UNIVERSITATEA DE VEST “VASILE GOLDIS” ARAD

FACULTATEA DE MEDICINA, FARMACIE SI MEDICINA DENTARA

REZUMAT TEZA DE DOCTORAT

DIAGNOSTICAREA PRECOCE,
CU AJUTORUL IMAGISTICII MEDICALE,
A DEMENTELOR DE CAUZA CEREBROVASCULARA

Conducator stiintific:
Prof. univ. dr. Gheorghe CIOBANU
Doctorand:

CODREAN (Piros) Elisaveta Ligia

ARAD

2012



CUPRINS

CERCETARIPERSONALE.........oooiuiiiieeieeeeeeee et enae s aanas st nae s s 4
EXPUNERE MOTIVATIONALA. . ..ot 4
OBIECTIVE. ... ettt et e bt e st e s be e bt aneesbe e teereesbeenbeaneenreas 5
MATERIAL SIMETODE.......cciiiiiiiiieeteeee ettt 5
STATISTICA DESCRIPTIVA A LOTULUL ..o 6
A ] 1 I USSP PS 7
Corelatia dintre numarul de leziuni vasculare $1 VArSta..........ccoovvviiiiiinniiiciiscieee 8
Valoarea predictiva a prezentei leziunilor pentru atrofia vasculara...........ccocceevveiieennnn. 9
Rezultatele descriptive pentru pacientii cu atrofie vasculara.............cccoccvevieiiiieennnn. 10
Diferente de gen........cooiiiiiiiiiii 16
Diferente de VArSta.........ccocoiiiiiiiiiiii 18
CONGCLULZIT ...ttt sttt e e et e s te e s e s teeteaneesneeeeeneeateenseaneenneas 21

SOLUTII PROPUSE. ... 00 22

CONCLUZII FINALE

BIBLIOGRAFIE SELECTIVA.......cocooiiiiiiiieieieteteee ettt avaesssesassan, 27



INTRODUCERE

Imbitranirea sinitoasi este un subiect de actualitate, solutia imbatranirii sanatoase
fiind un stil de viata sanatos. Niciodata nu este prea tarziu pentru a incepe sa facem alegerile
corecte, care sa aiba ca finalitate restaurarea sanatatii.

Potrivit statisticilor, in Romania ar exista aproximativ 200.000 cazuri de dementa.
Dintre acestea, cele diagnosticate si tratate reprezinta un procent de 10%-15%, comparativ cu
50-60%, Tn alte tari. In lume, apare un caz nou la fiecare sapte secunde. Tn prezent, sunt 24,3
milioane de persoane cu dementa, anual fiind diagnosticate 4,6 milioane de cazuri noi. Tn
2020 se estimeaza 0 crestere a numarului de persoane cu dementa la 42,3 milioane, iar in
2040 la 81,1 milioane.

Dementa vasculara este un sindrom cu etiologie multipla, caracterizat prin aparitia
unui deficit cognitiv pe fondul unei afectiuni medicale, a consumului de droguri, sau poate
aparea in contextul efectelor combinate ale unor afectiuni Este prevalenta la varste cuprinse
intre 60-70 de ani, desi poate aparea si la varste mai tinere fiind mai frecventa la barbati decéat
la femei. (Fodoreanu L, 2004). Dementele evolueaza adesea pe durata a mai multi ani 5, 10
sau chiar 20 si nu reprezinta de regula cauza decesului bolnavului.

Medicii pot determina aproape intotdeauna existenta dementei, dar nu exista nici un
test specific care confirma declansarea acesteia n timp. Medicul poate sa hotarasca cu privire
la posibilitatea declansarii pe viitor dementei vasculare, informatiile de baza fiind simptomele
pe care le ofera, istoricul medical pentru accident vascular cerebral sau boli ale inimii si ale
vaselor de sange, precum si rezultatele testelor, care pot ajuta la clarificarea diagnosticului.

Imagistica cerebrala poate identifica anomalii vizibile cauzate de accidentele vasculare
cerebrale, boli ale vaselor de singe, tumori sau traumatisme care pot provoca modificari in
gandire si rationament.(Price CC, Jefferson AL, Merino JG, Heilman KM, Libon DJ.,2005 )
Modificarile structurale, metabolice si de flux vascular la nivel cerebral care stau la baza
tuturor disfunctiilor cognitive pot fi observate si cuantificate. Un studiu imagistic poate
detecta majoritatea cauzelor reversibile ale tulburdrilor cognitive si poate exclude alta
patologie cerebrala. (Brown WR, Moody DM, Thore CR, Anstrom JA, Challa VR.,2009)

Dementa vasculara poate sa apara prin doua mecanisme: prin infarct cerebral multiplu
si prin afectarea difuza a substantei albe, caz in care se mai numeste si encefalopatie

aterosclerotica subcorticalda. Un studiu britanic recent a demonstrat faptul ca dementa



vasculara apare in cazul mobilizarii cheagurilor de sange care se formeaza in cord si care
ajung la nivelul creierului, producand infarcte cerebrale. Cheagurile de sange se formeaza cu
precadere la persoanele care sufera de aritmie. Dementa vasculara pare sa afecteze mai ales
persoanele cu modificari structurale la nivelul emisferului cerebral stang, depinzand totodata
de volumul de cortex afectat. (Jellinger KA.,2007)

Evolutia conceptului de ,,dementa vasculard” la un concept mai larg de "tulburari
cognitive de origine vasculard”, include o etapa de tulburare cognitiva vasculara, n care
subiectul nu are manifestari psihice, concept inca discutat de specialistii din domeniu.
Tratamentul acestor tulburari se reduce doar la gestionarea factorilor de risc vasculari, in
prezent nefiind cunoscut nici un tratament specific iar, fiziopatologia a acestor tulburari este
incd incomplet inteleasa. (Marc Guillaume, Frederic Dubas, 2005; Richard E, Ligthart SA,
Moll van Charante EP, van Gool WA.,2010)

CERCETARI PERSONALE

EXPUNERE MOTIVATIONALA

Teza a urmarit evaluarea tulburarilor cognitive in contextul patologiei cardiovasculare
si a celorlati factori de risc implicati in declansarea dementei vasculare la varstnici. Patologia
cardiovasculara este cauza numarul unu de morbiditate si mortalitate la varsta a Ill-a, un loc
primordial avandu-I patologia hipertensiva.

Factorii de risc ai dementei vasculare au fost mai putin studiafi, comparativ cu cei ai
dementei Alzheimer, studiul acestora fiind complicat de faptul ca existd mai multe tipuri de
dementa vasculara.

O mai buna cunoastere a caracterului bolii, a cauzalitatii ei si depistarea precoce a
primelor modificari cerebrale, vor putea duce la o diagnosticare precoce a dementei din cauza
vasculara si la instituirea unui program de preventie si tratament care va ajuta la reducerea
morbiditatii sau gravitatii dementei.

Scopul propus al acestui studiu este de a concepe un plan de cooperare intre specialisti,

vizand in special medicul de familie, pentru prevenirea imbolnavirii cat si pentru
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diagnosticarea precoce dementei. In consecinta, am initiat un studiu retrospectiv in care am
urmarit corelatia dintre leziunile cerebrale si factorii de risc pentru dementa vasculara, la care

au fost expusi subiectii.

OBIECTIVE

» Analiza factorilor de risc pentru dementa vasculara.

» Determinarea tipurilor de leziuni intracraniene predominante la lotul studiat.

» Corelatiile intre factorii de risc, leziunile intracraniene si deficitul cognitiv, la lotul
studiat.

» Demonstrarea importantei prevenirii dementei vasculare.

» Realizarea unui indrumar de diagnostic si a unui suport pe termen lung pentru pacientul

cu dementa vasculara, care poate determina o imbunatatire a calitatii vietii pacientului.

MATERIAL SI METODA

In studiu au fost inclusi subiecti diagnosticati la Euromedic Arad in 2007 si 2008, care
au prezentat deteriorare cognitiva, obiectivabild la testarea psihologicad si modificdri pe
computer tomograf de atrofie corticala.

S-a analizat cu ajutorul computer tomografiei, un lot de 270 subiecti, cu varsta de
peste 65 ani. Din acest lot s-a selectat un numar de 100 subiecti care prezinta modificari CT,
MMSE, factori de risc pentru dementa vasculara si patologie asociata.

Materialul ce va fi folosit in acest studiu cuprinde toata baza logistica de date clinice
din antecedentele pacientilor, analizati pe o perioada de 4 ani, 2007 — 2011, in vederea
stadializarii pe varsta, sex si prezenta sau nu a factorilor de risc, precum si efectuarea de
computer tomograf pentru stabilirea diagnosticului de dementa.

Ca si metoda de lucru se va utiliza analiza prelucrarea datelor obtinute din analiza CT,
identificarea factorilor de risc precum si identificarea semnelor clinice, psihice si psihologice

ale deficitului cognitiv usor. Statistic, datele au fost prelucrate cu programul SPSS 19.

Criterii de includere:

* diagnosticul de dementa vasculara sau deficit cognitiv usor de cauza vasculara;



« prezenta leziunilor cerebrovasculare specifice;

» varsta peste 65 ani;

« factori de risc pentru dementa vasculara, prezenti;
« MMSE < 29; >21;

» testul ceasului minim 3.

Criteriile de excludere:
* varsta mai mica de 65 ani;
» absenta leziunilor cerebrovasculare specifice pentru dementa vasculara;
» absenta factorilor de risc pentru dementa vasculara
* pacienti cu un test MMSE > 29; <21;
* testul ceasului sub 3;

» pacienti cu afectiuni grave asociate, (cancere, boli autoimune, etc), gravidele.

STATISTICA DESCRIPTIVA A LOTULUI

Datele adunate in cadrul studiului au fost organizate intr-o baza de date si, ulterior,
prelucrate cu programul SPSS 19. In prima parte a studiului prelucrarile au inclus datele a 270
de pacienti diagnosticati cu atrofie vasculara, atrofie de varsta sau dementa Alzheimer. Pentru
acestia s-a realizat o reprezentare descriptiva a tipului diagnosticului si a leziunilor care apar
in cazul atrofiei vasculare si cu ce frecventa. S-a realizat o ierarhie a leziunilor care apar la

pacientii cu atrofie vasculara in functie de frecventa acestor leziuni.

In a doua parte a studiului au fost inclusi 100 de subiecti diagnisticati cu atrofie
vasculara. Pentru datele acestor pacienti s-au realizat prelucrarile descriptive, s-au calculat
coeficientii de corelatie Pearson dintre numarul de leziuni, factorii de risc asociati, scorul la
MMSE si alte variabile importante, cum ar fi varsta pacientilor si varsta debutului bolii.
Ulterior s-au realizat compatii intre datele obtinute de pacientii de gen masculin si cei de gen
feminin. O analiza de regresie liniard a fost realizatd pentru a vedea care variabile sunt

predictive pentru numarul de leziuni de tip vascular.



REZULTATELE CERCETARII

Din cei 270 de pacienti inclusi in studiu, 180 dintre acestia, reprezentand un procent de
66,7%, au fost diagnosticati ca avand atrofie vasculard. Un procent mai mic dintre pacienti,
28,9% (78 de pacienti) au fost diagnosticati ca avand atrofie de varsta. Doar 10 pacienti aufost
diagnosticati cu dementd Alzheimer, adica 3,7% dintre pacientii inclusi in studiu. Doi dintre
pacienti (reprezentand 0,7%) nu au fost diagnisticati ca avand nici unul dintre tipurile de

dementd luate in studiu, chiar daca au prezentat unele leziuni.

Pentru pacientii diagnosticati cu atrofie vasculara s-a urmarit ce tip de leziuni prezinta.
Astfel, s-au realizat prelucrari descriptive care sa arate numarul si procentul de pacienti
diagnosticati cu atrofie vasculara care au o anumitd leziune. Rezultatele obtinute sunt

sintetizate in Tabelul 1.

Tabelul 1. Prezenta si absenta leziunilor pentru pacientii cu atrofie vasculard

Tipul leziunii Prezenta/ absenta Frecventa Procent
leziunii
leziuni ischemice milimetrice subcorticale absenta 16 8,9
paraventriculare
prezenta 164 91,1
atrofie corticala externa absenta 6 3,3
prezenta 174 96,7
atrofie corticala interna absenta 2 1,1
prezenta 178 98,9
largirea cornului temporal absenta 152 84,4
prezenta 28 15,6
ventriculul I1I marit absenta 132 73,3
prezenta 48 26,7
leziuni ischemice corticale absenta 126 70
prezenta 54 30
atrofie hipocampica absenta 132 73,3
prezenta 48 26,7
atrofia lobului temporal absenta 14 7,8
prezentd 166 92,2




leucocarioza absenta 100 55,6
prezenta 80 44 4
calcificari vasculare absenta 118 65,6
prezenta 62 34,4
atrofie fronto-temporala absenta 12 6,7
prezenta 168 93,3
largirea moderata a cisternelor absenta 38 211
prezentd 142 78,9
contur boselat al corpului calos absenta 160 88,9
prezenta 20 11,1
chist subarahnoidian occipital absenta 150 83,3
prezenta 30 16,7
modificari sinusale absenta 156 86,7
prezentd 24 13,3
leziuni hipodense difuze ale lobilor frontali absenta 58 32,2
prezenta 122 67,8

Corelatia dintre numarul de leziuni vasculare si varsta

Pentru a analiza relatia dintre varsta pacientilor si numarul leziunilor de tip vascular
am calculat coeficientul de corelatie r Pearson. Tabelul 2 sintetizeaza rezultatele acestor
prelucrari. Se constatd o corelatie pozitiva semnificativa statistic intre vérsta pacientilor si
numarul de leziuni vasculare: =0,450 la p=.000. Prin urmare, cu cat este mai inaintata varsta

pacientilor, cu atat aceasta se asociaza cu un numdr mai mare de leziuni de tip vascular.

Tabelul 2. Corelatia dintre virsta si numarul de leziuni de tip vascular

Varsta Numar de leziuni vasculare
Varsta Coeficientul de 1 450"
corelatie Pearson
p ,000
N 270 270
Numir de leziuni vasculare Coeficientul de 4507 1
corelatie Pearson




P ,000

N 270 270

**_Corelatia este semnificativa la un prag p de 0.01.
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Figura 1. Diagrama de corelatie dintre virstd si numdarul de leziuni de tip vascular

Diagrama de corelatie dintre varsta pacientilor si numarul leziunilor de tip vascular,
prin orientarea de sus in jos si de la stanga spre dreapta a norului de puncte, sugereaza aceeasi

relatie pozitiva evidentiata prin calculul coeficientului de corelatie.
Valoarea predictiva a prezentei leziunilor pentru atrofia vasculara

Pentru a identifica care tipuri de leziuni sunt predictive pentru atrofia vasculara, am
realizat o analiza de regresie logistica, avand ca variabila dependenta prezenta sau absenta

diagnosticului de atrofie vasculara si ca predictori leziunile notate in studiu.

Valoarea testului omnibus hi pétrat obtinuta, x2=193,817 la p=.000, ne aratd ca modelul
obtinut prin analiza de regresie este semnificativ mai bun decat daca ne-am baza analiza doar
pe frecventele obtinute. Acest lucru este subliniat si de valoarea lui R%=.512, ceea ce inseamna

ca modelul obtinut prin regresie explica 51,2% din variatia rezultatelor.

In Tabelul 3 putem identifica tipurile de leziuni care sunt semnificative statistic pentru
prezicerea dezvoltarii unei demente vasculare. Rezultatele obtinute pentru esantionul inclus in
studiu ne arata ca fiind predictori semnificativi la un prag mai mic decat 0,05: leziunile

ischemice milimetrice subcorticale paraventriculare, ventriculul III marit, atrofia lobului



temporal, calcificdrile vasculare, conturul boselat al corpului calos si chistul arahnoidian

suboccipital.

Tabelul 3. Coeficientii regresiei logistice

B S.E. Wald df | Sig. Exp(B)
leziuni ischemice milimetrice subcorticale 3,843 ,592 42,202 |1 ,000 | 46,673
paraventriculare
atrofie corticala externa -24,674 15835,931 ,000 1 ,999 ,000
atrofie corticald internd 25,166 15835,931 | ,000 1 ,999 | 8,503E10
largirea cornului temporal 1,391 ,821 2,869 1 ,0900 | 4,019
ventriculul ITI marit 1,546 ,7138 4,392 1 ,036 | 4,695
leziuni ischemice corticale ,616 ,580 1,129 1 ,288 | 1,851
atrofie hipocampica -,446 ,585 ,582 1 ,445 ,640
atrofia lobului temporal 3,880 1,038 13,967 |1 ,000 | 48,411
leucocarioza 2,876 712 16,302 |1 ,000 | 17,743
calcificari vasculare 1,692 , 735 5,291 1 ,021 5,429
atrofie fronto-temporala -1,365 1,009 1,831 1 176 | ,255
largirea moderata a cisternelor ,534 ,556 ,921 1 337 | 1,706
contur boselat al corpului calos -1,762 ,790 4,968 1 ,026 | 172
chist subarahnoidian occipital 2,432 ,786 9,587 1 ,002 | 11,385
modificari sinusale -, 437 ,667 ,428 1 ,513 ,646
leziuni hipodense difuze ale lobilor frontali -1,087 ,589 3,414 1 ,065 | 337
Constanta -5,460 1,877 8,458 1 ,004 | ,004

Rezultatele descriptive pentru pacientii cu atrofie vasculara

In a doua parte a studiului s-a lucrat cu un lot de 100 de subiecti diagnosticati cu atrofie

vasculard. Subiectii inclusi in acest lot au avut varsta cuprinsa intre 65 si 97 de ani cu o medie

de varsta de 79,28 ani si o abatere standard sd=8.03 ani. Vérsta de debut a bolii a fost cuprinsa

intre 58 s1 95 de ani (m=74,40 sd=8§,18).

Tabelul 4. Distributia pe gen si categorie de virstd a participantilor la studiu

Barbati

Femei

Frecventa

Procent

Frecventa

Procent
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Sub 75 de ani 26 86,66 4 13,33

Peste 75 de ani 34 48,57 36 51,42

Dintre participantii la aceastd etapd a studiului, 60 au fost barbati si 40 au fost femei.
Dupa cum se poate observa din figura de mai jos, dintre pacientii sub 75 de ani, 86,66% au
fost barbati, iar 13,33% au fost femei. In cazul pacientilor cu varsta mai mare de 75 de ani, se
constatd o mai mare apropiere a efectivelor celor doud grupuri, de barbati si de femei. Astfel,
48,57% dintre participantii la studiu sunt barbati, in timp ce femeile reprezinta 51,42% din
efectivul persoanelor peste 75 de ani.

Pentru a construi o reprezentare cat mai acuratd a tabloului persoanelor cu dementa
vasculara, s-au Tnregistrat mai multe variabile relevante. Astfel, s-au Tnregistrat leziunile de tip
vascular, factorii de risc asociati precum si scorul la MMSE. In scopul realizrii unor analize
de corelatie, am insumat numarul de leziuni de tip vascular, precum si numarul factorilor de

risc. In urma prelucrarilor descriptive au rezultat indicii sintetizati in tabelul 5.

Tabelul 5. Indicii descriptivi pentru numdrul de leziuni vasculare, numarul de factori de risc si scorul la

MMSE

Numar de leziuni Numar de factori de risc MMSE
N 98 98 98
Media 7,1837 2,3061 25,9694
Mediana 7,0000 2,0000 27,0000
Abaterea standard 1,85754 ,91277 2,34830
Minimum 4,00 1,00 20,00
Maximum 12,00 4,00 29,00

Se poate observa cd subiectii inclusi in studiu in aceasta etapd prezinta cel putin 4
leziuni de tip vascular, numarul maxim de leziuni vasculare pentru un pacient fiind 12, iar
media de 7,18 leziuni vasculare (sd=1,85). In cazul factorilor de risc se constata ci exista cel
putin un factor de risc pentru fiecare pacient si un maxim de 4 factori de risc (m=2,30,
sd=0,91). Scorurile obtinute de pacienti pentru MMSE sunt intre 20 si 29, cu o medie
m=25,96 si o abatere standard sd=2,34.
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Si in cazul acestui lot, ca si in prima parte a studiului am realizat o analizd a tipurilor de
leziuni vasculare prezente la pacientii cu atrofie vasculard, dupa cum se poate observa din
tabelul de mai jos (Tabelul 6). Rezultatele ne arata ca unele leziuni sunt mai pregnate sau
chiar prezente la toti pacientii, cum este cazul atrofiei corticale interne, iar altele sunt prezente

la un numar mic de persoane.

Tabelul 6. Prezenta si absenta leziunilor pentru pacientii cu atrofie vasculard

Tipul leziunii Prezenta/ absenta Frecventa Procent
leziunii
leziuni ischemice milimetrice subcorticale absenta 38 38
paraventriculare
prezenta 62 62
atrofie corticald externa absenta 18 18
prezenta 82 82
atrofie corticald interna absenta 0 0
prezenta 100 100
ventriculul III marit absenta 93 93
prezenta 7 7
leziuni ischemice corticale absentd 60 60
prezenta 40 40
atrofie hipocampica absenta 66 66
prezenta 34 34
atrofia lobului temporal absenta 22 22
prezenta 78 78
leucocarioza absenta 65 65
prezenta 35 35
calcificéri vasculare absenta 85 85
prezenta 15 15
atrofie fronto-temporala absenta 42 42
prezenta 58 58
largirea moderata a cisternelor absenta 26 26
prezenta 74 74
contur boselat al corpului calos absenta 86 86

12




prezenta 14 14
modificari sinusale absenta 95 95
prezenta 5 5
leziuni hipodense difuze ale lobilor frontali absenta 77 77
prezenta 23 23
atrofie de varsta absenta 79 79
prezenta 21 21

Pentru a vedea cu ce se asociaza prezenta leziunilor de tip vascular si care ar putea sa

fie eventualii factori predictivi, am realizat o analiza corelationala, calculand indicii de

corelatie dintre numarul de leziuni de tip vascular, varsta pacientilor inclusi in studiu, varsta

de debut a bolii, numarul de factori de risc si scorul obtinut pentru MMSE. Indicii de corelatie

obtinuti sunt sintetizati in tabelul 7, iar corelatiile semnificative statistic la un prag p mai mic

de 0,05 sunt ilustrate prin diagramele de corelatie care urmeaza.

Tabelul 7. Indicii de corelatie numarul de leziuni vasculare, virstd,virsta de debut, numarul de factori de risc

si scorul la MMSE
numar leziuni | varsta debut numar factori | mmse
de risc
numar leziuni r 1 ,048 125 8917 -864"
p 642 219 ,000 ,000
N 100 100 100 100 100
varsta r ,048 1 892" -,046 -,078
P 642 ,000 654 444
N 100 100 100 100 100
debut r 125 892" 1 ,038 -,101
p 219 ,000 708 324
N 100 100 100 100 100
numar factori de risc | r 8917 -,046 ,038 1 -,842"
p ,000 654 708 ,000
N 100 100 100 100 100
mmse r -864" -,078 -,101 -,842" 1
p ,000 444 324 ,000
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Observam o prima corelatie semnificativa statistic intre numarul de leziuni de tip

vascular si numarul factorilor de risc: r=0,891 la p=.000. Prin urmare, cu cat creste numarul

factorilor de risc cu atit mai mare este si numarul leziunilor de tip vascular.
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Figura 2. Diagrama de corelatie dintre numdrul de leziuni vasculare si numdrul factorilor de risc

Asocierea pozitiva dintre cele doud variabile se poate observa si din diagrama de

corelatie (Figura 2), unde norul de puncte este orientat de sus in jos si de la stdnga spre

dreapta.

O puternica corelatie negativa semnificativa (r=-0,864 la p=.000) s-a obtinut intre

numarul de leziuni de tip vascular si scorul la MMSE. Astfel, cu cat creste numarul de leziuni

vasculare, cu atdt mai scazut este scorul obtinut la MMSE. Acest lucru este ilustrat in

diagrama de corelatie (Figura 3) printr-un nor de puncte orientat de sus in jos si de la stdnga

spre dreapta. Se poate observa ca norul de puncte este foarte compact, ceea ce ne aratda o

corelatie puternicd intre scorul la MMSE si numarul de leziuni vasculare, dupa cum reiese si

din valoarea coeficientului de corelatie Pearson prezentat anterior.
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Figura 3. Diagrama de corelatie dintre numdrul de leziuni vasculare si scorul la MMSE

O corelatie pozitivd semnificativd am obtinut si intre varsta pacientilor inclusi in
studiu si varsta de debut a bolii. Astfel, coeficientul de corelatie dintre cele doud variabile este
=0,892 la un prag p=.000, adicd mult mai mic decat pragul limitd de .05 acceptat de

comunitatea stiintifica. Aceasta corelatie este ilustrata in figura 4.
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Figura 4. Diagrama de corelatie dintre virsta pacientilor §i vérsta la debutul bolii

Scorul la MMSE coreleaza negativ semnificativ si cu numarul factorilor de risc
intalniti in cazul pacientilor cu dementa vasculara. Cu cat este mai mare numadrul factorilor de
risc, cu atat mai redus este scorul la MMSE. Se poate vedea in figura de mai jos (Figura 5), 0
orientare a norului de puncte de sus in jos si de la stdnga spre dreapta. Asocierea puternica
dintre cele doud variabile este sugerata de aspectul compact al norului de puncte, orientat

aproape pe o dreaptd. Acest aspect este in acord cu valoarea ridicatd a coeficientului de
corelatie: r=-0,842 la p=.000.
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Figura 5. Diagrama de corelatie dintre numdrul factorilor de risc si scorul la MMSE

Diferente de gen

Un alt aspect investgat in analiza statistica a datelor a fost diferenta dintre barbati si
femei pentru dimensiunile evaluate. Pentru variabilele numerice cum sunt vérsta, varsta de
debut, numarul de leziuni vasculare, numarul de factori de risc si scorul la MMSE, s-au
calculat indicii descriptivi: media, mediana, abaterea standard si valorile minime $i maxime,
pentru barbati si femei. Apoi s-a testat semnificativitatea diferentei dintre medii folosind testul
t Student pentru esantioane independente. Pentru rezultatele sub forma de frecvente s-a testat

semnificativitatea diferentei dintre efective prin calcularea testului neparametric hi patrat.

In continuare avem sintetizate indicii descriptivi pentru barbati si femei In cazul
variabilelor numerice: varsta, varsta de debut, numarul de leziuni vasculare, numarul de

factori de risc si scorul la MMSE.

Pentru a vedea daca diferentele dintre barbati si femei sunt semnificative statistic, am
apelat la calcularea valorilor testului t Student pentru esantioane independente. Rezultatele

obtinute sunt sintetizate in tabelul de mai jos (Tabelul 8).

Constatam c4, desi avem diferente intre barbati si femei pentru toate dimensiunile

investigate, semnificative statistic sunt doar cele obtinute pentru:

= varsta pacientilor — t(98)=-3,678 la p=.000 si
= varsta de debut a bolii — t(98)=-3,432 la p=.000.
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Tabelul 8. Rezultatele prelucrarilor inferentiale pentru diferentele dintre barbati si femei

t df p
varsta -3,679 98 ,000
debut -3,432 98 ,001
numar leziuni ,811 98 419
numar factori de risc ,955 98 342
mmse ,068 98 ,946

S-au constat diferente intre barbati si femei pentru toate tipurile de leziuni vasculare. Tn
continuare vom prezenta doar diferentele de frecvente care au fost semnificative statistic.
Astfel, pentru atrofia corticala externd, din cei 60 de barbati inclusi In studiu, leziunea este
prezentd la 52 dintre acestia, In timp ce la femei este prezenta la 29 din 40. Diferentele de
frecvente constatate sunt semnificative statistic, dupd cum ne aratd valoarea testului de

inferentd neparametric hi patrat: X2:6,100 la p=.018.

atrofie corticala externa

60 - 52
40 - 9 .
H masculin
13 .
20 A 6 ﬂ feminin
0 T 1

prezenta leziunii  absenta leziunii

Figura 6. Diferentele de frecvente dintre barbati si femei pentru atrofia corticali externd

Dintre cele 60 de persoane de gen masculin incluse in partea a doua a studiului 38
prezintd o atrofie fronto-temporald, in timp ce in cazul femeilor doar 18 din 40 au aceasta
leziune. Rezultatele testului de inferenta, X2=4,069 la p=.035, ne arata ca diferentele dintre

barbati si femei sunt semnificative statistic.
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Figura 7. Diferentele de frecvente dintre barbati si femei pentru atrofia fronto-temporald

Diferente de varsta

Pentru a studia prezenta factorilor de risc in functie de varstd am impartit participantii la
studiu in doud grupuri: participanti cu varsta mai mica sau egala cu 75 de ani si participantii

cu varsta mai mare de 75 de ani.

Exista diferente intre cele doud categorii de varstd pentru toti factorii de risc. In
continuare vom prezenta doar acele diferente care sunt semnificative statistic. ~ Astfel, avem
diferente semnificative statistic intre categoriile de varsta In ceea ce priveste diabetul zaharat:

v*=4,762 la p=.040.

Diabetul zaharat este prezent intr-o mai mare masura la persoanele peste 76 de ani — 30
de persoane, comparativ cu doar 6 persoane cu varsta sub 75 de ani. Aceste diferente sunt
ilustrate in Figura 8.
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Figura 8. Diferenta dintre frecvete pentru categoriile de virsta in cazul diabetului zaharat

De asemenea, exista diferente intre cele doud categorii de varsta pentru etilism, care este
prezent cu o frecventd mai mare la persoanele sub 75 de ani (8 particianti), comparativ cu
persoanele cu varstd mai mare de 75 de ani (4 participanti). Diferentele obtinute sunt
semnificative statistic, dupd cum indica valoarea testului hi patrat: y°=8,730 la p=.006. Figura

9, ilustreaza diferentele de varstd in ceea ce priveste prezenta etilismului.

etilism

30 66

60

40 g 4 s W sub 75 de ani

20 o |

0 - peste 75 de ani
a T 1

prezenta  absenta leziunii
leziunii

Figura 9. Diferenta dintre frecvete pentru categoriile de virstdi in cazul etilismului

Pentru a testa unele ipoteze care apar in literatura de specialitate, am analizat prezenta
factorilor de risc la persoanele de sex masculin in functie de categoria de varstd. Rezultatele

prezentate si ilustrate in continuare sunt cele semnificative statistic.

Barbatii sub 75 de ani prezintd intr-o mai mare masura hipertensiune arteriald (22

de pacienti), comparativ cu barbatii peste 75 de ani (18 pacienti), dupa cum se poate observa

19



din figura 16. Diferentele constatate sunt semnificative statistic la un prag de semnificatie mai

mic de .05: ¥?=6,652 la p=.013.

hipertensiune

25 22
% S 16
15
10 4 M sub 75 de ani
5 peste 75 de ani
0 = T 1

prezenta ahsenta leziunii

leziunii

Figura 10. Diferenta dintre frecvege pentru categoriile de virstda ale barbatilor in cazul hipertensiunii arteriale

Pacientii barbati cu varsta peste 75 de ani prezinta intr-o mai mare masura si
dislipidemie, comparativ cu cei sub 75 de ani. Astfel, 10 pacienti cu varsta peste 75 de ani au
dislipidemie, in timp ce doar 2 dintre cei cu varsta sub 75 de ani prezintd acest factor de risc.

Rezultatele prelucrarilor inferentiale, x2:4,344 la p=.050, evidentiaza diferente semnificative

statistic.
dislipidemie

) 2424
20 -
15 A
0¥ Bsub75deani
5 - 2 peste 75 de ani
0 T T

prezenta ahsenta

leziunii leziunii

Figura 11. Diferenta dintre frecvete pentru categoriile de virsti ale barbatilor in cazul dislipidemiei
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SOLUTII PROPUSE

Rezultatele studiilor recente, arata ca diagnosticul dementei difera mult in functie de
specialitatea diversilor clinicieni. Psihiatrii identificd majoritatea cazurilor. Nu existd inca un
tratament validat pentru dementa vascularda, prin urmare tratamentul preventiv este in
continuare esential pentru a identifica factorii de risc pentru a reduce riscul de tulburari
cognitive de origine vasculara. (Marie-Anne Mackowiak, 2010)

Numarul tot mai mare de pacienti diagnosticati cu aceasta tulburare, justifica eforturile
de identificare activa in cadrul populatiei, printr-o actiune de tip screening. Aceasta poate fi
facutd prin monitorizarea persoanelor considerate cu risc crescut, printr-un program care sa
faciliteze recunoasterea cazurilor noi de dementa vasculara, prin reteaua de asistentd medicala
primard, sau dintr-un mediu institutionalizat, cum sunt azilele de batrani si spitalele.

Diagnosticul de dementa vasculara se bazeaza pe o combinatie de argumente, bazate
pe teste neurologice si neuropsihologice si de imagistica a creierului. Diagnosticul prevede
doua etape: prima confirma existenta dementei si a doua, identificd boala de baza
cerebrovasculara. (Staessen JA, Thijs L, Richarat T, Odili AN, Birkenhager WH.,2011)

Unul din motivele programului de testire a dementei probabile, este acela de ajuta la
depistarea unor posibile cauze tratabile sau a factorilor de risc comportamentali. Aceasta
persupune un diagnostic cit mai exact. Evaluarea unei persoane cu dementa incepe, de obicei,
cu un istoric detaliat al bolii, urmat de evaluare fizica si neurologica. In functie de rezultatele
acestor evaluari se selecteaza apoi si testele de laborator. Testarea neuropsihologica poate
aduce informatii in plus despre abilitatile cognitive ale persoanei respective si anume

memoria, judecata, rationamentul si abilitatile de planificare

Scopul programului: Identificarea activa a demengelor vasculare.

Obiective:
- Determinarea diagnosticului probabil al dementei vasculare;
- Instituirea programului de preventie a dementei vasculare
- Incurajarea activitatilor organizate culturale si sportive;

- Dirijarea cazurilor in reteaua de specialitate .
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Desenul proiectului:
Screeningul se adreseaza grupurilor populationale considerate a fi cu risc, peste 50 de ani si
care prezinta cel putin unul din urmatorii factori de risc :

* Atac cerebral n antecedente

* Hipertensiune arteriala

* Diabet zaharat

* Boli cardiovasculare

» Fumatorii, potatorii cronici, persoanele cu hipercolesterolemie

* [storic de interventii chirurgicale majore

Tn opinia mea, rolul cel mai important pentru descoperirea in faza incipienta si
directionarea pacientilor cu dementa vasculara trebuie sa il detina medicii de familie. Din
punct de vedere al rutinei clinice, este esentiald atragerea interesului neurologilor si
radiologilor in depistarea leziunilor cerebrale si stabilirea asocierii dintre leziunile vasculare si
a declinului cognitiv. Sarcina psihologilor si a psihiatrilor este sa reduca factorii de risc si sa
implementeze strategii protective.

Primele semene observabile ale unei demente vasculare sunt: pacientul are usoare
dificultati in realizarea unor procese cognitive, ulterior, aceste dificultati, care la inceput sunt
selective pentru anumite activitafi, se generalizeaza, persoana intampinand tot mai multe
dificultati in realizarea unor sarcini care inainte erau automatizate. In timp, daci nu se iau
masuri, apare afectarea memoriei §i dificultatile in vorbire. In stadiul final se modifica
trasaturile de personalitate, pacientul devine apatic, nu mai este interesat de ceea ce se petrece
n jurul lui. Uneori se manifesta prin irascibilitate, agitatie, violenta si apar manifestari de tip

psihotic ca halucinatiile si delirul.

Date fiind dimensiunile semnificative ale acestui fenomen, se impune instutuirea
unui program de preventie prin formarea unor structuri interne de informare activa asupra
manifestarilor variate ale dementei vasculare, si a factorilor de risc, prin actiuni combinate ale
specialistilor si a medicilor de familie. Venind in Intdmpinare, propun urmatorul test pentru

populatia cu risc:
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Tabel 12. TEST PROPUS PENTRU PACIENTI

1. Factori de risc

Boli Obezitate Istoric de Fumat, Diabet Hipercolesterolemie | Total
cardiovasculare interventii potator zaharat
chirurgicale cronic
majore
X X X X X X X

2. Atac ischemic probabil

Senzatie de Tulburari de | Pierderea Pierderea Dureri de Absenta Total
amorteala, vorbire(de vederii sau a echilibrului | cap aparute | simptomatologiei
paralizie, sau exemplu, vederea dubla. | S1@ | brusc,
slabiciune pe o | cuvinte ((:((j):rdonaru severe
parte a corpului | jignitoare, exemplu, (poate
sau a fetel. incapacitatea ameteli, include si
de a repeta o probleme | un gét
propozitie de mers). intepenit,
simpla). varsaturi,
dureri ale
ochilor).
X X X X X X X

3. Tulburari mentale si emotionale

Lentoare Tn Probleme de | Modificari Halucinatii, | Confuzie, Modificari de Total
gandire memorie neobisnuite ale | iluzii care se personalitate si /sau
dispozitiei poate pierderea
(depresie, agrava in competentelor
iritabilitate, etc) timpul sociale
noptii
X X X X X X X

4. Tulburari somatice

Ameteala Senzatie de Tremor Agitatie Probleme Tulburari Total
slabiciune in de echilibru | mictionale
picior sau
brat
X X X X X X X

5. Tulburari de comportament

Tulburari de Pierderea Rés sau de Dificultati | Dificultati Capacitatea redusa | Total
vorbire, notiunilor de | plans n de a face de a functiona in
dificultatea de a | baza necorespunzitor | planificare | lucruri pe viata de zi cu zi
gasi cuvintele situatiei si care in mod
obignuit
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potrivite organizare | erau facute
cu usurinta
(de
exemplu,
plata
facturilor
sau a juca
un joc
preferat)

X X X X X X X

Scor total X

Testul propus pentru diagnosticul precoce al dementei vasculare, va fi completat de
catre pacient, cu ajutorul si sub supravegherea medicului.

Acest test este raportat la incidenta factorilor de risc si la modificarile de ordin
neuropsihic si somatic, aparute in ultima luna. Modificarile pot surveni ocazional sau pot
persistenta pe parcursul ultimei luni. Fiecare item se noteaza cu 1 - pentru prezenta
simptomului si cu 0 - in cazul absentei simptomului descris. Scorul pentru cei 5 itemi poate fi
de la 1 la 30. Procnosticul nefavorabil pentru dezvoltarea unei demente vasculare probabile, 1l
va da un scor apropiat de valoarea maxima.

Pentru o investigare cat mai corecta a unei posibile demente si pentru ca diagnosticul
sa fie pus la prima vizitd, este necesar sa se tind cont de: istoricul medical general, istoricul
neurologic general, istoricul neuro-comportamental (pentru diagnosticul dementei), istoricul
psihiatric, istoricul toxic, nutritional si medicamentos, istoricul familial si de examinarea
obiectiva: fizica, neurologica si neuropsihologic.

Rolul psihologului este si el important, el participd la interviul de stabilire a
diagnosticului de dementa si de asemenea, participa la evaludri neuropsihologice care
determina capacitatea pacientului si a insotitorului de a face fata situatiei.

Finalitatea oricarui screening o reprezinta preventia si asistenta terapeutica moderna.

Existd un comportament de prevenire al instaldrii dementei, reprezentat de preventia
secundara care constd in managementul optim al factorilor de risc vasculari. Se recomanda:
verificarea cu regularitate a tensiunii arteriale, a glicemiei, controlul diabetului prin
modificarea stilului de viatd. Dupa AVC la pacientii cu diabet de tip II care nu necesitd

insulina se recomanda tratamentul cu pioglitazona. La persoanele cu AVC non-cardioembolic
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se recomanda terapia cu statine. Daca existd un comportament cu risc ridicat, se recomanda
descurajarea fumatului, a consumului in exces de alcool, limitarea lucrului in mediu toxic.
Alimentatie sanatoasa care sa ofere creierului substantele necesare, dieta pacientilor cu risc,
trebuie sa fie saraca Tn grasimi saturate si bogatd in fructe legume si fibre. Se recomanda
scaderea ponderala pentru persoanele cu un index de masa corporala ridicat.

Modificarea comportamentului care std la baza preventiei dementei vasculare, este
reprezentat de “exercitiul mintii”, aplicat dupd principiul antrenamentului, care pastreaza
sanatatea organului: cititul, operatiile mintale simple sau mai complicate, exercitiul memoriei
prin memorarea voitd de texte/poezii, rezolvarea de rebusuri sau alte jocuri de acest tip,
jocurile de inteligenta pe calculator, iesirea din cand in cand la munte pentru oxigenare,
plimbari zilnice de minim o ora.

Preventia angajeaza deopotriva implicarea familiei, a psihologului, a medicului de
familie si a medicilor specialisti, avand in centru, bolnavul cu risc care la randul lui trebuie sa
fie constient de riscurile la care se supune nerespectand programul de preventie al bolii.

In prezent, sistemul medical este un sistem al omului bolnav, profilaxia fiind mai putin
abordatd. Un mediu §i un comportament controlat, poate ajuta omul sd ajungd sa atinga cat
mai aproape varsta de 90 - 120 ani, programata genetic.

O provocare pentru cercetatori poate sa fie profilaxia imbatranirii bagajului genetic.
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1.

CONCLUZII

Dementa vasculara este constituitd dintr-un grup eterogen de boli, care in timp se
suprapun. Reversibilitatea ei depinde de mai multi factori reprezentati de: cauza care a
produs dementa, suportul psihologic pe care il primeste pacientul si de tratamentul

utilizat.

Varietatea simptomelor pacientilor cu dementa vasculard reflectd eterogenitatea
proceselor patofiziologice, la fel ca si numarul, marimea si varietatea localizarii
leziunilor. S-a observat ca la subiectii cu cei mai multi factori de risc asociati,

modificarile structurale cerebrale vizibile la examenul CT sunt mai complexe.

De asemenea, rezultatele CT obtinute pentru esantionul inclus in studiu ne arata leziunile
descoperite ca fiind predictori semnificativi la un prag mai mic decat 0,05: leziunile
ischemice milimetrice subcorticale paraventriculare, ventriculul III marit, atrofia lobului
temporal, calcificarile vasculare, conturul boselat al corpului calos si chistul arahnoidian

suboccipital.

O cauza de dementd vasculard poate fi reprezentatda si de dezactivarea functionald a
cortexului care apare atunci cand se atinge un anumit numar de leziuni corticale, si
subcorticale. Profilul bolii rezultate este caracterizat de dementa vasculara subcorticala.

Acest tip de demeta este probabil cel mai comun si mai omogen tip de dementa vasculara.

Dezvoltarea tehnologiei imagisticii cerebrale ajutd mult in intelegerea asocierii dintre
boala vasculard si dementd. Diagnosticul specific si importanta patofiziologica a
leziunilor vasculare obtinute la investigatiile imagistice confirma observatiile clinice. , un
numdr mare de combinatii diferite (patogenetice si morfologice) stau la baza

polimorfismului clinic al bolilor cerebrovasculare.
Pacientul poate prezenta modificari ale structurii cerebrale si factori de risc activi, fara ca

structura personalitatii si a afectului sa se modifice si fard a fi prezent un declin cognitiv

fata de un nivel anterior.
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7.

10.

11.

12.

13.

Dementa vasculara este mai frecventa la barbati, mai ales inainte de 75 de ani, diferenta
de gen stergandu-se dupa aceasta varsta. Pana la 75 ani, cu cat este mai inaintata varsta
subiectilor, cu atat aceasta se asociazd cu un numar mai mare de leziuni de tip vascular.
Dupa varsta de 75 ani, la leziunile existente, rolul factorilor de risc vasculari scade, in

favoarea factorului varsta.

Factorii de risc pentru dementa vasculara au fost extrapolati dinspre bolile vasculare, o
precizare valoroasd este aceea ca evolufia oricarei afectari cognitive este progresiva.
Aceasta evolutie progresiva sugercaza ideea cd atacul cerebral initiaza dezvoltarea
dementei. Aparitia insuficientei vasculare cerebrale determinata de influenta factorilor de
risc vasculari poate fi cauza diferitelor de leziuni ischemice si implicit a declansarii de

dementei de origine vasculara.

Testele neurofiziologice reprezintd unelte pentru evaluarea evolutiei clinice si afectarii
cognitive asociate cu dementa vasculara. Cu cat este mai mare numarul factorilor de risc,

cu atat mai redus este scorul la MMSE.

Probabilitatea de a dezvolta In urmatorii 5 ani o dementa vasculard, este direct
proportionala cu scorul obtinut la testul propus pentru pacienti. Suspiciunea de diagnostic
probabil pentru dementa vasculard, poate justifica efectuarea unui test computer
tomograf, chiar daca pacientul nu manifesta un declin cognitiv cuantificabil cu ajutorul

testelor neuropsihologice.

Pacientii cu dementd vasculard de obicei ajung la psihiatru in stadii avansate ale bolii,

lucru care se observa prin declinul cognitiv marcat al acestora.

Dementa vasculara este o formd de dementa care poate fi prevenita. Fazele timpurii ale
bolii oferd generoasa oportunitate de a preveni dezvoltarea dementei la variate grupe de
risc.  Factorii de risc semnificativi au fost varsta, hipertensiunea arteriala, diabetul

zaharat si hiperlipidemia.

Diagnosticarea precoce permite medicului sa instituie un program ce poate incetini
progresia bolii §i totodata sa asiste pacientul i membrii familiei in planificarea strategiei
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de preventic a bolii, atata timp cat pacientul mai are capacitatea de a lua decizii. Este
necesar sa prevenim debutul si sd reducem consecintele modificarilor cognitive ale

bolilor cerebrovasculare.

14. Preventia angajeaza deopotriva implicarea familiei, a psihologului, a medicului de familie
si a medicilor specialisti, avand ca punct central bolnavul cu risc, care la randul lui
trebuie sa fie constient de riscurile la care se supune nerespectand programul de preventie

al bolii

15. Numarul tot mai mare de pacienti diagnosticati cu dementd vasculara, justifica eforturile
de identificare activa in cadrul populatiei, printr-o actiune de tip screening si de aplicare a
unui program de consiliere familiald i suport pe termen lung care poate intarzia aparitia

bolii si poate determina o imbunatatire a calitatii vietii pacientului.
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