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Introducere

Dementa reprezinta o problema majora de sanatate publica in lumea intreaga.
Odata cu cresterea sperantei de viata asociata cu tendintele de evolutie demografica,
Organizatia Mondiala a Sanatatii estimeaza, conform ultimelor date statistice
publicate, ca numarul persoanelor diagnosticate cu dementa la nivel mondial este
de 47,47 milioane persoane, avand potential ca pana in anul 2030 numarul de
persoane si creascd pana la 75,63 milioane.! Traumatismul cranio-cerebral poate
reprezenta un factor cauzator al dementei.! Acesta poate determina efecte acute si
cronice neurologice si/sau psihiatrice cu posibile implicatii medico-legale.

Datele de expertiza medico-legala bazate pe evaluarea neurologica,
psihiatrica, neuropsihologica si neuroimagistica joaca un rol prioritar, insa analiza
contextului lezional si a evolutiei sale in timp este deosebit de complexa si absolut
necesara in vederea determinarii existentei sau inexistentei raportului de cauzalitate
intre agentul cauzal incriminat de catre bolnav sau apartinator si afectiunea care s-
a dezvoltat in timp.

Lucrarea urmareste stabilirea unei criteriologii medico-legale de diagnostic
retrospectiv in vederea confirmarii sau infirmarii existentei unui raport de
cauzalitate intre momentul de lezare al sistemului nervos central si aparitia
dementei, avand astfel posibilitatea de a elimina cazurile de simulare, cu importante
consecinte juridice si sociale. Scopul acestei lucrari este acela de a aduce date
obiective in posibilitatea incadrarii juridice corecte a unor fapte antisociale soldate
cu traumatisme ale SNC, unor terte persoane.

Aceasta cu atat mai mult cu cat Codul Civil Roman? prevede ci orice fapti a
omului, care cauzeaza altuia prejudiciu, obliga pe acela din a carui greseala s-a

ocazionat, a-l repara. Astfel, in sistemul judiciar, atunci cand se pune problema



posibilit

o, ==

atii de obtinere a castigurilor patrimoniale, fabricarea si exagerarea de
simptome si stari patologice, a fost des raportata.®

La subiectii umani, dementa produsa de leziuni cerebrale traumatice a fost
bine documentata cu ajutorul studiilor populationale, aceasta fiind cauzata fie de o
singura leziune cerebrala traumatica, fie de leziuni traumatice cerebrale repetate. in
majoritatea cazurilor dementa posttraumatica survine lent, avand o evolutie
cronica. Numeroase studii clinice* au evidentiat asocierea dintre leziunile cerebrale
traumatice si deficitele deficite ale activitatii nervoase superioare, in populatii
specifice, cum ar fi “dementa pugilistica” la boxerii profesionisti. La fel ca in cazul
dementei pugilistice, exista diverse studii care sustin o legatura stransa intre
leziunile cerebrale traumatice si bolile neurodegenerative in mod deosebit cu Boala

Alzheimer.®



Prezentarea generala a dementelor

Marea majoritate a dementelor constituie o clasa de afectiuni
neurodegenerative caracterizate prin involutie progresiva a activitatii nervoase
superioare avand drept consecinte invaliditatea si moartea prematura.®

Aceasta entitate patologica reprezinta un complex de simptome asociate, fiind
caracterizata printr-o alterare a functiilor cognitive, care implica un declin fata de
nivelul anterior de functionare si care asociaza o gama larga de elemente patologice
precum aparitia unor tulburari de ordin psihic, psihiatric sau perturbari
comportamentale. Tulburarile observate cel mai frecvent in aceasta patologie sunt
modificarile mnestice, deficite de achizitie a unor noi informatii, modificari ale
atentiei si orientarii, dificultati in efectuarea unor exercitii matematice simple,
impedimente ale exprimdarii verbale precum si perturbarea functiei rationale.®
Aceste tulburari sunt uneori precedate si cel mai frecvent asociaza tulburari
emotionale cu alterarea personalitatii de baza. Totodata se mai pot asocia tulburari
ale starii de spirit precum indiferentd, depresie sau chiar tulburari de ordin psihic
mult mai profunde.®

Dementele sunt afectiuni frecvente, incidenta celor degenerative crescand cu
varsta, in special in contextul actual al vietii moderne unde se observa o crestere
continud a sperantei medii de viata a populatiei. Studiile realizate de Organizatia
Mondiala a Sanatatii si Alzheimer’s Association releva un procent variabil de 2%
- 10% din cazuri in care dementa debuteazd anterior varstei de 65 ani.® La nivel
mondial, in anul 2011, erau diagnosticati cu dementa un numar de 35,6 milioane
pacienti, iar studiile epidemiologice mai recente (desfasurate in intervalul 2011-
2016) devoaleaza o rata alarmanta de aparitie a acestei patologii, preconizand ca
pana in anul 2050 numarul pacientilor ce vor fi diagnosticati cu dementa va fi de

115.4 milioane persoane.®



Date privind etiopatogenia si clasificarea dementelor

Din punct de vedere etiologic, dementele reprezinta un grup complex de
afectiuni neurologice sau sistemice generate de factori numerosi si complecsi, cu
mecanisme intricate.’

Cel mai frecvent substrat etiologic intalnit in practica medicala curentd este
reprezentat de procesul de degenerare neuronala. Acest substrat poate fi produs atat
de activarea unor mecanisme intra si extracelulare ,in cascada”, cat si de
acumularea intraneuronald de proteine patologice precum proteina Tau
hiperfosforilati sau alfa-sinucleine.® Din aceastd vasti categorie fac parte
urmatoarele entitati patologice: boala Alzheimer, Dementa cu corpi Lewy,
Dementa Fronto-Temporald, boala Parkinson, boala Huntington, Paralizia
Supranucleard Progresiva, Degenerescenta Cortico-Bazala sau Scleroza
Hipocampica.®

O alta cauza curenta ce augmenteaza incidenta dementelor este reprezentata
de lezarea componentei vasculare. Acest mecanism apare in contextul bolii
vasculare cerebrale (atat ischemice, cat si hemoragice). In aceasti categorie sunt
incluse urmatoarele patologii: Dementa secundara multiplelor accidente vasculare,
Dementa vasculard subcorticald, Boala Binswanger, Arteriopatia cerebrala
autosomal dominanta cu infarcte subcorticale si leucoencefalopatie - CADASIL,
Arteriopatia cerebrala autosomal recesivda cu infarcte subcorticale si
leucoencefalopatie - CARASIL, Endoteliopatia ereditara, retinopatie, nefropatie,
stroke si vasculopatia cerebroretiniana (afectiuni cu transmitere autosomal
dominanti cu vasculopatie generalizati).’

Procesele infectioase (atat sistemice, cat si locale) sau procesele mediate
autoimun reprezintd alte cauze de aparitie ale dementelor. Exemple ale acestor

mecanisme sunt reprezentate de catre dementele secundare unor infectii virale



(HIV, Encefalita Virala), bacteriene (Dementa asociata Tuberculozei,
Criptococozei) sau prionice (Boala Creutzfeldt — Jakob, Boala Kuru). Orice entitate
patologica de natura inflamatorie (arterita sau angeitd) care afecteaza peretii vaselor
de sange intracercbrale poate constitui 0 cauza de aparitie a dementei. Totodata,
orice formatiune inlocuitoare de spatiu localizata la nivel cerebral poate asocia in
simptomatologia sa dementa.®
Tulburarile metabolice, mitocondriale si lizozomale, endocrine sau deficitele
nutritionale (vitamina B1, B12 si acidul folic) reprezinta substrate patologice aparte
care pot determina aparitia unei demente partial sau complet reversibile.®
Un factor recent tratat in extenso de catre comunitatea medicald este
reprezentat de patologia traumatica cranio-cerebrala. Initial a fost denumita
Dementa Pugilistica, pentru ca in prezent sa reprezinte o entitate patologica aparte,
redenumitd Encefalopatie Cronica Traumatica (ECT). Acest tip de patologie a fost
descrisa mai frecvent in cazul boxerilor, atletilor, precum si personalului activ
militar, fara a se exclude o incidenta crescuta in cazul persoanelor epileptice sau
victimelor abuzurilor domestice.°
Aditional cauzelor mentionate anterior se adauga si actiunea factorilor externi
reprezentati de consumul cronic de alcool, tabagismul sau alimentatia bogata in
acizi grasi.t°
Date referitoare la factorii de risc sunt furnizate predominant de catre studiile®
efectuate asupra Bolii Alzheimer, aceasta fiind cea mai frecventa entitate
patologica din dementele neurodegenerative.
Factorii de risc ai dementelor sunt:®
e Varsta inaintata
e Factorii genetici
e Diabetul zaharat

¢ Hipertensiunea arteriala



e Tabagismul cronic
e Patologia cardio-vasculara
e Evenimentele traumatice cranio-cerebrale

Prin declansarea unor mecanisme in cascada la nivel celular si promovarea
proceselor de disfunctie neuronala, evenimentele traumatice cranio-cerebrale
reprezinta un factor deosebit de important, ele putand creste riscul de aparitie a
dementei la orice categorie de varsta.!

Dementele pot fi clasificate din numeroase perspective.

In functie de localizarea cerebrald a deficitelor primare, dementa poate fi
corticala (cu localizare anterioara sau posterioard) si dementa subcorticala.*?

In functie de existenta sau nu a unui substrat lezional diagnosticat anterior, se
distinge dementa primara care nu este produsul unei patologii anterioare si dementa
secundara in care se poate identifica, anterior de aparitia simptomelor specifice
dementei, o patologie subiacenti.’

in functie de caracterul evolutiv si etiologic al sindromului demential se
disting: dementa ireversibila si progresiva, dementa partial sau complet reversibila,
si dementa permanenti de obicei neprogresiva (de ex: dementa post-anoxica).’

In functie de varsta de debut al simptomelor sindromului demential se distinge
dementa cu debut precoce (,,early onset dementia”), cu simptomatologie conturata
inainte de 65 ani si dementa cu debut tradiv (,late onset dementia”), cu

simptomatologie evidentd abia dupa varsta de 65 ani.’?

Encefalopatia cronica traumatica de-a lungul istoriei medicale

in anul 1928, doctorul Harrison Martland a introdus si consacrat in literatura
medicala de specialitate termenul intitulat ,,punch-drunk”, termen folosit pentru a

descrie 0 manifestare particulara intalnita frecvent la practicantii luptelor de arte



martiale sau box. Intr-un timp foarte scurt, att luptatorii, cat si promotorii acestui
tip de sport au inceput sa-si insuseascd aceasta descriere cand vorbeau despre
comportamentul modificat de-a lungul timpului al castigatorului.’* Termeni ca
“goofy”, “slug nutty” sau “ cuckoo” erau folositi in a releva deviatia
comportamental patologica a sportivilor.

Anterior (in 1927), Dr. Michael Osnato si Dr. Vincent Giliberti'® au studiat
100 de cazuri clinice care includeau TCC complexe, atat acute cat si cronice, notand
discrepantele intalnite in cazurile studiate si concluzionand in favoarea existentei
unei nevroze post-traumatice, termen medical cunoscut in literatura medicala
romana sub numele de pitiatism.™ Cazul celebru care a marcat aceasti patologie a
fost considerat cazul unui pacient de sex masculin ale carui antecedente personale
patologice descriau un context traumatic, dar fara existenta unor fracturi, dilacerari
parenchimatoase sau contuzii decelabile clinic la 36 de ore post-traumatism.
Examinarea medicala post-mortem a relevat hemoragii punctiforme, difuze,
dispersate la nivelul corpului calos si puntii. De asemenea, au fost decelate
modificari degenerative microscopice localizate la nivelul parenchimului cerebral,
vaselor, celulelor gliale si Purkinje, precum si modificari atipice date de colorantii
histologici utilizati uzual in examinarea acestui nivel.®

Examenul microscopic rezultat era sugestiv pentru diagnosticul unei
encefalopatii centrate pe spatiile perivasculare. Examinarea lotului de 100 de
pacienti asociata cu analiza sistematica a literaturii a relevat faptul ca traumatismul
cranian poate sa existe si in lipsa unei marci traumatice evidente in momentul
examinarii. Totodata, s-a evocat faptul ca un TCC poate sa reprezinte punctul de
plecare al declansarii unor mecanisme degenerative cronice.'® Autorii au considerat
aceste modificari patologice traumatice ca markeri ai unei encefalopatii

traumatice.1®



Termenul medical care defineste encefalopatia cronica traumatica a fost
recunoscut oficial abia in anul 1940, cand Dr. Bowman Karl si colaboratorii au
relatat in cadrul unei prelegeri sustinute personalului sectiei de psihiatrie din cadrul
Bellevue Hospital, cazul unui pugilist profesionist in vérsta de 28 ani.l” In cadrul
acestei intalniri a fost prezenta si sotia pugilistului, afirmand ca in ultimii doi ani
din viata sotului ei, acesta etala un caracter copilaresc si episoade scurte de depresie.
Un punct important de mentionat este acela ca pacientul dorea sa revina in ringul
de box, dar a fost refuzat de catre comisia de expertiza, care a invocat motivul unei
judecati neclare si imprecise. Antecedentele patologice ale pacientului au fost
descrise in detaliu de catre sotia lui si includeau ganduri paranoice, considerand ca
este mereu urmarit, persecutat sau chiar otravit de catre apropiatii sai. A mai fost
implicat si in atacuri violente, chiar si arestat pentru deranjarea linistii publice. Nu
era constient de patologia sa, avea dificultati in orientarea temporo-spatiala, precum
si intelegerea unor concepte simple ale vietii cotidiene. Totodata, s-a relatat si faptul
ca detinea 0 memorie de foarte scurta durata. Pacientul nu era cunoscut ca fiind
consumator cronic de alcool. Medicii erau familiarizati cu momentele in care
pacientul isi pierduse constienta in timpul luptelor. Autorii au diagnosticat acest caz
particular ca fiind encefalopatie traumatica iar lipsa unui raspuns clinic la
tratamentul aplicat timp de 18 luni a dus la diagnosticul de ECT.Y’

In primele cazuri descrise s-au evidentiat ca simptome de debut alterari ale
dispozitiei precum si modificarile comportamentale. Acestea debuteaza insidios,
dupa o perioada de acalmie clinica fata de impactul traumatic si pot debuta chiar si
la 75 de ani dupa traumatism.’

In mod surprinzitor se considerd ci aceasta patologie diagnosticati la
pugilisti este diferita ca manifestare si etiologie fata de cea suferita de jucatorii de
fotbal american.!® Aceste teorii sunt centrate pe studiile efectuate pana in prezent,

studii ce releva comportamentul clinic diferit al pacientilor.?® Daci la jucatorii de



fotbal american predomina simptome legate de comportament si dispozitie, spectrul
clinic prezent la pugilisti este dominat de modificari cerebrale si emotionale,
respectiv motorii.?® Peste 60% dintre practicantii de box profesionist care lupta
dezvolta astfel de modificari patologice.!” Dezinhibitia, starile euforice, hipomania,
paranoia sau accesele de furie sunt modificarile comportamentale cele mai
evidente.?!

In prezent, multiple asemenea cazuri asociate unei suferinte traumatice
cerebrale au fost aduse atentiei media,?? trigandu-se un semnal de alarmi asupra
existentei acestei entitati patologice: poate sa apara la orice tip de sportivi, veterani

de razboi, soldati sau chiar si printre oamenii de rand.®

Traumatismele cranio-cerebrale si riscul de dezvoltare a

encefalopatiei cronice traumatice

Traumatologia cranio-cerebrala - problema majora de sanatate

In Uniunea Europeana conform raportului intitulat ,,Injuries in the European
Union,” TCC determina aproximativ 1 milion de prezentari la Departamentele
Primiri Urgente per an. Din punct de vedere al frecventei internarii, aceasta se ridica
la aproximativ 235 cazuri n0i/100.000 locuitori/an cu o rata a mortalitatii de 15
cazuri noi/100.000 locuitori/an.?

Datele furnizate de catre Center for Disease Control din Statele Unite ale
Americii arata ca intr-un an, respectiv in anul 2010, au existat aproximativ 2,5
milioane?* de prezentiri la Departamentul Primire Urgente, cu diagnosticul de
TCC, din care 87% din cazuri au necesitat internare, iar 52.844 au decedat.?*
Majoritatea pacientilor care s-au prezentat a fost reprezentata de adolescenti, adulti
tineri si varstnici (>75 de ani). In cadrul grupei de pacienti peste 65 de ani,

principala cauza a fost reprezentata de caderi, fie de la un nivel la altul, fie cadere



de la acelasi nivel; in timp ce pentru grupele de pacienti tineri principala cauza a
fost reprezentata de accidentele de trafic rutier.?®

O problema sociala importanta este reprezentata de repercusiunile in timp la
cei care supravietuiesc acestor traumatisme datorita sechelelor frecvente care

determina costuri ulterioare importante pentru serviciile de sinitate.?

3.2. Clasificarea clinica a traumatismelor cranio-cerebrale

TCC reprezinta o afectare cerebrala non-degenerativa si necongenitala care
survine in urma aplicarii unei forte exercitate de un agent mecanic extern care poate
avea ca repercusiuni alterarea starii de constienta precum si alterari temporare sau
definitive ale functiilor afective sau cognitive. Severitatea TCC este evaluata prin
prisma parametrilor clinici si paraclinici. Cea mai utilizata datorita usurintei cu care
poate fi aplicata in orice conditii de lucru dar si datorita valorii prognostice
deosebite este scala Glasgow.®

Astfel in functie de scala GCS se descriu urmatoarele entitati:

* Traumatism cranio-cerebral usor sau minor - cu GCS cuprins intre 13 -15
puncte. Majoritatea pacientilor care au leziune craniana sau viscero-craniana se
incadreaza in aceasta categorie. Pacientii sunt stabili, orientati temporo-spatial,
complianti masurilor terapeutice si raspund prompt la stimulii din mediul exterior.
Amnezia retrograda este un simptom frecvent intalnit in astfel de cazuri.®

e Traumatism cranio-cerebral mediu — cu GCS cuprins intre 9 — 12 puncte.
Acesti pacienti sunt usor/mediu dezorientati, mergand spre obnubilare, dar
niciodata comatosi. Raspund cu o oarecare latenta la stimuli externi, dar sunt
capabili de a efectua comenzile medicale ordonate.®

e Traumatism cranio-cerebral sever - cu GCS cuprins intre 3 - 8 puncte. Acesti
pacienti sunt in stare de comd, cu un grad de profunzime al comei dupa cum

urmeaza: nu raspund la stimuli verbali, luminosi sau durerosi aplicati din mediul



extern. Deseori, prezinta posturi specifice (de ex: postura specifica decorticarii).
Prezinta modificari parenchimatoase cerebrale semnificative, precum si risc inalt
de deteriorare secundara.’

GCS =8 =>comagrd. |

GCS =7-6 => coma grd. 1l

GCS =5-4 =>coma grd. 111

GCS =3 =>comagrd. IV

Aceasta scala de evaluare rapida este utila, doar in cazul persoanelor adulte.
In context pediatric, se utilizeaza “Children’s Coma Scale”?® conceputa in anul

1982 de catre Simpsom & Reilly.

3.3. Aspecte anatomo-patologice in traumatismele cranio-cerebrale

TCC indiferent de gravitate, reprezinta rezultatul interactiunii intre un agent
traumatic extern, reprezentat cel mai frecvent de o fortd mecanica si regiunea
cefalica (atat continut osos, cat si parenchimatos). In cadrul acestei interactiuni
caracteristicele ambelor entitati sunt importante.’

Din punct de vedere biomecanic, TCC se pot realiza prin diverse mecanisme,
cele mai frecvente fiind coliziunea dintre un obstacol static si extremitatea cefalica
aflata in miscare, urmata de o decelerare brusca a componentei cerebrale; pe planul
doi, se regaseste exemplul in care are loc un impact intre un obiect in miscare si
extremitatea cerebrala statica initial urmata ulterior de o accelerare brusca. Un alt
mecanism frecvent intalnit este reprezentat de compresiunea craniului fata de un
plan dur.?’

in functie de modul in care actioneaza fortele implicate in generarea TCC,
vor rezulta diferite leziuni primare. Astfel, in eventualitatea oricarui contact direct

cu forta de lovire (forta ce imprima o miscare de acceleratie) vor rezulta diferite



tipuri de fracturi craniene, hematoame extradurale sau subdurale, precum si zone
de contuzie cerebrald directa. In cazul in care fortele componente ale
traumatismului determina acceleratie secundatd de deceleratie, rezultatul este
reprezentat prin existenta zonelor de contra-lovitura, hematoamelor
intraparenchimatoase cerebrale, precum si hematoamelor subdurale. Daca fortele
de inertie implicate in geneza unui traumatism cranio-cerebral actioneaza sub un
unghi anume, se genereaza leziuni axonale difuze, hemoragii subarahnoidiene,
precum si hemoragii intraventriculare.?’

Toate aceste modificari patologice survenite la nivel cranian se pot evidentia
prin  metode moderne de neuro-imagistica, precum examinarea Computer
Tomograf si Imagistica prin Rezonanta Magnetica.?®

Ulterior leziunilor primare se pot pune in evidenta existenta unor leziuni
secundare reprezentate de hemoragie, ischemie cerebrala, edem cerebral,
vasospasm, infectie, hidrocefalie. De asemenea se poate dezvolta o activitate
electrica paroxistica cu crize epileptice focale si/sau generalizate. Edemel cerebral
initiat, poate evolua si dezvolta un sindrom de herniere cerebrala. Modificarile
induse la nivel cerebral pot determina si modificari extracraniene: hipoxemie,

hipercapnie, hiperglicemie, hipotensiune, febra.?

Aspectele clinice ale encefalopatiei cronice traumatice

Cu toate ci aceasti patologie este unanim acceptati si recunoscuta?® ca
entitate de sine statatoare, pana in prezent nu exista niciun consens asupra
diagnosticului ante-mortem, biomarkerilor umorali sau serici, respectiv a
examinarilor imagistice specifice. Rezultatul acestei entitati clinice se traduce abia
post-mortem, secundar examinarii tesutului nervos si reconstituirii retrospective a

simptomatologiei.®



Recent, numeroase studii au fost publicate privind modificarile microscopice
si macroscopice induse de aceastd patologie unica.!® Conform primei intalniri de
consens a Institutului National American pentru Patologie Neurologica si Stroke
(NIH) desfasurat in anul 2013, se considera existenta a patru grade de evolutie a
bolii (gradul intai fiind similar aspectului normal, ultimul grad incluzand modificari

patologice semnificative si caracteristice).®

Examinarea extremitatii cefalice

Examinarea interna macroscopica, incluzand analiza globala si pe sectiuni a
emisferelor cerebrale, releva modificari patologice nespecifice precum: reducerea
in dimensiuni a lobilor cerebrali frontali si temporali (portiunea mediala),
distorsionarea arhitecturii macroscopice a substantei albe tradusa prin prezenta
unor leziuni milimetrice, bine delimitate, punctiforme/ovoide, diseminate difuz,
bilateral, avand culoare si consistenta variabila depinzand de vechimea instituirii,
ce nu dispar la spalare sau stergere. Asociate acestor modificari se descriu existenta
unor mici fenestratii la nivelul substantei albe.® In majoritatea cazurilor publicate,
se observa reducerea in dimensiuni a corpilor mamilari si a hipotalamusului.®
Modificarile patologice descrise anterior se desfasoara gradual, pe durata unui
interval mare de timp, devenind evidente pe masura avansirii patologiei.®

In conformitate cu datele oferite de Prima intalnire de Consens NIH din 2013,
se descriu patru stadii evolutive ale ECT.%® Stadiul prim se contureazi prin
examinarea micro si macroscopica a emisferelor cerebrale, rezultat care se apropie
de aspectul incadrabil ca si normal, cu mentiunea cresterii usoare in dimensiuni a
ventriculilor laterali.®

Stadiul secund se caracterizeaza prin cresterea suplimentara in dimensiuni a
ventriculilor laterali, preponderent prin largirea cornului frontal al acestora, fara a

se putea observa modificari atrofice cortico-subcorticale. Suplimentar, se constata



largirea ventriculului 111, precum si prezenta unui cavum septum pellucidum sau
ventricul supranumerar.’® De asemenea s-a observat prezenta intr-un numar redus
de cazuri, a palorii la nivelul locusului coeruleus si a substantei negre
mezencefalice. In toate cazurile examinate si studiate pana in prezent se observa
reducerea mai evidenti in dimensiuni a corpilor mamilari.®

Stadiul Ill, prezinta suplimentar descrierilor anterioare, atrofie cortico-
subcorticala tradusa prin largirea santurilor si scizurilor cerebrale asociate cu
dilatarea marcata ventriculara, mai evidenta la nivelul ventriculului I11. Totodata,
se pun in evidenta modificari septale, localizate la nivelul peretelui intern al
ventriculilor laterali, variind de la perforatii ale acestuia pana la cavum septum
pellucidum. Se descriu in literatura cazuri extreme marcate prin lipsa septumului.®
Majoritatea cazurilor examinate si studiate prezinta depigmentarea locusului
coeruleus si a substantei negre mezencefalice. Alte modificari frecvent intalnite
secundar examinarii macroscopice sunt atrofia corpilor mamilari, talamusului,
hipotalamusului, precum si reducerea in dimensiuni a corpului callosum.

Stadiul 1V al ECT, este caracterizat de o alterare arhitecturala profunda
cuantificata prin atrofia marcata a lobilor temporali, parietali si occipitali si
reducerea in volum a substantei albe. Lobul temporal este cel mai afectat, in special
portiunea sa mediala. Asociat, se evidentiaza atrofie talamica si hipotalamica
precum si reducerea considerabild in volum a corpilor mamilari.'® Prezenta unui
cavum septum pellucidum este un aspect patologic frecvent intalnit in stadiul final
al bolii, dimensiunile acestuia fiind variabile (0,5 - 10 mm). Se descriu la acest nivel
existenta unor perforatii septale sau chiar lipsa totald a septului.®> De asemenea, in
acest ultim stadiu se remarca o paloare intensa a locus coeruleaus si o paloare

moderati a substantei cenusii mezencefalice.®



Diagnosticul clinic al encefalopatiei cronice traumatice

Cazurile publicate pana in prezent, indica ca ECT reprezinta 0 colectie
complexa, diversa si nespecifica de simptome clinice.®! Cu toate acestea ECT este
dominata de un declin progresiv al memoriei si functiilor analitice, cu impact
colateral asupra starii de dispozitie si comportamentului social. Frecvent intalnite
sunt starile de depresie, apatie, impulsivitate, furie, iritabilitate, tendinte suicidale
si agresivitate. Tardiv, se manifesta alterarea posturala similara celei din boala
Parkinson. Cea mai impresionanta, din punct de vedere clinic, este de departe

dementa instalati insidios la interval de ani fata de evenimentul traumatic.®

Deteriorarea cognitiva

Este acceptata pe plan international teoria conform careia TCC multiple si
repetate stau la baza unei acumulari de depozite patologice de proteine din familia
proteinelor Tau, depozite care odata cu trecerea timpului determina pierdere
neuronald generand declin cognitiv.> Simptomele cognitive descrise in
manifestarea acestei patologii includ tulburari de memorie episodice, precum si
alterarea functiilor de executie.®

Cu toate ca deficitele cognitive sunt prezente la toti pacientii diagnosticati cu
ECT, aceste simptome pot fi remarcate tardiv in evolutia clinica a afectiunii.®®

Disfunctii comportamentale si alterarea starii de dispozitie

Disfunctiile comportamentale si alterarea starii de dispozitie asociate ECT
includ episoade depresive, stari de apatie, impulsivitate, furie, iritabilitate,
agresivitate si tendinte suicidale.®*

Ramane sub semnul incertitudinii daca aceste simptome sunt de novo, sau

reprezinta doar o alterare mai profunda a personalitatii de baza. Se considera ca



semn clinic patognomonic disfunctiile comportamentale si/sau modificarea
personalitatii de baza, survenite insidios la un pacient cu antecedente de traumatism

cranio-cerebral repetat.*®

Deficitul motor

In majoritatea cazurilor de ECT, mai ales in examinarile clinice efectuate pe
pugilistii profesionisti din secolul trecut, au fost prezentate modificari de postura
asemanatoare celor intalnite in parkinsonism. Studiile recente sugereaza existenta
unui simptom clinic cu componente de afectare primara si secundara motorie ca
apartinand ECT. Aceasta afectare este explicata prin acumularea patologica masiva
a proteinei TDP-43 (in aproximativ 10% din cazurile studiate).®®

Din punct de vedere clinic, ECT in care este afectat neuronul motor, prezinta
initial simptome motorii, urmand sa se dezvolte modificari cognitive minore si
alterarea starii de dispozitie peste un interval lung de timp de la instalarea deficitelor

motorii.°

Progresia clinica a Encefalopatiei Cronice Traumatice

Acumularea patologica de depozite constituite din proteine Tau
hiperfosforilate, localizate intraneuronal, a fost corelata cu aparitia unor simptome
clinice traduse prin perturbari ale personalitatii. Aceasta nu prezinta specificitate
sau sensibilitate pentru varsta, rasa sau sex. Studiile recente coreleaza pozitiv
depozitele patologice de proteine Tau hiperfosforilate cu evolutia clinica a
patologiei.3®

La debutul acestei patologii, pacientii sunt considerati clinic sanatosi, fara
simptomatologie specifica. Simptomele minore ignorate la primele examinari
clinice, se vor intensifica de-a lungul timpului, ca efect secundar al cresterii

cantititilor de proteine patologice intraneuronale.®?



Conform Consensului primei intalniri NIH din 2013,*° in stadiul intai al ECT
se semnaleaza frecvent un sindrom cefalalgic nespecific asociat cu tulburari ale
atentiei si concentrarii. Aceste prime simptome apar aproape intotdeauna in
reconstituirea antecendentelor clinice ale pacientilor. Suplimentar acestor
simptome initiale, urmeaza alterarea memoriei de scurta durata, tendinte agresive
precum si episoade depresive de scurta durata. Mai putin frecvente in acest stadiu,
sunt deficitele in planificarea si organizarea activitatilor vietii cotidiene.®

Etapa secunda, este reprezentata de simptome ce variaza de la stari stari de
labilitate afectiva, deficite ale atentiei si/sau concentrarii pana la amnezii globale
tranzitorii. Foarte rar au fost descrise manifestarile ce includ alterarea functiei
executive, impulsivitate, tendinte suicidale sau tulburari de comunicare.®

Stadiul 111 in evolutia clinica a ECT este reprezentat de: alterarea memoriei,
deficite atentionale, alterarea capacitatii de concentrare, modificarea functionarii
executive, depresie, modificarea starii de dispozitie, deficite in orientarea temporo-
oculo-spatiald, precum si tendinte suicidale sau agresive.®

Stadiul 1V, reprezentand stadiul final, este marcat de disfunctii marcate ale
functiilor de executie si pierderea memoriei de scurta si lunga durata, cu instalarea
dementei.®

Majoritatea indiviziilor prezinta alterare profunda a atentiei si capacitatii de
concentrare, tulburari de comunicare, tendinte agresive, paranoia, depresie,
tulburari de postura. Manifestari mai putin frecvente sunt considerate
impulsivitatea, dizartria sau parkinsonismul.®

O descriere clinica a ECT 1n trei subtipuri generale este discutata indelung in
articolul intitulat ,,Clinical subtypes of Chronic Traumatic Encephalopathy:
literature review and proposed research diagnostic criteria for traumatic
encephalopathy syndrome” realizat in anul 2014 de catre Dr. Philip Montenigro si

colaboratorii sdi. Conform acestora exista trei subtipuri:®



(1) primul subtip este reprezentat de o dementa progresiva care include
deficite cognitive si apare dupa un interval lung dupa incetarea activitatii
generatoare de evenimente traumatice cranio-cerebrale.®

(2) al doilea subtip este reprezentat de stabilitate neurologica temporara si
etiologie direct legata de impactul cranio-cerebral; acest subtip nu este tipic pentru
o patologie progresiva.*®

(3) ultimul subtip este prezentat de tipul paranoid si psihotic care nu prezinta

modificari cognitive.!®

Dementa in Encefalopatia Cronica Traumatica

Stadiile avansate ale ECT sunt asociate cu marcate modificari cognitive, care
ajung pana la dementa, in stadiul 1V de evolutie clinica a patologiei. Aceasta
survine secundar modificarilor anatomice suferite in progresia patologiei de baza.%’
Majoritatea pacientilor diagnosticati in stadiul IV al ECT, fara alte antecedente
patologice personale psihiatrice, au fost clinic diagnosticati cu dementa ante-
mortem, indeplinind criteriile de diagnostic ale bolii Alzheimer.3®

In mod specific, pacienti suferinzi de ECT prezinta un handicap functional si
cognitiv, precum si modificari comportamentale in cel putin doua domenii ale
parametrilor psihiatrici.®® Din aceste ipoteze, semnalam faptul ci boala Alzehmeir
este un ,,pantomim clinic” pentru encefalopatia cronica traumatica.®

Aditional, pacientii cu ECT insumeaza acealeasi simptome ca pacientii

- =g =

deficite ale compartimentului mnestic sau non-mnestic (limbaj, vizual, spatial,
etc).40

Studii ulterioare sunt necesare pentru a identifica diferenta intre semnele
clinice ale ECT si simptomatologia bolii Alzheimer, crescand astfel sensibilitatea

si specificitatea diagnosticului ante mortem al ECT.%’



Diagnosticul diferential in encefalopatia cronica traumatica

Dementa din ECT poate ridica multiple probleme de diagnostic diferential in
principal cu dementa din boala Alzheimer si cu dementa fronto-temporala (DFT).°
De asemenea, stadiile initiale ale ECT timpurii prezinta simptome asemanatoare cu
PCS.°

Sindromul Post-Contuzional

Desi se considera ca ECT este rezultatul unor traumatisme repetate in zona
cranio-cerebrala, patologia rezultanta este diferita de cea cu recuperare prelungita
care apare uneori in urma unor leziuni cerebrale traumatice usoare, cum ar fi
sindromul post-contuzional. Aceasta teorie dovedeste ca ECT nu este doar o simpla
acumulare de simptome imediate ce apar datorita unor contuzii multiple, ci este o
patologie adiugata.®

De asemenea, s-au inregistrat cazuri de ECT fard sa fi fost inregistrate
traumatisme cranio-cerebrale recunoscute in antecedente, sugerand ca nici PCS si
nici leziunile cerebrale traumatice usoare nu sunt necesare in vederea dezvoltarii
ECT.*

Ar trebui notat ca aceste cazuri pot reflecta diferentele in raportarea si
diagnosticarea ECT; acesti indivizi ar fi putut suferi leziuni cerebrale traumatice
usoare insa fara sa fi fost consemnate in antecedentele personale patologice ale
acestora.®?

In concluzie, avand in vedere c3 atat ECT precum si PCS, sunt rezultatele
unor traumatisme repetate la nivelul cranian, prezentind Simptome care se
suprapun, cu un debut clinic simetric si similar, diferentierea intre cele doua

patologii este extrem de importanti dar foarte dificila.*



Exista cateva particularitati clinice distincte intre ECT si PCS, care sunt
importante in vederea intocmirii unui diagnostic diferential intre cele doua. Primul
si cel mai important se refera la debutul bolii, care in ECT este subtil, lasand un
interval destul de larg intre impactul traumatic si debutul simptomatologiei. La
polul opus, debutul PCS poate fi legat direct de un traumatism recent si bine definit
clinic.1

In plus, simptomele PCS se considera a se rezolva treptat, in vreme ce ECT
este considerata o boala progresiva, care se agraveaza odata cu trecerea timpului.
In final, prezenta deprecierii motorii este rara in cadrul PCS , dar apare intr-un
numar destul de mare de cazuri in ECT. Prin urmare, prezenta unei astfel de
deteriorari ar ridica suspiciunea unui diagnostic favorabil de ECT si nu a unui
PCS.1

Boala Alzheimer

Fiind cea mai intalnitd cauza de dementa, dementa din boala Alzheimer
reprezintd entitatea cea mai importantda in diagnosticul diferential al cazurile
suspecte de ECT la adult si varstnic. La debutul clinic al acestei patologii,
diferentele sunt mult mai distincte, simptomele ECT pot incepe cu zeci de ani
inaintea celor prezente in Boala Alzheimer si pot decurge cu o progresie mai lenta
a evolutiei. Cu toate aceastea, datele privind aceasta problema sunt inca
discutabile.*

Cum am mentionat anterior, dementa din BA si dementa ECT ar putea avea
caracteristici clinice similare. Se considera ca detectarea si evidentierea diferentelor

clinice ar putea fi cheia diagnosticarii corecte a ECT.*



Dementa Fronto-Temporala

Dementa fronto-temporala, ar putea fi cea mai apropiata de patologia ECT.
Aceste doua patologii prezintd cateva caracteristici clinice comune.*? Asemenea
dementei fronto-temporale, ECT apare de obicei cu modificari comportamentale de
personalitate ce survin la mijlocul vietii, cu toate ca debutul clinic al acestor
modificari in mod uzual il precede pe cel al dementei fronto-temporale. In cazul
DFT simptomele apar cu o decadi sau mai mult, mai repede.*° O diferenti notabila
s-a observat in ceea ce priveste evolutia clinica a ECT, ce pare sa fie mai lenta dar
si aici datele par a fi contradictorii.

Aditional, exista date care ridica suspiciunea unei predispozitii genetice in
cazul dementei fronto-temporale, dar nu si in cazul ECT.! Pana la momentul
actual, toate cazurile de ECT au avut un istoric pozitiv al expunerilor traumatice, in

vreme ce indivizii cu DFT nu prezinti un asemenea istoric.*°

Dementa asociata Bolii de Neuron Motor

O mare parte din cazurile ECT sunt asociate cu sindromul de neuron motor.
Cum am mentionat anterior, diseminarea difuza simetrica si bilaterala a depozitelor
patologice de proteina TDP-43 care afecteaza trunchiul cerebral, nucleii bazali,
diencefalul, lobul temporal medial, girusurile frontale, temporale, insulare, precum
si substanta alba cortico-subcorticala, conduc spre deteriorarea tracturilor
ascendente si descendente, producand deficite motorii marcate intalnite in 12% din
cazurile examinate. Mentionam asocierea Bolii de Neuron Motor intr-un numar
redus de cazuri examinate si confirmate histopatologic (ambele patologii). In acest

context este esentiala examinarea clinica si urmarirea evolutiei in timp.*



Factori de risc in dezvoltarea encefalopatiei cronice traumatice

Cei mai frecventi factori care pot amplifica modificarile cerebrale secundare

evenimentelor traumatice sunt cei descrisi in cele ce urmeaza.

Apolipoproteina E (ApoE)

Apolipoproteina E, reprezinta o glicoproteina polimorfa cu greutatea
moleculara de 34 kDa (299 aminoacizi) si reprezinta un component de suprafata al
lipoproteinelor bogate in trigliceride, cum ar fi VLDL, resturile acestora, resturile
de chilomicromi si al HDL. ApoE serveste ca ligand al receptorilor care mediaza
clearance-ul resturilor de VLDL si chilomicromi, regland astfel nivelurile
plasmatice de colesterol si triglicerida.*?

Gena APOE are trei alele, ApoE E3 fiind alela cea mai comuna; alela ApoE
E4 este considerata ca fiind cea mai puternica gena pentru susceptibilitatea genetica
legata de boala Alzheimer, in timp ce ApoE E2 este considerata gena protectoare.

Pupd leziuni traumatice cranio-cerebrale, membrane lipidice si placi
imunoreactive ApoE sunt adesea regasite in substanta cerebrald, cu o relatie directa
dependenta de raportul alela - densitatea lipidelor - ApoE genotip. Variatia alelica
a ApoE la boxeri si jucatori profesionisti de fotbal american care au suferit
evenimente traumatice cranio-cerebrale a generat un timp de recuperare post-
traumatica mai prelungit, precum si un nivel cognitiv mai scazut.*?

Drept urmare, exista suficiente dovezi pentru a atrage un semnal de alarma,
considerandu-se utila o examinare a acestui genotip.*?

Mai multe studii** au raportat existenta unui numar mai mare de transportori
fata de populatia inclusa in lotul control. Prevalenta crescuta a transportorilor ApoE
E4 la persoanele diagnosticate cu ECT, neuropatologic confirmata, furnizeaza o

dovadi suplimentara care asociaza ApoE cu dezvoltarea acestei patologii unice.**



Sexul

Diferentele de gen pot juca un rol important in dezvoltarea ECT. Pana in
prezent, majoritatea cazurilor certificate neuropatologic au fost identificate la
barbati, explicatia constand in activitatile practicate preponderent de catre sexul
masculin, cel mai strans asociate cu dezvoltarea unei astfel de patologii fiind
sporturile de contact si efectuarea serviciului militar.

Desi relatia exacta intre evenimentul traumatic cranio-cerebral si ECT este in
prezent greu de certificat exact, femeile par sa aiba un risc mai mare pentru a suferi
leziuni traumatice unice precum si simptome legate de sindromul post-contuzional.
Aceasta teorie se explica prin existenta unei incidente mai mari a leziunilor
cerebrale traumatice rezultate cu sechele ulterioare mai semnificative la femei in
comparatie cu cele sustinute de sexul masculin.® Aceste diferente pot fi bazate pe
diferentele hormonale, variantele de conformatie anatomica ale gatului precum
volumul muscular diferit, sau pur si simplu prin faptul ca femeile sunt mai deschise

la raportarea medicala a oricarui tip de simptom.*

Rezerva cognitiva

Termenul de rezerva cognitiva a fost introdus si folosit de catre autorii
studiului intitulat ,,Long-term Consequences of Repetitive Brain Trauma: Chronic
Traumatic Encephalopathy”, publicat in anul 2011.*® Conform acestui studiu,
rezerva cognitiva poate juca, de asemenea, un rol in dezvoltarea si evolutia clinica
a ECT. Mai exact, 1n alte boli neurodegenerative, cum ar fi boala Alzheimer,
rezerva cognitiva a fost consideratd ca fiind factor protector impotriva
manifestarilor clinice ale bolii.*® Mai mult decat atat, s-a argumentat ca locul de
munca si nivelul de educatie ar putea sia genereze 0 crestere a ,[rezervei
intelectuale” a unei persoane, oferind o infrastructura cognitiva imbunatatita, mai

robusta pentru patologie; ca atare, un individ cu o rezerva cognitiva crescutd poate



fi in masura sa compenseze modificarile neuropatologice survenite in cadrul acestei
patologii.*®

In bolile neurodegenerative precum BA, aceasti idee oferi o explicatie pentru
diferentele individuale existente in susceptibilitatea de a dezvolta deficite cognitive
in ciuda gradelor similare de modificari neuropatologice. Aceasta problema a fost
recent extinsa, incluzand declinul cognitiv la adultii cunoscuti in antecendente cu

evenimente de TCC, dar aceasti teorie nu a fost pe deplin cercetati.*’

Investigatii complementare in encefalopatia cronica traumatica

Absenta unor examinari specifice pentru diagnosticul ECT ingreuneaza
capacitatea de a detecta si urmari evolutia clinica a persoanelor afectate. Studiile
efectuate pana in prezent, au cercetat diversi parametri utili pentru analiza clinico-
biologica, studiind concentratiile diferite ale particulelor proteice din lichidul
cefalo-rahidian si plasma, secundar unui traumatism cranio-cerebral. Totdata, se
considera foarte utila testarea genetica. Astfel, studiile efectuate pana in prezent au
considerat urmatorii parametri utili in examinarea paraclinica in context traumatic.

Acesti parametri sunt succint prezentati in tabelul nr. 1.8



Tabel 1. Parametrii biologici utili in analiza paraclinica a dementelor de

etiologie traumatica

Examenul LCR Examinari serologice Testari genetice
Proteina Tau Proteina S100B Gena APOE
Raport proteina Proteina Tau Gena MAPT

Tau/Beta amiloid
Proteina precursoare a Gena TARDBP
amiloidului
Proteina acida fibrilara
gliala
Proteina de legare
cardiaca a acizilor grasi
Factorul = neurotrofic

derivat din creier

Implicatii bioetice ale evaluarii medico-legale in cazul pacientilor

cu traumatisme cranio-cerebrale

Justificarea abordarii aspectelor bioetice ale evaluarii medico-legale in cazul
pacientilor cu TCC rezida in incercarea de a reduce costurile sociale pe care aceasta
entitate patologica le incumba, prin eliminarea posibilitatii inselaciunii folosirii
bolnavilor cu ECT 1in scopul de a obtine beneficii patrimoniale sau alte drepturi
necuvenite.’

TCC pot avea consecinte juridice atat in Dreptul civil cat si in Dreptul penal.
Codul Civil Roman prevede ca orice fapta a omului, care cauzeaza altuia prejudiciu,

obliga pe acela din a carui greseali s-a ocazionat, a-I repara.?



Expertiza medico-legala devine obligatorie in cazurile in care rezultatele TCC
se pot incadra in notiunile medico-legale de infirmitate sau invaliditate post-
traumatica.*

Exista anumite situatii in care consecintele TCC predispun la dificultati de
evaluare medico-legala deosebite. Astfel, in sistemul judiciar s-a observat ca atunci
cand se pune problema posibilitatii de obtinere a castigurilor patrimoniale,
fabricarea si exagerarea de simptome si stari patologice a fost des raportata in
lucrari de specialitate.® Astfel de situatii constituie si acelea ale dementelor
traumatice. Intrebarea la care este obligat medicul expert legist sa dea un raspuns
este aceea daca intre traumatismul incriminat din antecedente, unic sau repetat si
dementa aparuta exista sau nu legatura de cauzalitate.

Raspunsul la aceasta intrebare da nastere inevitabil unor numeroase dificultati
etice de a caror solutionare depinde pana la urma corecta evaluare medico-legala a
cazului. Dificultatile etice pornesc in majoritatea cazurilor de la atitudinea
pacientului si respectiv a apartinatorilor sai. Din punctul de vedere al
pacientului/apartinatorilor, acceptarea ca intre dementa manifestata prin tulburarile
ei cognitive evidente si un traumatism cerebral in antecedente nu ar exista nicio
legatura este extrem de dificil de inteles. De la acest rationament subiectiv pornesc
multe tentative de simulare sau exagerare a simptomelor cu scopul de a obtine in
mod nejustificat beneficii pecuniare.

Evaluarea acestei legaturi de cauzalitate presupune colaborarea cu un medic
neurolog, fiind vorba de aprecierea unei entitati patologice neurologice, acesta din
urma fiind acela care este indrituit sa stabileasca diagnosticul de dementa. insa
stabilirea existentei legaturii de cauzalitate intre traumatism si dementa ii revine in
sarcina medicului legist. Si deoarece intre momentul producerii leziunilor
traumatice cerebrale si aparitia dementei, in majoritatea cazurilor s-a scurs un

interval foarte lung, de ordinul anilor sau a zecilor de ani, aprecierea existentei



acestei legaturi devine foarte problematica. Principalele categorii de oameni care
sunt mai predispusi la leziuni traumatice cerebrale si care se pot complica cu
dementa sunt sportivii, mai ales cei care practica sporturi de contact (arte martiale,
box, fotbal american, rugbi, etc.), militarii, conducatorii auto, victimele
agresiunilor, precum si muncitorii care sunt predispusi la accidente de tipul
cazaturilor.

Una dintre cele mai temute consecinte lezionale pe termen lung dupa TCC o
constituie dementa.®® La subiectii umani, dementa produsa de leziuni cerebrale
traumatice a fost bine documentatd cu ajutorul studiilor populationale, aceasta
putand fi cauzata fie de o singura leziune cerebrala traumatica, fie de leziuni
traumatice cerebrale repetate.>* In majoritatea cazurilor dementa traumatica survine
lent, avand evolutie cronica.> Multiple studii epidemiologice au aritat ca pacientii
care au suferit leziuni traumatice cerebrale in perioadele timpurii si medii ale vietii,
au fost asociati cu un risc crescut de a dezvolta dementi in perioada varstei a treia.

Referitor la intensitatea traumatismului incriminat, cele mai concludente
studii au aratat ca prezenta unor leziuni traumatice cerebrale de intensitate moderata
sl respectiv severa in antecedente, constituie un risc de a dezvolta dementa de la 2
la 4 ori mai mare decat in populatia generala. Cu toate acestea inca nu s-a raspuns
cu exactitate la intrebarea daca leziunile traumatice cerebrale de intensitate redusa,
cum ar fi contuziile cerebrale minore s-ar putea constitui intr-un factor de risc
privind aparitia dementei, in parte deoarece acestea nu sunt intotdeauna bine
documentate si respectiv studiile retrospective efectuate au fost considerate ca fiind
neconcludente. Intr-un studiu intitulat ,,Mild traumatic Brain Injury: a
neuropsychiatric approach to diagnosis, evolution and treatment”,>® publicat in anul
2005, Arciniegas si colaboratorii, si-au propus sa investigheze sechelele cognitive
si emotionale pe termen lung ale TCC usoare. Autorii au concluzionat ca pacientii

care s-au recuperat eficient si au suferit traumatisme minore cu mai mult de un



deceniu in urma au continuat sa prezinte sechele cognitive si emotionale pe termen
lung, cu repercusiuni asupra activitatilor sociale si profesionale. Astfel, TCC usoare
pot conduce la deteriorarea circuitelor neurofunctionale, deteriorare nedetectabila
prin metodele standard de diagnostic, aspect care necesita sa fie luat serios in
considerare in evaluarile clinice si medico-legale.

Numeroase studii clinice europene au evidentiat asocierea dintre leziunile
cerebrale traumatice si deficitele cerebrale, in populatii specifice, cum ar fi
“dementa pugilistica” la boxerii profesionisti, care are ca si efecte instaurarea unor
deficite motorii si cognitive severe.> Este interesant ca la fel ca si in cazul dementei
pugilistice, exista anumite dovezi a legaturii dintre leziunile cerebrale traumatice si
BA, sugerand ca acest tip de boala neurodegenerativa ar putea fi declansata de
factori de mediu, de traumatisme cerebrale.> Astfel, cu toate ca numeroase studii
clinice nu au gasit dovezi concludente, dintre leziunile cerebrale traumatice si BA,
altele dimpotriva au demonstrat o legatura evidenta, astfel ca leziunile cerebrale
traumatice in antecedente sunt considerate ca fiind un factor de risc solid in
dezvoltarea ulterioard a BA.>

Din punct de vedere bioetic, judecand relatia medic-pacient prin prisma
medicului neurolog/psihiatru si a celui legist, se remarca doua cadre bioetice cu
totul distincte in care se desfisoara aceste relatii.® Initial, pacientul cu dementa se
prezinta sau este adus la medicul neurolog, pentru acuzele specifice acestei boli.
Acesta, conformandu-se normelor bioetice clasice ale relatiei medic-pacient, ii
stabileste diagnosticul. Ulterior acestui moment, daca in antecedentele pacientului
s-au remarcat evenimente de TCC, se ridica problema existentei sau nu a legaturii
de cauzalitate intre acestea si dementa recent diagnosticata.

Atunci cand un medic curant, neurolog sau neuropsihiatru, evalueaza un
pacient cu un TCC, in vederea diagnosticarii si tratamentului, din punct de vedere

bioetic acesta ar trebui sa fie dezinteresat de problemele legale pe care starea unui



astfel de pacient le-ar putea genera, probleme de tipul legaturii de cauzalitate,
daunelor pretinse, existenta simularilor, evaluarea handicapului, respectiv a
invaliditatii.> Din contra, medicul legist se concentreaza mai ales pe evaluarea
acestor notiuni juridice care decurg din legatura medico-legala dintre traumatism si
boala survenita post traumatic.

Un alt punct distinct extrem de important este acela al modului in care
informatia obtinuta despre pacient de catre cele doua categorii de medici, curant si
respectiv expert este folosita. Pana la un punct cele doua evaluari, sunt comune si
se suprapun. Se remarca de la inceput distinctia intre cele doua tipuri de relatii: in
cazul medicului neurolog este vorba despre o clasica relatie medic-pacient, insa in
cazul medicului legist relatia este una de tipul medic expert-persoana supusa
examinarii. Mentionam inlocuirea termenului de “pacient” cu acela de “persoana
examinata” tocmai pentru a se stabili foarte clar cadrul bioetic special in care se

desfisoara aceasti relatie.’



Aspecte particulare ale sindroamelor dementiale la pacienti cu

antecedente traumatice cranio-cerebrale

Introducere

Inca de la inceputul secolului trecut, se stie faptul ca TCC repetate produse
in cadrul unor activitati sportive sau altele asemanatoare acestora, pot provoca o
boald progresiva neurodegenerativi mai tarziu in viata.*

TCC sunt considerate a fi un factor major de risc pentru dementa.*” in pofida
cercetarilor intensive asupra factorilor etiologici, se cunosc putine informatii despre
factorii care cauzeazi procesul de degenerare neuronald.®® Entitatea patologica
asociatd TCC repetate este denumiti in prezent ECT.%®

Totusi, aceasta entitate patologica nu poate fi diagnosticata antemortem cu
certitudine si, din punct de vedere clinic, poate avea caracteristici care se aseamana
cu cele din BA, DFT, BP cu dementa si cu SLA.>®

Datorita acestei probleme de diagnosticare, efectul tardiv al TCC poate pune
probleme foarte grave pentru supravietuitori atat din punct de vedere medico-legal,
cat si din punct de vedere juridic. Dificultatea stabilirii unei legaturi de cauzalitate
intre un eveniment traumatic de lezare cerebrala in antecedentele pacientului si
dezvoltarea ulterioara a unui anumit tip de sindrom de dementa ar putea conduce la
un rezultat inechitabil in procesul juridic, in special atunci cand ludm in considerare
costurile sociale si medicale ridicate. Acest lucru se poate datora si faptului ca
victimele ar putea incerca sa simuleze simptomele neurodegenerative.

Din punct de vedere medico-legal exista doua tipuri de mecanisme in
producerea leziunilor cerebrale traumatice: accidentale si agresiuni. In clasa
mecanismelor accidentale am inclus accidentele de trafic rutier, accidentele de
munci, leziunile provocate in cadrul activitatilor sportive sau celor militare. In

categoria agresiunilor, am luat in considerare numai pe acelea provocate de catre 0
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alta persoana si nu si pe cele autoprovocate, din cauza lipsei de semnificatie
antisociala a celor din urma.

Avand in vedere aceste constatari anterioare, am efectuat un studiu pentru a
obtine date suplimentare despre particularitatile sindroamelor de dementa in
contextul TCC.

Material si metoda

Studiul a fost retrospectiv, observational, analitic, longitudinal si de tip
cohorta.®

Am inclus in studiu 49 de pacienti cu varsta medie de 70,20+15,1 ani, dintre
care 37 (75,5%) barbati si 12 (24,5%) femei, diagnosticati cu diverse tipuri de
demente (BA, dementa vasculard, dementa mixta sau alte tipuri de sindroame
dementiale) care au prezentat un istoric de TCC. Pacientii au fost selectati dintre
cei internati in sectiile de Neurologie ale Spitalelor Judetene de Urgenta Clyj si
Zalau pe perioada 2005 — 2015. Protocolul studiului a fost aprobat de Comisia de
Etica a UMF ,,luliu Hatieganu”. Pacientii au fost inclusi in studiu dupa ce au semnat
formularul de consimtamant informat.

Au fost inclusi pacientii care au intrunit criteriile de includere:
documentarea unui eveniment traumatic cranio-cerebral; existenta unor modificari
cerebrale la examinarile CT sau/si RMN evaluari native/cu substanta de contrast;
aparitia modificarilor cognitive la mai mult de 6 luni de la momentul producerii
evenimentului traumatic. Diagnosticul de dementa a fost stabilit in conformitate cu
Ghidul de diagnostic si tratament in demente, elaborat de Societatea de Neurologie
din Romania, Societatea Romana Alzheimer, ghid agreat de Asociatia Psihiatrica
Romana si de Societatea de Medicind Legald din Romania (Bucuresti Amaltea
2007).

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

- Afectarea memoriei si cel putin una dintre urmatoarele: afazie, apraxie,
agnozie, perturbarea functionarii executive.

- Deficitele cognitive mentionate mai sus au reprezentat un declin fata de
nivelul anterior de functionare si au cauzat, fiecare, afectarea
semnificativa a functionarii sociale sau ocupationale.

- Deficitele cognitive mentionate mai sus nu au aparut exclusiv in cursul
unui episod de delirium.

Evaluarea diagnostica a mai cuprins:

Istoricul si anamneza: cu insistenta asupra modalitatii de debut, antecedente,

evidentierea factorilor de risc.

Examinarea cognitiva clinica si a starii de sanatate mintalda: examinarea
atentiei si a capacitatii de concentrare, evaluarea capacitatii de orientare, a
memoriei de scurtd si lunga durata, a praxiei, limbajului si functiilor de executie.
Principalele entitati clinice de care sindromul demential a trebuit diferentiat au fost
depresia, delirium-ul, sindromul de dependenta fata de substante.

Examenul clinic general: pentru a pune in evidentd semne care s orienteze
catre diagnosticul unei afectiuni generale care se insoteste de dementa (de exemplu
o tumora maligna, o afectiune metabolica, SIDA, hipotiroidism, anemie severa,
etc.)

Examenul neurologic: pentru a decela semne neurologice specifice care sa
orienteze diagnosticul catre boli neurologice primare care se asociazd cu dementa
(de exemplu boala Wilson, boala Creutzfeldt-Jacob).

Examenul psihiatric: pentru a depista tulburari non-cognitive - simptome
psihiatrice si de comportament adeseori prezente din primele stadii evolutive,

incluzand depresia si fenomene psihotice, stari confuzionale, episoade obsesive,
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anxietate, iritabilitate, dezinhibitie, agitatie, in scopul asigurarii unui management
optimal bolii.

Examenul neuropsihologic: cu aplicarea de teste pentru aprecierea deficitului
cognitiv cat si scale specifice pentru evaluarea depresiei (uneori depresia poate
mima o dementa sau se poate asocia unei demente). Dintre aceste teste, s-a efectuat
MMSE (Mini Mental State Examination).

Analize de laborator: hemoleucograma, uree, creatinind, VSH, glicemie,
transaminaze.

Examenul lichidului cefalorahidian;

Investigatiile neuroimagistice (tomografii computerizate cerebrale fara
contrast si rezonanta magnetica cerebrald);

Examenul electroencefalografic.

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

- Evidentierea in urma examindrilor CT si IRM a leziunilor traumatice
specifice conform criteriologiei medico-legale (contuzii cerebrale si dilacerari
cerebrale).

Nu au fost inclusi pacientii cu diagnostic de sindrom demential stabilit
anterior evenimentului traumatic sau pacientii cu antecedente de TCC anterioare
evenimentului traumatic pentru care s-a solicitat expertiza medico-legala.

S-au inregistrat urmatoarele date: sex, varsta, contextul si mecanismul de
producere al TCC. Din examinarea imagistica efectuata posttraumatism (CT sau/si
RMN) am retinut urmatorii parametri: tipul leziunilor cerebrale posttraumatice si
tipul leziunilor degenerative preexistente. Din datele anamnestice am inregistrat:
prezenta amneziei post lezionale, pierderea starii de constientd posttraumatic,
scorul Glasgow, MMSE.

Analiza statistici a fost efectuatd 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
frecventa si procent, iar cele continue prin medie si deviatie standard, sau mediana
si percentilele 25-75, in functie de normalitatea distributiei testatd cu testul
Kolmogorov-Smirnov. O valoare a lui p<0,05 a fost considerata semnificativa
statistic. Comparatia dintre grupuri in ceea ce priveste o variabila cantitativa a fost
efectuata cu testul T pentru variabile independente sau ANOVA, in functie de
situatie. Comparatia dintre grupuri in ceea ce priveste o variabila calitativa a fost

efectuata cu testul chi-square.

Rezultate
Datele prezentate cu fost publicate anterior in revista de specialitate
medicali.®°

Varsta medie a pacientilor inclusi in studiu a fost 70,2+15,1 ani (Fig. 1).
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Fig. 1. Histograma valorilor varstei pacientilor din studiu



In studiu au fost 12 (24,5%) femei si 37 (75,5%) barbati (Fig. 2).

Sex

Mfeminin
Emasculin

Fig. 2. Distributia pe sexe a pacientilor din studiu
La 14 (28,6%) pacienti trauma a fost produsa prin agresiune, in timp ce la 35

(71,4%) pacienti mecanismul de producere a fost accidental (cadere de la acelasi

nivel sau de la inaltime, accident rutier, sportiv sau domestic) (Fig. 3).
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Mecanismul traumei

M accident
.agresiune

Fig. 2. Distributia mecanismului traumei la pacientii din studiu

Pierderea constientei a fost inregistrata la 31 (63,3%) subiecti (Fig. 4).

Pierderea constientei

[
Mda

Fig. 4. Procentul de pacienti care si-au pierdut constienta post-
traumatism
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Amnezia post traumatica a fost evidentiata la 31 (63,3%) subiecti (Fig. 5).

Amnezie post-traumatica

W
Mda

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

Valoarea medie a scorului Glasgow posttraumatic a fost de 11,2+2,5 (fig. 6).
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Fig. 6. Histograma valorilor scorului Glasgow la pacientii din studiu
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Traumatisme cranio-cerebrale minore au fost inregistrate la 16 (32.7%)
pacienti, traumatisme de intensitate moderata la 28 (57.1%) pacienti si traumatisme
severe la 5 (10.2%) pacienti (Fig. 7). Impartirea gravitatii traumatismelor cranio-
cerebrale s-a facut in functie de scorul GCS astfel:

a. GCS <8 — TCC sever;

b. GCS=9-12 — TCC moderat;

c. GCS>13— TCC minor.

Severitatea traumei

Btrauma usoara
Etrauma medie
Otrauma severa

Fig. 7. Distributia severititii traumei

Urmatoarele leziuni au fost diagnosticate imagistic posttrauma: fracturi
craniene - 19 (38,8%) subiecti (Fig. 8), hematom extadural - 8 (16,3%) pacienti
(Fig. 9), hemoragia subarahnoidiana - 19 (34,7%) pacienti (Fig. 10), hematom
subdural - 8 (16,3%) pacienti (Fig. 11).
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Leziuni post-traumatice fracturi

W
Hda

Fig. 8. Procentul de pacienti care au prezentat fracturi craniane post-

traumatism

Hematom extradural

B
Heda

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

traumatism
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Hemoragie subarahnoidiana

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

post-traumatism

Hematom subdural

Hru
Hda

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

traumatism
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Urmatoarele tipuri de dementa au fost diagnosticate la pacientii din studiu:
BA - 24 (49%) pacienti, DM - 5 (10,2%) pacienti, DV 12 (24,5%) pacienti, alte
tipuri de SD - 8 (16,3%) pacienti (fig. 12).

Demente

B Eoala Alzheimer
B Dementa mixta
CJDementa vasculara

.Ate sindroame
dementiale

Fig. 12. Distributia tipurilor de demente post-traumatice
La acesti pacienti, in momentul diagnosticului, s-au inregistrat imagistic

prezenta leziunilor de tip lacune cerebrale ischemice la 20 (40,8%) subiecti (fig.
13) si atrofia cerebrala la 32 (65,3%) pacienti (fig. 14).
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Leziuni concomitente lacunare cerebrale ischemice

Hru
Hda

Fig. 13. Procentul de pacienti care au prezentat lacune cerebrale

ischemice pre-traumatism

Leziuni concomitente atrofie cerebrala

Mru
Haa

Fig. 14. Procentul de pacienti care au prezentat atrofie cerebrali pre-

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

: \

. / \\

Numar pacienti

MMSE

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

Varsta medie a pacientilor la care a fost diagnosticata BA a fost 75.71+16,15
ani, a pacientilor cu DM 73+11,79 ani, a pacientilor cu DV 65,92+12.07 ani si a
pacientilor cu alte SD 58,38+10,43 ani. Am observat diferenta semnificativa
statistic intre varsta pacientilor cu BA si cea a pacientilor cu alte SD (p=0,02) (Fig.
16).
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Demente

Fig. 16. Media valorii varstei pacientilor din studiu in functie de tipul de
dementa

Dintre barbati 18 (75%) au dezvoltat BA, 3 (60%) DM, 9 (75%) DV si 7
(87,5%) alte SD. Dintre femei 6 (25%) au dezvoltat BA, 2 (40%) DM, 3 (25%) DV
si 1 (12,5%) alte sindroame dementiale. Diferenta a fost semnificativa statistic
(p=0,7; Fig. 17).

Demente
L_[=13
EDm
Clov
M Atts SD

Numir pacienti

Sex

Fig. 17. Distributia pe sexe a pacientilor din studiu in functie de tipul de
dementa
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Scorul GSC mediu al pacientilor la care a fost diagnosticata boala Alzheimer
a fost 10,79+2,53, al pacientilor cu DM 12+0,7, al pacientilor cu DV 12,08+2,02 si
al pacientilor cu alte SD 10,6343,7. Nu am observat diferenta semnificativa statistic

intre grupuri (p=0,4; Fig. 18).

1259

12.04

11.59

Scorul Glasgow (medie)

11.09

10.54

T T
BA ] o Alte SD

Demente

Fig. 18. Media valorii scorului Glasgow in functie de tipul de dementa

Scorul MMSE mediu al pacientilor la care a fost diagnosticatd BA a fost
19,08+6,04, al pacientilor cu DM 19,2+7,8, al pacientilor cu DV 19,25+7,64 si al
pacientilor cu alte SD 23,25+4,4 ani. Nu am observat diferentd semnificativa

statistic intre grupuri (p=0,4; Fig. 19).



MMSE (medie)

T T T
BA DM oV

Demente

T
Alte SD

Fig. 19. Media valorii scorului MMSE in functie de tipul de dementa

Din pacientii cu traumatism prin agresiune 4 (16,7%) au avut BA, 1 (20%)
DM, 6 (50%) DV si 3 (37,5%) alte SD. Din pacientii cu traumatism accidental 20
(83,3%) au avut BA, 4 (80%) DM, 6 (50%) DV si 5 (62,5%) alte SD. Diferenta nu
a fost semnificativa statistic (p=0,1; Fig. 20).
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Din pacientii care au prezentat fracturi ca leziuni posttraumatice 13 (54,2%)
au dezvoltat BA, 1 (20%) DM, 3 (25%) DV si 2 (25%) alte SD. Din pacientii care
nu au prezentat fracturi ca leziuni posttraumatice 11 (45,8%) au avut BA, 4 (80%)
DM, 9 (75%) DV si 2 (25%) alte SD. Diferenta nu a fost semnificativa statistic
(p=0,1; Fig. 21).

Demente

Hea
Eom
Oov

1259 B Ate SD

10.07

Numar pacienti

nu da

Leziuni post-traumatice fracturi

Fig. 21. Distributia tipurilor de dementa in functie de prezenta

fracturilor craniene

Din pacientii care au prezentat hematom extradural 3 (12,5%) au dezvoltat
BA, 1 (20%) DM, 3 (25%) DV si 1 (12,5%) alte SD. Din pacientii care nu au
prezentat hematom extradural 21 (87,5%) au avut BA, 4 (80%) DM, 9 (75%) DV
si 7 (87,5%) alte SD. Diferenta nu a fost semnificativa statistic (p=0,7; Fig. 22).
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Demente

Wea
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M Atte SD
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Hematom extradural

Fig. 22. Distributia tipurilor de dementa in functie de prezenta

hematomului extradural

Din pacientii care au prezentat hemoragie subarahnodiana 6 (25%) au
dezvoltat BA, 2 (40%) DM, 6 (50%) DV si 3 (37,5%) alte SD. Din pacientii care
nu au prezentat hemoragie subarahnodiana 18 (75%) au avut BA, 2 (60%) DM, 6
(50%) DV si 5 (62,5%) alte SD. Diferenta nu a fost semnificativa statistic (p=0,5;
Fig. 23).
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Demente

Hea
Eom
Oov
W ate SD

MNumar pacienti

nu da

Hemoragie subarahnoidiana

Fig. 23. Distributia tipurilor de dementi in functie de prezenta

hemoragiei subarahnoidiene

Din pacientii care au prezentat hematom subdural 2 (8,3%) au dezvoltat BA,
2 (40%) DM, 1 (8,3%) DV si 3 (37,5%) alte SD. Din pacientii care nu au prezentat
hematom subdural 22 (91,7%) au avut BA, 3 (60%) DM, 11 (91,7%) DV si 5
(62,5%) alte SD. Diferenta nu a fost semnificativa statistic (p=0,09; Fig. 24).
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Demente

Wea
Eom
Oov
W Ate 5D

Numir pacienti

Hematom subdural

Fig. 24. Distributia tipurilor de dementa in functie de prezenta

hematomului subdural

Din pacientii care au prezentat amnezie posttraumatica 15 (62,5%) au
dezvoltat BA, 3 (60%) DM, 7 (58,3%) DV si 6 (75%) alte SD. Din pacientii care
nu au prezentat hematom subdural 9 (37,5%) au avut BA, 2 (40%) DM, 5 (41,7%)
DV si 2 (25%) alte SD. Diferenta nu a fost semnificativa statistic (p=0,8; Fig. 25).

Demente

Wea
Eom
Oov
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da

Amnezie post-traumatica

Fig. 25. Distributia tipurilor de dementa in functie de amnezia post-

traumatica
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Din pacientii care au prezentat o pierdere a starii de constienta posttraumatica
14 (58,3%) au dezvoltat BA, 3 (60%) dementa mixta, 9 (75%) demente vasculare
si 5 (62,5%) alte sindroame dementiale. Din pacientii care nu au prezentat pierdere
a constientei 10 (41,7%) au avut BA, 2 (40%) dementa mixtd, 3 (25%) demente
vasculare si 3 (37,5%) alte sindroame dementiale. Diferenta nu a fost semnificativa
statistic (p=0,8; Fig. 26).

Demente
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Pierderea constientei

Fig. 26. Distributia tipurilor de dementa in functie de pierderea constientei
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Leziuni concomitente lacunare

Fig. 27. Distributia tipurilor de dementa in functie de

leziunilor lacunare pre-traumatism
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Demente
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concomitente atrofie cerebrala

prezenta

Fig. 28. Distributia tipurilor de dementa in functie de prezenta atrofiei

cerebrale pre-traumatism
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Din pacientii care nu au prezentat leziuni lacunare inaintea evenimentului
traumatic 21 (87,5%) au dezvoltat BA, 2 (16,7%) DV si 6 (75%) alte SD. Din
pacientii care au prezentat leziuni lacunare pre-traumatism 3 (12,5%) au avut BA,
5 (100%) DM, 10 (83,3%) DV si 2 (25%) alte SD. Diferenta a fost semnificativa
statistic (p<0,001; Fig. 27).

Din pacientii care au prezentat atrofie cerebrala evidentiata inaintea
evenimentului traumatic 21 (87,5%) au dezvoltat BA, 3 (60%) DM, 2 (16.7%) DV
si 6 (75%) alte SD. Din pacientii care nu au prezentat leziuni lacunare pre-
traumatism 3 (12,5%) au avut BA, 2 (40%) DM, 10 (83,3%) DV si 2 (25%) alte
SD. Diferenta a fost semnificativa statistic (p<0,001; Fig. 28).

Din pacientii care au prezentat trauma usoara 7 (29,7%) au dezvoltat BA, 1
(20%) DM, 6 (50%) DV si 2 (25%) alte SD. Din pacientii care au prezentat trauma
medie 14 (58,3%) au dezvoltat BA, 4 (80%) DM, 6 (50%) DV si 4 (50%) alte SD.
Din pacientii care au prezentat trauma severa 3 (12,5%) au dezvoltat BA, si 2 (25%)

alte SD. Diferenta a fost semnificativa statistic (p=0,4; Fig. 29).
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Fig. 29. Distributia tipurilor de dementa in functie de severitatea traumei
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Varsta pacientilor cu BA a fost semnificativ mai mare comparativ cu cea a

pacientilor cu alte tipuri de demente (75,71+16,15 ani vs. 64,92+12,25 ani; p=0,01;

Fig. 30).
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Fig. 30. Distributia varstei in functie de tipul dementei

Un numar de 18 barbati (75%) au dezvoltat BA si 19 (76%) alte sindroame
dementiale. Dintre femei 6 (25%) au dezvoltat BA, si 6 (24%) alte sindroame

dementiale. Diferenta a fost semnificativa statistic (p=1; Fig. 31).
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Fig. 32. Distributia pe sexe a pacientilor din studiu in functie de tipul de

dementa

Scorul GSC nu a diferit semnificativ statistic intre grupul pacientilor cu BA
(10,79+2,53) si cel al pacientilor cu alte demente (11,6+2,53) (p=0,2; Fig. 32).
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Fig. 32. Distributia scorului Glasgow in functie de tipul dementei

Scorul MMSE nu a diferit semnificativ statistic intre grupul pacientilor cu BA

(19,08+2,53) si cel al pacientilor cu alte demente (11,6+2,53) (p=0,2; Fig. 33).
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Fig. 33. Distributia scorului MMSE in functie de tipul dementei
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Un numar de 3 pacientii cu traumatism prin agresiune (16,7%) au avut BA, si
10 (40%) alte tipuri de sindroame dementiale. Din pacientii cu traumatism
accidental 20 (83,3%) au avut BA, si 15 (60%) alte tipuri de sindroame dementiale.
Diferenta nu a fost semnificativa statistic (p=0,1; Fig. 34).
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Fig. 34. Distributia tipului de dementa in functie de mecanismul traumei

Din pacientii care au prezentat fracturi ca leziuni posttraumatice 13 (54,2%)
au avut BA, si 6 (24%) alte tipuri de sindroame dementiale. Din pacientii care nu
au prezentat fracturi ca leziuni posttraumatice 11 (45,8%) au avut BA, si 19 (76%)
alte tipuri de sindroame dementiale. Diferenta a fost semnificativa statistic (p=0,04;
Fig. 35).
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Fig. 35. Distributia tipului de dementa in functie de fracturile post-

traumatism

Din pacientii care au prezentat hematom extradural 3 (12,5%) au dezvoltat
BA, si 3 (12,5%) alte tipuri de sindroame dementiale. Din pacientii care nu au
prezentat hematom extradural 21 (87,5%) au avut BA, si 20 (80%) alte tipuri de

sindroame dementiale. Diferenta nu a fost semnificativa statistic (p=0,7; Fig. 36).
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Fig. 36. Distributia tipului de dementa in functie de hematomul

extradural

Din pacientii care au prezentat hemoragie subarahnodiana 6 (25%) au
dezvoltat BA, si 11 (44%) alte tipuri de sindroame dementiale. Din pacientii care
nu au prezentat hemoragie subarahnodiana 18 (87,5%) au avut BA, si 14 (56%) alte
tipuri de sindroame dementiale. Diferenta nu a fost semnificativa statistic (p=0,2;
Fig. 37).
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Fig. 37. Distributia tipului de dementa in functie de hemoragiei

subarahnoidiene
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Din pacientii care au prezentat hematom subdural 2 (8,3%) au dezvoltat BA,
si 6 (24%) alte tipuri de sindroame dementiale. Din pacientii care nu au prezentat
hematom subdural 22 (91,7%) au avut BA, si 19 (76%) alte tipuri de sindroame

dementiale. Diferenta nu a fost semnificativa statistic (p=0,2; Fig. 38).
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Fig. 38. Distributia tipului de dementa in functie de hematomul subdural

Din pacientii care au prezentat amnezie posttraumaticd 15 (62,5%) au
dezvoltat BA, si 16 (64%) alte tipuri de sindroame dementiale. Din pacientii care
nu au prezentat amnezie posttraumatica 9 (37,5%) au avut BA, si 9 (36%) alte tipuri
de sindroame dementiale. Diferenta nu a fost semnificativa statistic (p=0,1; Fig.
39).
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Fig. 39. Distributia tipului de dementa in functie de amnezia post-
traumatica

Din pacientii care au prezentat pierdere a constientei posttraumatice 14
(58,3%) au dezvoltat BA, si 17 (68%) alte tipuri de sindroame dementiale. Din
pacientii care nu au prezentat pierdere a constientei 10 (41,7%) au avut BA, si 8
(32%) alte tipuri de sindroame dementiale. Diferenta nu a fost semnificativa
statistic (p=0,6; Fig. 40).

[ 64




BA vs. alte
demente

Ml atte demente
(mJ=E

207

157

107

Numar pacienti

Pierderea constientei

Fig. 40. Distributia tipului de dementa in functie de amnezia post-

traumatica

Din pacientii care au prezentat leziuni concomitente lacunare 3 (12,5%) au
dezvoltat BA, si 17 (68%) alte tipuri de sindroame dementiale. Din pacientii care
nu au prezentat leziuni concomitente lacunare 21 (87,5%) au avut BA, si 8 (32%)
alte tipuri de sindroame dementiale. Diferenta a fost semnificativa statistic
(p<0,001; Fig. 41).

[ 65




BA vs. alte
257 demente

M atte demente
EBa

Numar pacienti

nu da

Leziuni concomitente lacunare

Fig. 41. Distributia tipului de dementa in functie de leziunile

concomitente lacunare

Din pacientii care au prezentat atrofie cerebrald pre-traumatism 21 (87,5%)
au dezvoltat BA, si 11 (44%) alte tipuri de sindroame dementiale. Din pacientii care
nu au prezentat atrofie cerebrala pre-traumatism 3 (12,5%) au avut BA, si 14 (56%)
alte tipuri de sindroame dementiale. Diferenta a fost semnificativa statistic
(p=0,004; Fig. 42).
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Fig. 42. Distributia tipului de dementa in functie de atrofia cerebrala pre-

traumatism

Din pacientii care au prezentat trauma usoara 7 (29,2%) au dezvoltat BA, si

9 (36%) alte tipuri de sindroame dementiale. Din pacientii care au prezentat trauma
medie 147 (58,3%) au dezvoltat BA, si 14 (56%) alte tipuri de sindroame

dementiale. Din pacientii care au prezentat trauma severa 3 (12,5%) au dezvoltat

BA, si 2 (8%) alte tipuri de sindroame dementiale. Diferenta nu a fost semnificativa

statistic (p=0,8; Fig. 43).
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Fig. 43. Distributia tipului de dementi in functie de severitatea traumei

Discutii

Studiul de fata a incercat sa demonstreze asocierea dintre etiologia diferita
a TCC si riscul de aparitie a dementei. De asemenea s-a incercat gasirea unor
asocieri dintre caracteristicile leziunilor posttraumatice si diversele demente.

TCC reprezinta o problema de sanatate publica deosebit de importanta cu o
incidenta anuala de 180-220 la 100000 locuitori in Statele Unite. Majoritatea (80%)
sunt traumatisme minore, 10% sunt traumatisme medii si 10% traumatisme severe.
Costurile socioeconomice generate de managementul traumatismelor pe termen

lung sunt mari, avand in vedere ca aproape 100% din pacientii cu traumatism sever
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si 70% din cei cu traumatism moderat vor prezenta un grad de handicap care nu le
va permite si isi continue viata ca si in perioada premergitoare traumei.®

Media de varsta a pacientilor din studiul nostru a fost 70 de ani. Peste varsta
de 65 de ani creste riscul de trauma cerebrala, in special peste 75 ani. Majoritatea
traumatismelor la varstnici se produc accidental: 51% prin cadere de la acelasi nivel
si 9% prin accident de masina (pieton).®? In studiul nostru prevalenta a fost si mai
mare (71%), deoarece aici au fost incluse si accidentele sportive. Aproximativ 75%
din pacientii din studiul nostru au fost barbati, acest fapt fiind in concordanta cu
datele din literatura care au aratat riscul mai mare de a dezvolta BA la barbatii care
sufera traumatisme cerebrale.®® %

Varsta medie a pacientilor cu BA (75 ani) a fost semnificativ mai mare decat
la cei cu alte sindroame de dementa. Aceasta reflecta si datele din literatura care
arata ca traumatismele cerebrale sunt asociate cu dezvoltarea BA mai tarziu in
viata,® precum si cu datele oferite de Gavett et al.%®

Prevalenta traumatismelor cerebrale medii a fost mult mai mare decat in
populatia generala (57% vs. 10%), in timp ce traumele usoare au fost mai rare (32%
vs. 75-80%).%" Acest fapt se datoreaza faptului ca pacientii din studiul nostru au
fost diagnosticati cu dementa la un interval de timp mai mare de sase luni de la
traumatism. Pacientii cu traumatisme minore au o probabilitate mult mai redusa de
a dezvolta patologii neurologice severe, cei mai multi prezentand doar deficite
functionale senzitive, lingvistice, emotionale mai curand limitate ca severitate sl
mai curand pe termen scurt.

Pe de alta parte, la pacientii cu traumatisme moderate sau severe s-a
constatat o incidenta mai mare a BA, fapt sustinut si de datele studiului nostru.®*
De asemenea, am demonstrat ca intensitatea traumatismului, dovedita de existenta

fracturilor craniului, a fost asociati cu o incidenti mai mare a BA. Intr-un studiu,



Barnes et al a constatat ca veteranii care au fost diagnosticati cu BA au suferit de
trei ori mai multe fracturi craniene, comparativ cu cei fard BA.®

Pacientii care sufera traumatisme severe prezinta leziuni difuze ale axonilor,
asociate o supraproductie de B-amiloid, ceea ce favorizeaza aparitia BA.%%
Plassman si colaboratorii au demonstrat faptul ca pacientii care au suferit
traumatisme moderate sau severe prezinta in timp risc de aparitia dementei, in timp
ce la aceia cu traume usoare posibilitatea BA este nesemnificativi.’

Afectarea cognitiva este una din cele mai importante sechele pe termen lung
posttraumatism cerebral. Montero-Odasso si altii au urmat modificarile cognitive
in timp prin evaluari repetate ale MMSE si au aratat o reducere a valorilor lor dupa
trauma. Reducerea a fost mai mare la pacientii care au suferit traume majore.”? De
asemenea, in studiul nostru, valorile MMSE au fost mai mici la pacientii cu traume
moderate sau severe.

Limitele de studiu au inclus numarul mic de pacienti, perioada neuniforma
de urmarire a acestora, diagnosticul eterogen si lipsa datelor privind bolile

cardiovasculare.

Concluzii

1.  Traumatismele cranio-cerebrale severe se asociaza frecvent cu
sindromul demential.

2. Pacientii cu TCC survenite in cadrul unor accidente (de trafic rutier,
caderi de la acelasi nivel sau de la 1naltime) au prezentat un risc mai mare de a
dezvolta BA.

3. Dintre acestia, riscul cel mai mare l-au prezentat pacientii cu fracturi
craniene.

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

risc redus de a dezvolta BA.



5.  Latoti pacientii cu TCC in antecedente, varsta a fost un factor asociat
cu BA.
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