37,5%) au avut BA, 2 (40%) DM, 5 (41,7%) 

DV și 2 (25%) alte SD. Diferența nu a fost semnificativă statistic (p=0,8; Fig. 25). 

 

Fig. 25. Distribuția tipurilor de demență în funcție de amnezia post-

traumatica 
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Din pacienții care au prezentat o pierdere a stării de conștiența posttraumatica  

14 (58,3%) au dezvoltat BA, 3 (60%) demență mixta, 9 (75%) demențe vasculare 

și 5 (62,5%) alte sindroame demențiale. Din pacienții care nu au prezentat pierdere 

a conștienței 10 (41,7%) au avut BA, 2 (40%) demență mixtă, 3 (25%) demențe 

vasculare și 3 (37,5%) alte sindroame demențiale. Diferența nu a fost semnificativă 

statistic (p=0,8; Fig. 26). 

 

Fig. 26. Distribuția tipurilor de demență în funcție de pierderea conștienței 
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Fig. 27. Distribuția tipurilor de demență în funcție de prezența 

leziunilor lacunare pre-traumatism 

 

Fig. 28. Distribuția tipurilor de demență în funcție de prezența atrofiei 

cerebrale pre-traumatism 
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Din pacienții care nu au prezentat leziuni lacunare inaintea evenimentului 

traumatic 21 (87,5%) au dezvoltat BA, 2 (16,7%) DV și 6 (75%) alte SD. Din 

pacienții care au prezentat leziuni lacunare pre-traumatism 3 (12,5%) au avut BA, 

5 (100%) DM, 10 (83,3%) DV și 2 (25%) alte SD. Diferența a fost semnificativă 

statistic (p<0,001; Fig. 27). 

Din pacienții care au prezentat atrofie cerebrală evidențiată înaintea 

evenimentului traumatic 21 (87,5%) au dezvoltat BA, 3 (60%) DM, 2 (16.7%) DV 

și 6 (75%) alte SD. Din pacienții care nu au prezentat leziuni lacunare pre-

traumatism 3 (12,5%) au avut BA, 2 (40%) DM, 10 (83,3%) DV și 2 (25%) alte 

SD. Diferența a fost semnificativă statistic (p<0,001; Fig. 28). 

Din pacienții care au prezentat traumă ușoară 7 (29,7%) au dezvoltat BA, 1 

(20%) DM, 6 (50%) DV și 2 (25%) alte SD. Din pacienții care au prezentat traumă 

medie 14 (58,3%) au dezvoltat BA, 4 (80%) DM, 6 (50%) DV și 4 (50%) alte SD. 

Din pacienții care au prezentat traumă severă 3 (12,5%) au dezvoltat BA, și 2 (25%) 

alte SD. Diferența a fost semnificativă statistic (p=0,4; Fig. 29). 

 

Fig. 29. Distribuția tipurilor de demență în funcție de severitatea traumei 
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Vârsta pacienților cu BA a fost semnificativ mai mare comparativ cu cea a 

pacienților cu alte tipuri de demențe (75,71±16,15 ani vs. 64,92±12,25 ani; p=0,01; 

Fig. 30). 

 

 Fig. 30. Distribuția vârstei în funcție de tipul demenței 

 

Un număr de 18 bărbați (75%) au dezvoltat BA și 19 (76%) alte sindroame 

demențiale. Dintre femei 6 (25%) au dezvoltat BA, și 6 (24%) alte sindroame 

demențiale.  Diferența a fost semnificativă statistic (p=1; Fig. 31). 
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Fig. 32. Distribuția pe sexe a pacienților din studiu în funcție de tipul de 

demență 

 

Scorul GSC nu a diferit semnificativ statistic între grupul pacienților cu BA 

(10,79±2,53) și cel al pacienților cu alte demențe (11,6±2,53) (p=0,2; Fig. 32). 
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Fig. 32. Distribuția scorului Glasgow în funcție de tipul demenței 

 

Scorul MMSE nu a diferit semnificativ statistic între grupul pacienților cu BA 

(19,08±2,53) și cel al pacienților cu alte demențe (11,6±2,53) (p=0,2; Fig. 33).  

 

Fig. 33. Distribuția scorului MMSE în funcție de tipul demenței 
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Un număr de 3 pacienții cu traumatism prin agresiune (16,7%) au avut BA, și 

10 (40%) alte tipuri de sindroame demențiale. Din pacienții cu traumatism 

accidental 20 (83,3%) au avut BA, și 15 (60%) alte tipuri de sindroame demențiale. 

Diferența nu a fost semnificativă statistic (p=0,1; Fig. 34). 

 

Fig. 34. Distribuția tipului de demență în funcție de mecanismul traumei 

 

Din pacienții care au prezentat fracturi ca leziuni posttraumatice 13 (54,2%) 

au avut BA, și 6 (24%) alte tipuri de sindroame demențiale. Din pacienții care nu 

au prezentat fracturi ca leziuni posttraumatice 11 (45,8%) au avut BA, și 19 (76%) 

alte tipuri de sindroame demențiale. Diferența a fost semnificativă statistic (p=0,04; 

Fig. 35). 
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Fig. 35. Distribuția tipului de demență în funcție de fracturile post-

traumatism 

 

Din pacienții care au prezentat hematom extradural 3 (12,5%) au dezvoltat 

BA, și 3 (12,5%) alte tipuri de sindroame demențiale. Din pacienții care nu au 

prezentat hematom extradural 21 (87,5%) au avut BA, și 20 (80%) alte tipuri de 

sindroame demențiale. Diferența nu a fost semnificativă statistic (p=0,7; Fig. 36). 
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Fig. 36. Distribuția tipului de demență în funcție de hematomul 

extradural 

 

Din pacienții care au prezentat hemoragie subarahnodiană 6 (25%) au 

dezvoltat BA, și 11 (44%) alte tipuri de sindroame demențiale. Din pacienții care 

nu au prezentat hemoragie subarahnodiană 18 (87,5%) au avut BA, și 14 (56%) alte 

tipuri de sindroame demențiale. Diferența nu a fost semnificativă statistic (p=0,2; 

Fig. 37). 

 

Fig. 37. Distribuția tipului de demență în funcție de hemoragiei 

subarahnoidiene 
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Din pacienții care au prezentat hematom subdural 2 (8,3%) au dezvoltat BA, 

și 6 (24%) alte tipuri de sindroame demențiale. Din pacienții care nu au prezentat 

hematom subdural 22 (91,7%) au avut BA, și 19 (76%) alte tipuri de sindroame 

demențiale. Diferența nu a fost semnificativă statistic (p=0,2; Fig. 38). 

 

Fig. 38. Distribuția tipului de demență în funcție de hematomul subdural 

 

Din pacienții care au prezentat amnezie posttraumatică 15 (62,5%) au 

dezvoltat BA, și 16 (64%) alte tipuri de sindroame demențiale. Din pacienții care 

nu au prezentat amnezie posttraumatică 9 (37,5%) au avut BA, și 9 (36%) alte tipuri 

de sindroame demențiale. Diferența nu a fost semnificativă statistic (p=0,1; Fig. 

39). 
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Fig. 39. Distribuția tipului de demență în funcție de amnezia post-

traumatică 

 

Din pacienții care au prezentat pierdere a conștienței posttraumatice 14 

(58,3%) au dezvoltat BA, și 17 (68%) alte tipuri de sindroame demențiale. Din 

pacienții care nu au prezentat pierdere a conștienței 10 (41,7%) au avut BA, și 8 

(32%) alte tipuri de sindroame demențiale. Diferența nu a fost semnificativă 

statistic (p=0,6; Fig. 40). 
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Fig. 40. Distribuția tipului de demență în funcție de amnezia post-

traumatică 

  

Din pacienții care au prezentat leziuni concomitente lacunare 3 (12,5%) au 

dezvoltat BA, și 17 (68%) alte tipuri de sindroame demențiale. Din pacienții care 

nu au prezentat leziuni concomitente lacunare 21 (87,5%) au avut BA, și 8 (32%) 

alte tipuri de sindroame demențiale. Diferența a fost semnificativă statistic 

(p<0,001; Fig. 41). 
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Fig. 41. Distribuția tipului de demență în funcție de leziunile 

concomitente lacunare 

 

Din pacienții care au prezentat atrofie cerebrală pre-traumatism 21 (87,5%) 

au dezvoltat BA, și 11 (44%) alte tipuri de sindroame demențiale. Din pacienții care 

nu au prezentat atrofie cerebrală pre-traumatism 3 (12,5%) au avut BA, și 14 (56%) 

alte tipuri de sindroame demențiale. Diferența a fost semnificativă statistic 

(p=0,004; Fig. 42). 
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Fig. 42. Distribuția tipului de demență în funcție de atrofia cerebrală pre-

traumatism 

 

Din pacienții care au prezentat traumă ușoară 7 (29,2%) au dezvoltat BA, și 

9 (36%) alte tipuri de sindroame demențiale. Din pacienții care au prezentat traumă 

medie 147 (58,3%) au dezvoltat BA, și 14 (56%) alte tipuri de sindroame 

demențiale. Din pacienții care au prezentat traumă severă 3 (12,5%) au dezvoltat 

BA, și 2 (8%) alte tipuri de sindroame demențiale. Diferența nu a fost semnificativă 

statistic (p=0,8; Fig. 43). 
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Fig. 43. Distribuția tipului de demență în funcție de severitatea traumei 

 

Discuții 

Studiul de față a încercat să demonstreze asocierea dintre etiologia diferită 

a TCC și riscul de apariție a demenței. De asemenea s-a încercat găsirea unor 

asocieri dintre caracteristicile leziunilor posttraumatice și diversele demențe. 

TCC reprezintă o problemă de sănătate publică deosebit de importantă cu o 

incidență anuală de 180-220 la 100000 locuitori în Statele Unite. Majoritatea (80%) 

sunt traumatisme minore, 10% sunt traumatisme medii și 10% traumatisme severe. 

Costurile socioeconomice generate de managementul traumatismelor pe termen 

lung sunt mari, având în vedere că aproape 100% din pacienții cu traumatism sever 
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și 70% din cei cu traumatism moderat vor prezenta un grad de handicap care nu le 

va permite să își continue viața ca și în perioada premergătoare traumei.61 

Media de vârstă a pacienților din studiul nostru a fost 70 de ani. Peste vârsta 

de 65 de ani crește riscul de traumă cerebrală, în special peste 75 ani. Majoritatea 

traumatismelor la vârstnici se produc accidental: 51% prin cădere de la același nivel 

si 9% prin accident de mașină (pieton).62 În studiul nostru prevalența a fost și mai 

mare (71%), deoarece aici au fost incluse și accidentele sportive. Aproximativ 75% 

din pacienții din studiul nostru au fost bărbați, acest fapt fiind în concordanță cu 

datele din literatură care au arătat riscul mai mare de a dezvolta BA la bărbații care 

suferă traumatisme cerebrale.63, 64  

Vârsta medie a pacienților cu BA (75 ani) a fost semnificativ mai mare decât 

la cei cu alte sindroame de demență. Aceasta reflectă și datele din literatură care 

arată că traumatismele cerebrale sunt asociate cu dezvoltarea BA mai târziu în 

viață,65 precum și cu datele oferite de Gavett et al.66 

Prevalența traumatismelor cerebrale medii a fost mult mai mare decât în 

populația generală (57% vs. 10%), în timp ce traumele ușoare au fost mai rare (32% 

vs. 75-80%).67 Acest fapt se datorează faptului că pacienții din studiul nostru au 

fost diagnosticați cu demență la un interval de timp mai mare de șase luni de la 

traumatism. Pacienții cu traumatisme minore au o probabilitate mult mai redusă de 

a dezvolta patologii neurologice severe, cei mai mulți prezentând doar deficite 

funcționale senzitive, lingvistice, emoționale mai curând limitate ca severitate și 

mai curând pe termen scurt.  

Pe de altă parte, la pacienții cu traumatisme moderate sau severe s-a 

constatat o incidența mai mare a BA, fapt susținut și de datele studiului nostru.64 

De asemenea, am demonstrat că intensitatea traumatismului, dovedită de existența 

fracturilor craniului, a fost asociată cu o incidență mai mare a BA. Într-un studiu, 
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Barnes et al a constatat că veteranii care au fost diagnosticați cu BA au suferit de 

trei ori mai multe fracturi craniene, comparativ cu cei fără BA.68  

Pacienții care suferă traumatisme severe prezintă leziuni difuze ale axonilor, 

asociate o supraproducție de β-amiloid, ceea ce favorizează apariția BA.69, 70 

Plassman și colaboratorii au demonstrat faptul că pacienții care au suferit 

traumatisme moderate sau severe prezintă în timp risc de apariția demenței, în timp 

ce la aceia cu traume ușoare posibilitatea BA este nesemnificativă.71 

Afectarea cognitivă este una din cele mai importante sechele pe termen lung 

posttraumatism cerebral.  Montero-Odasso și alții au urmat modificările cognitive 

în timp prin evaluări repetate ale MMSE și au arătat o reducere a valorilor lor după 

traumă. Reducerea a fost mai mare la pacienții care au suferit traume majore.72 De 

asemenea, în studiul nostru, valorile MMSE au fost mai mici la pacienții cu traume 

moderate sau severe. 

Limitele de studiu au inclus numărul mic de pacienți, perioada neuniformă 

de urmărire a acestora, diagnosticul eterogen și lipsa datelor privind bolile 

cardiovasculare. 

 

Concluzii 

1. Traumatismele cranio-cerebrale severe se asociază frecvent cu 

sindromul demențial.  

2. Pacienții cu TCC survenite în cadrul unor accidente (de trafic rutier, 

căderi de la același nivel sau de la înălțime) au prezentat un risc mai mare de a 

dezvolta BA.  

3. Dintre aceștia, riscul cel mai mare l-au prezentat pacienții cu fracturi 

craniene.  

4. Pacienții cu TCC care au fost victimele unor agresiuni au prezentat un 

risc redus de a dezvolta BA.  
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5. La toți pacienții cu TCC in antecedente, vârsta a fost un factor asociat 

cu BA. 
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