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REFERATE GENERALE / GENERAL STUDIES

Importanța ventilației mecanice asistate în bolile neuromusculare genetice

Importance of Assisted Mechanical Ventilation in Genetic Neuromus-
cular Diseases

Axinia Corcheș1, Laura Nussbaum2, Iuliana Jucuți3

REZUMAT____________________________________________________________________________________________________
Introducere: Ventilația mecanică asistată(VMA), este o metodă de intervenție de importanță majoră în bolile musculare genetice(BNMG), fiind bine 
cunoscut faptul că acestea dezvoltă în evoluție insuficiență respiratorie. În lucrare ne propunem a sintetiza cele mai recente date din literatura de speciali-
tate cu referire la mecanismele de producere a insuficienței respiratorii în BNMG și tratamentul acesteia. Sunt prezentate cele mai importante noțiuni de 
fiziopatologie, cu includerea fazelor insuficienței respiratorii, tratamentul acesteia, indicații și tehnici de implementare a VMA.
Cuvinte cheie: boli neuromusculare genetice, insuficiență respiratorie, ventilație mecanică asistat.

ABSTRACT____________________________________________________________________________________________________
Introduction: Assisted Mechanical Ventilation (AMV) is a major method of intervention in genetic neuromuscular diseases (GNMD), since it is well-
known the fact that, in their evolution, such diseases develop shortness of breath or dyspnoea. In this paper, we propose to synthetize the latest data in 
specialist literature referring to the mechanisms of GNDM dyspnoea and its treatment. The most important concepts of physiopathology are presented, 
including the phases of dyspnoea, its treatment, the guidelines and techniques to implement AMV.
Keywords: genetic neuromuscular diseases, dyspnoea, assisted mechanical ventilation.
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INTRODUCERE
În evoluția bolilor neuromusculare, insuficiența re-

spiratorie este inevitabilă și reprezintă o provocare de 
tratament, fiind cauză majoră de morbiditate și morta-
litate în rândul pacienților diagnosticați cu aceste boli. 

Ventilația mecanică asistată, non-invazivă, pe 
termen lung, s-a dovedit a îmbunătăți parametrii 
fiziologici, calitatea vieții și speranța de viață. Este 
indicată la pacienții cu hipercapnie, anomalii în ga-
zele sanguine în timpul somnului într-o primă etapă 
și în stare de veghe în evoluția bolii, cu o alterare 
severă a volumului pulmonar, ca urmare a progresiei 
rapide a bolii. 

În tabelul 1 sunt prezentate principalele boli mus-
culare care dezvoltă în evoluție insuficiență respirato-
rie cronică.

Tratamentul insuficienţei respiratorii neuromus-
culare a fost mulţi ani considerat “deosebit de contro-
versat” şi “ridicând dificultăţi etice enorme” datorită 
lipsei unei abordări terapeutice eficiente şi afectării 
calităţii vieţii pacienţilor cu BNMG stadiu avansat 
de boală [1]. Ventilația mecanică invazivă prin trahe-
ostomie pentru prelungirea duratei de supraviețuire a 
pacienților s-a dovedit a avea un impact negativ asu-
pra pacientului și familiei sale datorită deteriorării 
semnificative a calității vieții pacienților și familiilor 
acestora. Acest tip de ventilație invazivă necesită un 
nivel mai ridicat de îngrijire, cu restricționarea stilu-
lui de viață al utilizatorului și al familiei acestuia și 
apariția frecventă a tulburărilor emoționale de tip an-
xietate sau chiar depresie [2].
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Tabelul. 1. Bolile neuromusculare care pot duce  
la insuficienţă respirartorie cronică

Originea leziunii Boli neuromusculare

Coarnele anterioare spinale Boli neuromotorii
Poliomielită
Atrofii musculare spinale

Nerv periferic și /sau rădăcini 
ale nervilor

Boala Charcot Marie Tooth

Mușchi Distrofia Musculară Duchenne
Distrofia Musculară Becker
Deficit de maltază acidă
Miopatie congenitală
Distrofie musculară congenitală
Distrofie musculară de centură
Miopatie mitocondrială
Distrofie miotonică
Miopatie Bethlem

NOȚIUNI DE FIZIOPATOLOGIE
Alterarea funcției respiratorii la bolnavii cu afec-

tare neuromusculară genetică se manifestă schema-
tic în trei faze: faza insuficienței ventilatorii, faza 
insuficienței respiratorii și faza insuficienței cardio-
respiratorii, cu risc de cord pulmonar și deces. Capa-
citatea vitală (CP) reprezintă cea mai fidelă cuantifi-
care a insuficienței ventilatorii. Hipercapnia (creșterea 
presiunii parțiale a CO2) și hipoxemia (scăderea pre-
siunii parțiale arteriale a O2), în timpul fazei REM a 
somnului, semnifică trecerea spre insuficiență respira-
torie. Acest proces se produce în două faze: în prima 
fază hipercapnia este prezentă în timpul somnului și 
a doua fază în care hipercapnia este prezentă în starea 
de veghe și somn [3]. În boli neuromusculare (BNM) 
acute: polimiozite, poliradiculonevrite și BNM croni
ce, cu atacuri acute recurente, ca în miastenia gravis, 
cauza principală a insuficienței respiratorii este 
paralizia musculară. 

În BNM evolutive, slăbiciunea musculară 
determină patologie secundară responsabilă de 
complicații și agravare a insuficienței respiratorii. Pa-
tologia secundară determinată de slăbiciune musculară 
constă în: scolioză, anomalii ale mecanicii toracice, mi-
croatelectazii difuze care duc la scăderea complianței 
musculare, infecții de căi respiratorii repetate datorate 
tusei ineficiente, cu stagnare de secreții în căile res-
piratorii, alterarea raportului ventilație/perfuzie și hi-
poxemie corelate cu somnul, disfuncționalitate de tip 
central a controlului ventilației, cu apnee de tip cen-
tral în distrofia miotonică. Alterarea musculară pri-
mitivă determină apariția unui sindrom restrictiv, cu 

reducerea CV, datorită diminuării capacității pompei 
respiratorii și a complianței pulmonare totale. Progre-
siunea scoliozei și a deficitului muscular, imobiliza-
rea, obezitatea, deficitul nutrițional, alterarea funcției 
cardiace pot agrava sindromul restrictiv. Alterarea 
funcției cardiace, cu tulburări de ritm, este determi-
nată de: mobilizare excesivă, scăderea contractilității 
musculare datorate tulburărilor primitive ale țesutului 
muscular (cardiomiopatie), hipoxemie ce determină 
creșterea post-sarcinii ventriculului drept. Toate aces-
te tulburări se pot agrava în caz de infecții respiratorii 
acute sau fizioterapie intensă[4,5,6].

I. Faza de insuficiență ventilatorie
În faza de insuficiență ventilatorie sindromul 

restrictiv poate rămâne mult timp compensat. În 
această fază simptomatologia clinică este absen-
tă iar presiunea gazelor sanguine (PaO2 și PaCO2) 
și CV sunt normale. Când CV scade sub 1000 ml, 
se trece de la insuficiență ventilatorie la insuficiență 
respiratorie(IR).

II. Faza de insuficiență respiratorie IR
 Diagnosticul de laborator al IR este dat de scăderea 

presiunii parțiale a O2 în sângele arterial (PaO2) sub 
60 mm Hg și/sau creșterea presiunii parțiale a CO2 în 
sângele arterial peste 45 mmHg. Din punct de vedere 
fiziopatologic, IR este determinată de perturbări care 
au loc fie la nivelul plămânilor, responsabili de schim-
burile gazoase fie la nivelul pompei ventilatorii repre-
zentată de cutia toracică, mușchii respiratori și sistemul 
nervos de control, care reglează activitatea mușchilor 
cutiei toracice în timpul respirației. IR în BNM este 
definită în funcție de localizarea defectului primar:

• Când defectul este intrinsec, localizat la nivelul 
plămânilor, se produc perturbări ale schimburilor ga-
zoase: hipoxemie cu normocapnie, în fazele inițiale ale 
bolii și hipoxemie cu hipercapnie, în fazele avansate 
de boală;

• Când defectul interesează pompa respiratorie, 
se produce hipoventilație alveolară cu hipercapnie 
secundară. În această situație simptomul caracteristic 
de laborator este creșterea PaCO2.

La pacienții cu miopatie pot exista ambele situații 
descrise: defectul primar localizat la nivelul pompei 
respiratorii, determină IR cu hipercapnie și hipoxe-
mie, cu afectare secundară pulmonară, ca urmare a 
hiperventilației bronșice, microatelectaziilor difuze, etc. 
La aceste mecanisme de producere a IR se adaugă tul-
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burările respiratorii care se produc în timpul somnului 
prin mecanisme de tip central.

Fazele alterării funcției respiratorii la bolnavii cu 
afectare neuromusculară genetică pot fi urmărite în 
figura 1. 
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Fig.1 Alterarea PaO2 și PaCO2 în timpul fazelor non-rem  
și rem de somn și în stare de veghe, ce permit individualizarea 

a 4 faze de compromitere a respirației în miopatii 

Faza N corespunde stadiului de insuficiență ven-
tilatorie în care simptomatologia clinică este ab-
sentă şi presiunea arterială a gazelor sanguine este 
normală. În faza 1 presiunile arteriale ale gazelor 
sanguine (PaCO2 și PaO2) sunt în limite norma-
le atât în stare de veghe cât și în faza NON-REM 
a somnului. În faza REM a somnului se produce 
hipercapnie (creștere PaCO2) și hipoxemie (scăde-
re PaO2) datorită afectării mușchilor intercostali 
și respiratori accesori, cu consecințe asupra 
proprietăților mecanice ale cutiei toracice. Scăderea 
tonusului mușchilor căilor respiratorii superioare, 
determină creșterea rezistenței la eliminare a aerului 
în expir. Simptomatologia clinică este absentă. În 
faza a 2-a hipercapnia și hipoxemia sunt prezente 
în ambele faze ale somnului. Clinic, în această fază 
apar tulburări de somn, cu treziri frecvente datorită 
dificultăților de respirație, cu senzația de sufocare. 
Pacientul este nevoit să-și schimbe poziția corpului 
pentru a-și regla respirația, iar în cursul zilei acuză 
cefalee. PaCO2 și PaO2 se mențin la valori normale 
în cursul zilei. Faza a 3-a corespunde stadiilor avan-
sat de boală, cu IR decompensată. În această fază 
simptomatologia clinică de hipoxemie și hipercap-
nie este prezentă atât în cursul nopții cât și în cursul 
zilei: polipnee, dispnee, cianoză, somnolență diurnă.

În concluzie, se consideră că alterarea presiunilor 
arteriale parțiale ale gazelor sanguine în timpul som-
nului, precede simptomatologia somatică și alterarea 

presiunilor parțiale ale gazelor sanguine diurne. Stu-
diul poligrafic al somnului, cu monitorizarea gazelor 
sanguine, reprezintă metoda cea mai importantă care 
permite surprinderea primelor semne de trecere de 
la sindromul restrictiv (insuficiență ventilatorie), la 
insuficiență respiratorie[7,8,9].

Tratamentul IR
Principiile tratamentului IR constau în preveni-

rea factorilor favorizanți și agravanți ai sindromu-
lui restrictiv și utilizarea cât mai precoce posibil, a 
unor metode terapeutice eficace în IR, cu scopul de 
a încetini evoluția bolii, a îmbunătăți calitatea vieții 
bolnavilor și a prelungi durata medie de viață a aces-
tor pacienți. Factorii agravanți sau favorizanți ai 
sindromului restrictiv sunt: imobilizarea (pierderea 
mersului), scolioza și infecțiile respiratorii. Prelun-
girea perioadei de mers se obține fie prin intervenție 
chirurgicală precoce (tenotomii înainte de pierderea 
mersului, în stadiul III de boală, în jurul vârstei de 
8-10 ani), fie prin intervenție chirurgicală tardivă, 
urmată de aplicare de orteze. După pierderea mer-
sului, apariția scoliozei este evidentă și se agravează 
cu vârsta. Scolioza este principala cauză de agravare 
a insuficienței ventilatorii și de aceea se recoman-
dă corecția acesteia prin intervenție chirurgicală, cu 
stabilizarea coloanei vertebrale, cât mai precoce po-
sibil, când scolioza e minimă și nu sunt semne de 
insuficiență respiratorie. Infecțiile respiratorii pot 
precipita și agrava IR la pacienții vulnerabili, cu 
slăbiciune musculară și tuse ineficace. De aceea se 
recomandă a se interveni imediat cu antibiotice, dre-
najul secrețiilor, fizioterapie sau ventilație mecanică 
asistată(VMA). Preventiv se recomandă vaccinarea 
anuală antigripală. Exercițiile respiratorii profunde, 
tusea asistată și manevrele respiratorii forțate pot 
ameliora simptomele IR în BNM[10].

Ventilația mecanică asistată (VMA)
Efectele pozitive ale VMA au fost evidențiate de 

Rochester et al încă din anul 1977, la pacienții cu sin-
drom restrictiv cronic. Prin VMA sunt puși în repaus 
complet mușchii inspiratori principali și diafragmul. 
Acest fapt este demonstrat la examenul EMG prin 
absența activității acestor mușchi.

În bolile neuromusculare genetice, VMA are rol 
dublu: menținerea valorilor normale a concentrațiilor 
gazelor sanguine și punerea în repaus a mușchilor res-
piratori afectați, cu deficit.
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Aspectele fiziopatologice secundare afectării 
musculaturii respiratorii pot fi rezolvate de VMA. 
Asistența ventilatorie nocturnă, s-a demonstrat că 
ameliorează activitatea respiratorie diurnă și reduce 
rata anuală de scădere a CV. Studiile au demon-
strat că utilizarea aparatului de respirație intermi-
tent nu determină atrofie musculară de neutilizare, 
ventilația mecanică continuă putând determina ast-
fel de atrofii de neutilizare. Datorită acestor consi-
derente, se recomandă utilizarea VMA cu presiune 
pozitivă intermitentă, aceasta fiind metoda terape-
utică de elecție utilizată pentru a preveni instalarea 
precoce a IR.

III. Faza de insuficiență cardio-respiratorie ICR
Miopatiile și neuromiopatiile dezvoltă în evoluție 

cord pulmonar cronic (cardiomiopatie). Mecanismul 
de producere al cardiomiopatiilor este reprezentat de 
hipoventilația alveolară secundară atrofiilor muscula-
turii respiratorii. Ca urmare a acestor atrofii evolutive, 
se produc deformări severe ale coloanei vertebrale în 
cifoscolioză. Diagnosticul de cardiomiopatie necesi-
tă un examen cardiologic clinic și paraclinic complet 
care se impune periodic în evoluția bolilor neuromus-
culare genetice și este obligatoriu în fazele avansate 
ale acestor boli (stadiile IV-V). 

Semnele clinice caracteristice pentru ICR sunt: 
extremități calde cu vene turgide, polipnee, dispnee 
inspiratorie, tahicardie, cianoză, hepatomegalie și 
edeme periferice. Toate aceste semne sunt patogno-
monice pentru hipertrofia ventriculului drept, cu 
ICR gravă. Diagnosticul de hipertrofie ventriculară 
dreaptă este confirmat radiologic, electrocardiografic 
și ecografic. Aceste investigații se impun începând cu 
stadiul IV de boală (10-12 ani). 

Cardiomiopatia și ICR vizează boala de bază, 
prognosticul și tratamentul acestora fiind depen-
dente de stadiul evolutiv al bolii primare. În această 
fază evolutivă singurul tratament eficace este 
oxigenoterapia care poate ameliora hipertensiunea 
pulmonară. Reducerea obstrucției căilor aeriene este 
vitală, prin aspirarea secrețiilor și tratarea infecțiilor 
respiratorii cu antibiotice. Datorită tulburărilor de 
ritm cardiac, se evită utilizarea diureticelor, digitalei 
și vasodilatatoarelor care pot accentua aceste tulbu-
rări de ritm. Vasodilatatorul recomandat este oxige-
nul care produce dilatare selectivă a patului vascular și 
poate prelungi viața și poate ameliora calitatea vieții 
acestor pacienți.

Ventilaţia mecanică non-invazivă 
 Ventilația mecanică asistată ne-invazivă s-a dove-

dit a fi singura metodă terapeutică cu ajutorul căreia 
poate fi prelungită durata medie de viață a pacienților 
BNM genetice.

Tratamentul IR prin VMA a fost introdus în 
anul 1990. Ventilația mecanică asistată, în majorita-
tea centrelor de patologie neuromusculară, este uti-
lizată doar în stadiile finale, când apar semne grave 
de hiperventilație și complicații infecțioase. În aceste 
cazuri, pacienții sunt internați în secții de terapie 
intensivă unde se practică traheostomie și respirație 
asistată. 

În BNM genetice alterarea funcției respiratorii se 
produce în jurul vârstei de 10-12 ani (stadiul IV), o 
dată cu pierderea capacității de a merge. Capacitatea 
vitală și presiunea arterială a gazelor respiratorii 
sunt considerate parametri esențiali în surprinderea 
alterării funcției respiratorii [11].

 VMA este indicată după majoritatea autorilor în 
caz de hipercapnie nocturnă (PaCO2 sub 60 mmHg), 
determinată de hipoventilație și CV la o valoare sub 
1000 ml. Din punct de vedere clinic, simptomele clini-
ce caracteristice sunt: tulburări de somn și somnolență 
diurna, tahicardie și dispnee[12, 13].

TIPURI DE VENTILAŢIE
Sunt descrise în literatura de specialitate diverse 

tehnici și aparate de VMA [14,15,16].
Cele mai utilizate tehnici sunt:
1. VMA cu presiune pozitivă intermitentă prin 

traheostomie
2. VMA cu presiune pozitivă pe cale orală
3. VMA cu presiune intermitentă pe cale nazală.

1. �VMA cu presiune pozitivă intermitentă prin 
traheostomie

Această tehnică este utilizată în cazurile cu IR 
gravă, care nu au beneficiat de tratament precoce sau 
cazurilor care au nevoie de tratament prelungit. Me-
toda este indicată doar în cazurile de urgență datorită 
complicațiilor secundare traheostomei: traumatismul 
peretelui arterial cu hemoragie arterială, stenoze cica-
triciale ale orificiului traheal.

2. VMA cu presiune pozitivă pe cale orală
Tehnica ventilației mecanice cu presiune po-

zitivă pe cale orală are indicații relative datorită 
complicațiilor importante care apar în timp, cu defor-
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INTRODUCTION
In the development of neuromuscular diseases, 

dyspnoea is inevitable and represents a challenge of 
treatment, being the major cause of morbidity and 
mortality among patients diagnosed with these diseases. 

Non-invasive, long term assisted mechanical 
ventilation has been shown to improve the 
physiological parameters, quality of life and 
life expectancy. It is indicated in patients with 
hypercapnia, abnormal blood gases during sleep in 
a first stage and in wakefulness during the evolution 
of the disease, with significant impairment of lung 
volume, due to rapid progression of the disease.

Table 1 presents the main muscle disorders that 
develop chronic dyspnoea. 

For many years, the treatment of neuromuscular 
dyspnoea has been considered “highly controversial” 
and “raising enormous ethical problems” due to the 

lack of efficient therapeutic approaches and the 
impairing of the quality of life of GNMD patients 
in advanced stage of the disease [1]. The treatment of 
neuromuscular respiratory insufficiency has for many 
years been considered “particularly controversial” and 
“raising enormous ethical difficulties” due to the lack of 
an effective therapeutic approach and the impairment 
of the quality of life of patients with advanced stage 
disease [1]. The Invasive mechanical ventilation by 
tracheostomy to extend patient survival has been 
shown to have a negative influence on the patient 
and his/her family due to the significant deterioration 
in the quality of life of patients and of their families. 
This type of invasive ventilation requires a higher 
level of care, while restricting the lifestyle of the user 
and of his / her family, and favouring the frequent 
occurrence of emotional disorders such as anxiety or 
even depression [2].

marea cavității bucale aerofagia, microtraumatismelor 
cavității bucale, etc.

3. VMA cu presiune intermitentă pe cale nazală
Această tehnică de VMA este cea mai utilizată da-

torită faptului că este cea mai puțin traumatizantă și 
cu complicații minime pe termen lung. Se utilizează 
precoce în faza de insuficiență respiratorie și trata-
ment prelungit [17,18,19]. 

CONCLUZII
În scop preventiv, VMA este indicată în faza 

compensată de insuficiență ventilatorie, când presiunea 
arterială a gazelor respiratorii este normală, iar curba 
CV este descendentă, cu o scădere anuală de 200 ml. 
Din punct de vedere clinic, această perioadă corespunde 
stadiului de pierdere a mersului (10-12 ani).

VMA intermitentă pe cale nazală este utilizată cu 
scopul de a încetinii progresiunea sindromului respi-
rator restrictiv și este o metodă de reabilitare respira-
torie precoce.

VMA în prezența IR cu hipoxemie și hipercapnie 
este o metodă de reabilitare respiratorie tardivă.

 În prezent VMA este recomandată la toți pacienții 
cu fenomene de insuficiență respiratorie.

Este singura metodă eficientă de a îmbunătății 
calitatea vieții bolnavilor cu boli neuromusculare ge-
netice și a prelungi durata medie de viață a acestor 
pacienți.

Fig. 2. Mască nazală pentru ventilație mecanica 
asistată nocturnă[12].
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Table 1. Neuromuscular diseases that may lead  
to chronic dyspnoea.

Origin of the lesion Neuromuscular diseases
Spinal anterior horns Motor neuron diseases

Poliomyelitis 
Spinal muscular atrophies

Peripheral nerve and / or 
nerve roots 

Charcot-Marie-Tooth disease

Muscles Duchenne muscular dystrophy
Becker muscular dystrophy
Acid maltase deficiency
Congenital myopathy
Congenital muscular dystrophy
Limb-girdle muscular dystrophy
Mitochondrial myopathy
Myotonic dystrophy
Bethlem myopathy

PHYSIOPATHOLOGY CONCEPTS
The impairment of the respiratory function in 

patients with genetic neuromuscular disorder is 
manifested schematically in three phases: the phase of 
ventilatory failure, the phase of dyspnoea, the phase of 
cardiorespiratory failure with risk of pulmonary cord 
and death. Vital Capacity (VC) is the most accurate 
quantification of ventilatory failure. Hypercapnia 
(increase in partial CO2 pressure), and hypoxemia 
(decrease in partial arterial pressure of O2) during REM 
sleep stage signify a shift to dyspnoea. This process 
occurs in two stages: in the first stage, hypercapnia is 
present during sleep and the second stage, in which 
hypercapnia is present in the waking and sleeping 
state [3]. In acute neuromuscular diseases (NMD): 
polymyositis, acute polyradiculoneuritis and chronic 
NMD with recurrent acute attacks, as in myasthenia 
gravis, the main cause of dyspnoea is muscle paralysis.

In evolutional NMD, muscle weakness determines 
secondary pathology responsible for complications 
and worsening of respiratory insufficiency. Secondary 
pathology due to muscular weakness consists 
of: scoliosis, thoracic mechanics abnormalities, 
diffuse microelectases leading to decreased muscle 
compliance, repeated respiratory tract infections due 
to ineffective cough, stagnation of airway secretions, 
altered ventricular / infusion ratio and hypoxemia 
correlated with sleep, central type dysfunction of 
ventilation control, with central type apnoea in 
myotonic dystrophy. Primary muscular alteration 
causes a restrictive syndrome with reduced VC due 
to diminished respiratory pump capacity and total 
pulmonary compliance. Progression of scoliosis and 
muscle deficit, immobilization, obesity, nutritional 

deficiency, alteration of cardiac function can 
aggravate the restrictive syndrome. Impaired cardiac 
function, with rhythm disturbances, is caused by 
excessive mobilization, decreased muscle contractility 
due to primitive disorders of the muscular tissue 
(cardiomyopathy), hypoxemia, which increases the 
post-load of the right ventricle. All these disorders 
may worsen in case of acute respiratory infections or 
intense physiotherapy [4,5,6].

I. Phase of ventilatory failure
In the phase of ventilatory failure, the restrictive 

syndrome may remain compensated for a long time. 
At this phase, the clinical symptomatology is absent 
and the pressure of blood gases (PaO2 and PaCO2) 
and VC are normal. When the VC drops below 1000 
ml, ventilatory failure turns to respiratory failure (RF).

II. Phase of respiratory failure RF
The laboratory RF diagnosis is given by the 

decrease of the partial pressure of O2 in arterial blood 
(PaO2) below 60 mm Hg and / or the increase of 
the partial pressure of CO2 in arterial blood above 45 
mmHg. From the physio pathological point of view, 
RF is caused by disturbances that take place either at 
the level of the lungs, responsible for gas exchanges, 
or at the level of the ventilatory pump represented by 
the thoracic cage, respiratory muscles and the nervous 
control system that regulates the activity of the chest 
muscles in the thoracic cage during breathing. RF in 
the NMD is defined according to the location of the 
primary defect:

• When the defect is intrinsic, situated at the level 
of the lungs, disturbances of gas exchange occur: 
hypoxemia with normocapnia, in the initial phases of 
the disease and hypoxemia with hypercapnia, in the 
advanced stages of the disease; 

• When the defect involves the respiratory pump, 
alveolar hypoventilation occurs with secondary 
hypercapnia. In this situation, the characteristic 
laboratory symptom is the increase PaCO2.

In patients with myopathy, both described 
situations may be present: the primary defect located in 
the respiratory pump determines RF with hypercapnia 
and hypoxemia, with secondary pulmonary damage 
because of bronchial hyperventilation, diffuse 
microatelectases, etc. To the mechanisms that generate 
RF we may add the respiratory disorders that take 
place during sleep through central type mechanisms. 
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The phases of altered respiratory function in patients 
with genetic neuromuscular disorder can be followed 
in Figure 1.
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Fig. 1. Alteration of PaO2 and PaCO2 during non-REM 
and REM sleep stages and wakefulness stages, allowing the 

individualization of the 4 phases of breathing compromise in 
myopathies.

Phase N corresponds to the stage of ventilatory 
failure where the clinical symptoms are absent and 
the arterial pressure of the blood gases is normal. In 
phase I, arterial pressures of the blood gases (PaCO2 
and PaO2) are within normal range in both the 
wakefulness and NON-REM sleep phase. In the REM 
phase of sleep, hypercapnia (PaCO2 increase) and 
hypoxemia (decreased PaO2) occur due to intercostal 
and respiratory muscle damage, with consequences 
on the mechanical properties of the thoracic cage. 
The decrease in the tone of the upper airway muscles 
results in increased resistance to expelling air. Clinical 
symptomatology is absent. In phase II, hypercapnia 
and hypoxemia are present in both stages of sleep. 
Clinically, at this stage, sleep disturbances occur, with 
frequent awakenings due to breathing difficulties, 
choking. The patient has to change the position of 
his/her body to adjust breathing and, during the day, 
complains of headaches. PaCO2 and PaO2 remain at 
normal values during the day. Phase III corresponds 
to advanced stages of disease with decompensated RF. 
In this phase, the clinical symptoms of hypoxemia 
and hypercapnia are present both during the night 
and during the day: polypnea, dyspnoea, cyanosis, 
drowsiness.

In conclusion, it is considered that the alteration 
of partial arterial pressures of blood gases during 
sleep, precedes the somatic symptoms and the 
alteration of partial pressures of diurnal blood gases. 
The polygraphic study of sleep, with the monitoring 

of blood gases, is the most important method that 
allows the first signs to be caught of the passage from 
the restrictive syndrome (ventilatory insufficiency), to 
respiratory failure [7,8,9].

Treatment of RF
The principles of RF treatment consist in preventing 

the fostering and aggravating factors of the restrictive 
syndrome and the earliest possible use of effective RF 
therapeutic methods to slow the progression of the 
disease, improve the quality of life of the patients, and 
extend the life span of these patients. The aggravating 
or fostering factors of the restrictive syndrome are: 
immobilization (walking loss), scoliosis and respiratory 
infections. Prolongation of the walking period is 
achieved either by early surgery (tenotomies before 
walking, in the third stage of illness, around the age 
of 8-10 years) or by late surgery, followed by orthotic 
application. After loss of walking, the occurrence of 
scoliosis is evident and it aggravates with age. Scoliosis 
is the main cause of worsening ventilatory failure, and 
it is recommended that it be corrected by surgery, with 
spine stabilization as early as possible when scoliosis is 
minimal and there are no signs of respiratory failure. 
Respiratory infections can precipitate and aggravate 
RF in vulnerable patients with muscle weakness 
and ineffective cough. It is recommended that you 
immediately intervene with antibiotics, secretion 
drainage, physiotherapy or assisted mechanical 
ventilation (AMV). Preventive annual influenza 
vaccination is recommended. Deep breathing exercises, 
assisted cough and forced airway manoeuvres can 
improve RF symptoms in the NMD [10].

Assisted Mechanical Ventilation (AMV)
Rochester et al. have highlighted the positive 

effects of AMV since 1977 in patients with chronic 
restrictive syndrome. Through the AMV, the main 
inspiratory muscles and the diaphragm are put to 
complete rest. This is demonstrated in the EMG 
exam by the absence of the activity of these muscles.

In neuromuscular genetic diseases, AMV has 
a double role: maintaining normal values of blood 
gas concentrations and putting to rest the affected 
respiratory muscles, with deficit.

The physio pathological aspects secondary to the 
damage of the respiratory muscles can be solved by the 
AMV. Nocturnal ventilatory assistance has been shown 
to improve daytime respiratory activity and reduce the 
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annual decrease in VC. Studies have shown that the 
use of the breathing apparatus intermittently does not 
cause muscular atrophy of non-use. It is the continuous 
mechanical ventilation, which may cause such atrophies 
of non-use. Because of these considerations, it is 
recommended to use AMV with intermittent positive 
pressure, this being the therapeutic method of choice 
used to prevent early RF.

III. Phase of cardiorespiratory failure (CRF)
In their evolution, myopathies and neuromiopathies 

develop chronic pulmonary cord (cardiomyopathy). 
The mechanism of generating cardiomyopathy is 
represented by the alveolar hypoventilation secondary 
to atrophies of the respiratory muscles. Because 
of these evolutionary atrophies, severe deformities 
of the spine occur in cifoscolysis. The diagnosis of 
cardiomyopathy requires a complete clinical and 
para-clinical cardiologic examination that is necessary 
periodically in the evolution of genetic neuromuscular 
diseases and is mandatory in the advanced stages of 
these diseases (stages IV-V).

The clinical signs characteristic to CRF are 
hot extremities with turgid veins, polypnea, 
inspiratory dyspnoea, tachycardia, cyanosis, 
hepatomegaly and peripheral oedema. All of these 
signs are pathognomonic for right ventricular 
hypertrophy, with severe CRF. Diagnosis of right 
ventricular hypertrophy is confirmed radiologically, 
electrocardiographically and in ultrasonically. These 
investigations are required starting with stage IV of 
the disease (10-12 years).

Cardiomyopathy and CRF target the basic disease, 
their prognosis and treatment being dependent on 
the evolutionary stage of the primary disease. In this 
evolutionary phase, the only effective treatment is oxygen 
therapy that can improve pulmonary hypertension. 
Reducing airway obstruction is vital, by aspiration 
of secretions and treating respiratory infections with 
antibiotics. Because of heart rhythm disturbances, 
drugs such as diuretics, digitalis and vasodilators are 
avoided since they may increase the rhythm disorders. 
The recommended vasodilator is oxygen that produces 
selective vascular bed dilatation and can prolong life and 
improve the quality of life of these patients.

NON-INVASIVE MECHANICAL 
VENTILATION
Non-invasive assisted mechanical ventilation has 

been shown to be the only therapeutic method by 
which the average lifespan of genetic NMD patients 
can be prolonged. 

RF treatment by AMV was introduced in 1990. 
In most neuromuscular pathology centres, assisted 
mechanical ventilation is used only in the final stages 
when severe signs of hyperventilation and infectious 
complications occur. In these cases, patients 
are hospitalized in intensive care units, where 
tracheostomy and assisted breathing are practiced. 

In genetic NMD, alteration of the respiratory 
function occurs around the age of 10-12 years 
(stage IV), with the loss of the ability to walk. Vital 
capacity and arterial pressure of respiratory gases 
are considered essential parameters in altering the 
respiratory function [11].

AMV is recommended by most authors in 
case of nocturnal hypercapnia (PaCO2 below 60 
mmHg), caused by hypoventilation and VC at a 
value of less than 1000 ml. From the clinical point of 
view, the characteristic clinical symptoms are sleep 
disturbances and diurnal somnolence, tachycardia 
and dyspnoea [12,13].

TYPES OF VENTILATION
There are various techniques and apparatuses of 

AMV are described in the literature [14,15,16]. The 
mostly used techniques are:

1. AMV with intermittent positive pressure by 
tracheostomy,

2. AMV with positive pressure using oral airway,
3. AMV with intermittent pressure using nasal airway. 

1.�AMV with intermittent positive pressure by 
tracheostomy. 

This technique is used in cases of severe RF that 
have not received early treatment or in cases requiring 
prolonged treatment. The method is only indicated 
in emergency cases due to tracheostomy secondary 
complications: arterial wall trauma with blood 
haemorrhage, scarred stenosis of the tracheal opening.

2. �AMV with positive pressure using the oral 
airway 

The mechanical ventilation technique with 
positive pressure applied tthrough oral airway has 
relative indications due to important complications 
that occur over time, with aerophagia, buccal 
deformity, oral micro-traumas, etc.
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3. �AMV with intermittent pressure through 
nasal airway

This AMV technique is most used because 
it is the least traumatic and with minimal long-
term complications. It is used early in the phase 
of respiratory failure and in prolonged treatment 
[17,18,19].

CONCLUSIONS
For preventive purposes, AMV is indicated in the 

compensated phase of ventilatory failure when the 
respiratory arterial pressure is normal and the VC 
curve is downward with an annual decrease of 200 ml. 
From a clinical point of view, this period corresponds 
to the stage of walking loss (10-12 years).

The nasal intermittent AMV is used to slow the 
progress of restrictive respiratory syndrome and is a 
method of early respiratory rehabilitation. 

AMV in the presence of RF with hypoxemia 
and hypercapnia is a method of delayed respiratory 
rehabilitation. 

Currently, AMV is recommended in all patients 
with respiratory failure phenomena. 

It is the only effective way to improve the quality 
of life of patients with genetic neuromuscular diseases 
and to prolong the life span of these patients.

BIBLIOGRAFIE / REFERENCES:

1. �Smith PEM, Calverley PMA, Edwards RHT et al. Practical problems 
in the respiratory care of individuals with muscular dystrophy. N Engl J 
Med 1987; 316: 1197-204

2. �Corches A, Lupu C. et. all.:Actualități în reabilitarea, susținerea și trata-
mentul bolilor genetice musculare și neuromusculare. Revista Societății 
de Neuro. și Psih. pentru copii și adolescenți din România, 2002, 
Vol.5/2, 13-23.

3. �Granata C. et all: Ventilatone meccanica nellemiopatie; Aulo Gaggi Ed., 
Bologna, 1989.

4. �Moss AH, Oppenheimer EA, Casey P, Cazzolli PA, Roos RP, Stocking 
CB, Siegler M. Patients With Amyotrophic Lateral Sclerosis Receiving 
Long-term Mechanical Ventilation: Advance Care Planning and Out-
comes. Chest 1996;110;249-55

5. �Kohler M,. Clarenbach CF, Böni L, et al. Quality of Life, Physical Dis-
ability, and Respiratory Impairment in Duchenne Muscular Dystrophy. 
Am J Respir Crit Care Med 2005; 172: 1032-6

6. �Fauroux B, Leroux K, Pépin JL, et al. Are home ventilators able to guar-
antee a minimal tidal volume? Intensive Care Med 2010; 36: 1008-14.

7. �Hess DR. Noninvasive ventilation in neuromuscular disease: equipment 
and application. Respir. Care 2006 ; 51: 896-911

8. �Consensus Conference. Clinical indications for noninvasive positive 
pressure ventilation in chronic respiratory failure due to restrictive lung 
disease, COPD and nocturnal hypoventilation. A Consensus Confer-
ence report. Chest 1999; 116: 521-34

9. �GomezMerino E, Bach JR. Duchenne muscular dystrophy: prolonga-
tion of life by noninvasive respiratory muscle aids. Am J Phys Med Re-
habil 2002;81:4115.

10. �Vianello A, Corrado A, Arcaro G, Gallan F, Ori C, Minuzzo M, Bevi-
lacqua M. Mechanical Insufflation-Exsufflation improves outcomes 

for neuromuscular disease patients with respiratory tract infections. 
Am J Phys Med Rehabil 2005;84:83-8

11. �Treatement of respiratory failure in geneticaly neuromuscular disor-
ders. Mecanica ventilation, Rev. Soc. de Neurologie și Psihiatrie pentru 
copii și adolescenți din România, 2002, Vol. 4/4.

12. �McCool FD, Mayewski RF, Shayne DS et al. Intermittent positive 
pressure breathing in patients with respiratory muscle weakness. Alter-
ations in total respiratory system compliance. Chest 1986; 90: 546–52.

13. �Carrey Z, Gottfried SB, Levy RD. Ventilatory muscle support in re-
spiratory failure with nasal positive pressure ventilation. Chest 1990; 
97: 150-8

14. �Nickol AH, Hart N, Hopkinson NS et al. Mechanisms of improve-
ment of respiratory failure in patients with restrictive thoracic disease 
treated with non-invasive ventilation. Thorax 2005; 60: 754–60.

15. �Goldstein RS, DeRosie JA, Avendano MA, Dolmage TE. Influence 
of non-invasive positive pressure ventilation on inspiratory muscles. 
Chest 1991; 99: 408-15

16. �Benditt JO. Full-time noninvasive ventilation: possible and desirable. 
Respir Care 2006; 51: 1005–12

17. �Annane D, Chevrolet JC, Chevret S et al. Nocturnal mechanical venti-
lation for chronic hypoventilation in patients with neuromuscular and 
chest wall disorders. Cochrane Database Syst Rev 2000; CD001941

18. �Leger P, Bedicam JM, Conette A et al. Nasal Intermittent Positive 
Pressure Ventilation. Long-term follow-up in patients with svere 
chronic respiratory insufficiency. Chest 1994; 105: 100-5

19. �Katz S, Selvadurai H, Keilty K et al. Outcome of non-invasive posi-
tive pressure ventilation in paediatric neuromuscular disease. Arch Dis 
Child 2004; 89: 121–4

Fig. 2. Nasal mask for nocturnal assisted mechanical 
ventilation [12].



Al XVIII-lea Congres SNPCAR şi a 40-a Conferinţă Naţională de 
Neurologie-Psihiatrie şi Profesiuni Asociate Copii şi Adolescenţi

cu participare internaţională

The 18th RSCANP Congress and the 40th National Conference
of Child and Adolescent Neurology – Psychiatry and Associated 

Professions
with International participation

27-30 septembrie 2017
Cluj-Napoca, România

Locaţie – Hotel Belvedere
www.snpcar.ro



Revista de Neurologie şi Psihiatrie a Copilului şi Adolescentului din România – Martie 2017 – vol. 23 – nr. 1       15

REFERATE GENERALE � Dezvoltarea neuronală în adolescență – o muncă progresivă • Teodora C. Anghel

REZUMAT____________________________________________________________________________________________________
Introducere: Lucrarea de faţă își propune să sublinieze importanţa înţelegerii schimbărilor cerebrale care au loc în adolescenţă. Chiar dacă la această vârstă 
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INTRODUCERE
Procesul adolescenței nu este sinonim cu puberta-

tea. Adolescența cuprinde întreaga tranziție de la co-
pilărie la maturitate; pubertatea este doar o fază mai 
discretă în timpul căreia apar modificări fiziologice 
și neuroendocrine asociate cu maturizarea sexuală. 
Pubertatea este doar una dintre modificările ontoge-
netice care apar în timpul adolescenței, este o fază 
ce variază ca timp de apariție și durată în funcție de 
persoană [1].

La oameni, adolescența este de obicei definită ca al 
doilea deceniu de viață, de la 25 de ani în sus se con-
sideră adolescența târzie după unii cercetători [2,3].

Adolescența este o etapă a vieții care trebuie cul-
tivată atent, transformările cerebrale din adolescență 
sunt transformări de importanță vitală în dezvol-
tare, care permit formarea unor noi abilități. Ele 
se datorează parțial informației genetice pe care 
am moștenit-o și parțial experiențelor de viață în 
care ne implicăm. Modul în care navigăm prin anii 
adolescenței își pune amprenta asupra modului în 
care ne vom trăi viața.

Cunoașterea convențională a fost că, creierul ado-
lescentului este pe deplin dezvoltat și funcționează în 
mod similar cu un creier de adult. De fapt, creierul 

nu arată ca cel al unui adult până la vârsta de apro-
ximativ 20-25 de ani. Cercetări recente au arătat că 
există un volum maxim de materie cenușie în timpul 
adolescenței timpurii.

Datorită transformărilor remodelatoare ce au loc 
în zonele integrative frontale ale cortexului, în această 
perioadă adolescenții încep să devină mai conștienți 
de ei înșiși și să privească viața în moduri conceptuale 
și abstracte. Ei încep să exploreze conștient și creativ 
sensurile mai profunde ale vieții, ale prieteniei, ale 
familiei, ale tuturor lucrurilor, abilitatea de a reflec-
ta la propria personalitate se formează tot în această 
perioadă.

MODIFICĂRILE CEREBRALE ȘI  
COMPORTAMENTALE ÎN ADOLESCENȚĂ
O mare parte din ceea ce știm acum despre cre-

ierul adolescentului este încă în curs de dezvoltare. 
Dezvoltarea creierului este un amestec de expansiune 
și de regresie, creierul unui adolescent este un creier 
în flux [4,5]. Cercetările științifice au arătat o rată de 
formare de noi neuroni de 4-5 ori mai mare în timpul 
adolescenței decât la maturitate. Viața adolescentului 
este modelată de factori cum ar fi: familia, prietenii, 
școală și instituții comunitare, dar există, de aseme-
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nea, modificări neurologice puternice care intră în 
scenă.

Este bine cunoscut faptul că, în timpul adolescenței 
au loc două schimbări cerebrale majore:

1.	 De „tăiere” a neuronilor (celulele de bază ale 
creierului) și a conexiunilor lor (sinapse), adi-
că eliminarea conexiunilor stabilite în preala-
bil între neuroni și chiar a unor neuroni, lă-
sând în urmă circuitele neuronale de care are 
nevoie cel mai mult individul. 

Această “tăiere” în timpul adolescenței este foar-
te specifică rezultând într-o pierdere de aproximativ 
50% din conexiunile sinaptice în unele regiuni și mai 
puțin pronunțată în altele [6]. Sinapsele „exersate” 
prin experiență supraviețuiesc și sunt consolidate, în 
timp ce altele sunt îndepărtate.

2.	 Formarea de mielină. Procesele de mieliniza-
re ajută la reconfigurarea creierului în forma 
adultă.

Majoritatea noilor descoperiri privind creierul 
adolescenţilor au fost dobândite folosind tehnicile 
de neuroimagistică. De exemplu, ştim datorită neu-
roimagisticii, adolescenților cărora li se arată o foto-
grafie cu o față umană neutră li se activează o zonă 
majoră a regiunii limbice, amigdala, pe când la adulți, 
aceeași fotografie activează numai cortexul prefron-
tal, sediul rațiunii [7].

Funcțiile cognitive și comportamentale ale 
cortexului prefrontal sunt următoarele: organizarea 
de sarcini multiple; inhibarea impulsurilor; autocon-
trolul; stabilirea obiectivelor și priorităților; empati-
zarea cu alții; inițierea unui comportament adecvat; 
utilizarea de strategii; planificarea; ajustarea compor-
tamentului atunci când situația se schimbă; oprirea 
unei activități; insight-ul.

Folosind abordări diferite, cercetările arată că, în 
adolescenţă au loc următoarele modificări [8,9]:

zz subțierea „materiei cenușii” urmată de creșterea 
„materiei albe”

zz creşte numărul de conexiuni neuronale dintre 
diferitele părți ale creierului de-a lungul 
copilăriei până la vârsta adultă.

zz răspunsurile adolescenților la imagini și situații 
încărcate emoțional sunt accentuate în raport 
cu copiii mai mici și adulții.

zz hormonii de reproducere, influenţează nu 
numai de dezvoltarea comportamentulului 
sexual, dar şi comportamentul social global. 
De asemenea, sistemul hormonal implicat 

în răspunsul la stres este de asemenea în 
schimbare în timpul adolescenţei.

zz capacitatea unei persoane de a învăța niciodată 
nu va fi mai mare decât în ​​timpul adolescenței.

zz zonele creierului implicate în răspunsurile 
emoţionale sunt pe deplin activate sau chiar 
mai active decât la adulți, în timp ce zonele 
creierului implicate în menţinerea răspunsurilor 
emoţionale, precum şi a răspunsurilor bazate 
pe impuls nu au ajuns încă la maturitate

zz se amplifică activitatea circuitelor neuronale 
care utilizează dopamina, principalul 
neurotransmițător responsabil de căutarea 
satisfacției.

ROLUL DOPAMINEI
Dopamina este eliberată atunci când ne confrun-

tăm cu situaţii noi, necunoscute. Natura probabil a 
creat această schimbare în sistemul de recompen-
se, astfel încât adolescentul ca individ să fie condus 
de nevoia de a încerca ceva nou, ceea ce înseamnă 
că va dori să plece departe de casa lui familiară, de 
condițiile de siguranță şi confort pentru a fi împreună 
cu alți membri ai speciei umane departe de familia 
de origine.

Nivelurile de dopamină sunt relativ scăzute în 
adolescenţa timpurie, ceea ce ar putea explica com-
portamentul reactiv al adolescenţilor. Creşterea nive-
lurilor de dopamină odată cu înaintarea în vârstă are 
drept rezultat o judecată mai matură și un control 
al impulsurilor mai bun. Dar, până când acest sistem 
este matur, deciziile sunt adesea făcute pe baza im-
pulsurilor de moment. Adolescenții manifestă, pur și 
simplu, un răspuns mai rapid, nefiltrat prin judecata 
corticală.

Studiile sugerează de fapt un nivel de bază al do-
paminei mai scăzut, dar secreția acesteia ca răspuns 
la experiență este mai crescută – ceea ce explică de 
ce adolescenții susțin că sunt plictisiți dacă nu sunt 
implicați în activități noi și stimulatoare.

Impulsul de căutare a satisfacției, amplificat în 
adolescență, se manifestă în viața adolescenților în 
trei moduri principale:

zz impulsivitate crescută, când comportamentele 
se manifestă fără reflecție prealabilă, 
impulsurile îndeamnă la acțiune imediată.

zz o mai mare predispoziție către adicții. Studiile 
demonstrează că, alimentele cu indice 
glicemic ridicat, alimentele procesate și chiar 
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carbohidrații simpli precum cartofii sau 
pâinea conduc la o creștere rapidă a nivelului 
glicemiei conduc și la o creștere rapidă a 
nivelului dopaminei și activității circuitelor de 
satisfacție din creier.

Unele studii sugerează că, în cazul persoane-
lor expuse la riscuri, în special pe parcursul vârstei 
adolescenței, ingerarea unei substanțe anume activea-
ză o genă care face parte din circuitele motivaționale 
ale creierului. Odată ce gena este activată, circuitul 
dopaminei se setează pe o anumită „substanță aleasă”. 
Alcoolul, cocaina, amfetaminele, barbituricele și he-
roina pot activa toate acel circuit [10,11].

Studiile susțin că o creștere bruscă a dopaminei 
este provocată nu numai atunci când consumăm 
substanța, dar și atunci când plănuim să o consumăm, 
când ne gândim la ea, când suntem în preajma oame-
nilor cu care am luat substanța, într-o cameră care 
seamănă cu cea în care am consumat-o etc. Acesta 
este ciclul dependenței.
l hiperraționalitatea: modul în care adolescentul 

gândeşte în termeni literali, concreți. Examinează 
doar detaliile de suprafață ale unei situații și nu vede 
imaginea de ansamblu, neglijând circumstanțele 
sau contextul în care se desfășoară evenimentele. 
Adolescenții care gândesc literal oferă mai multă 
importanță beneficiilor calculate ale unei acțiuni, 
decât riscurilor sale potențiale. Centrii de evalua-
re din creier atenuează însemnătatea unui rezultat 
negativ, în timp ce o amplifică pe cea a rezultatului 
pozitiv. Cercetările sugerează că, adolescenţa aduce 
cu ea schimbări în reglarea somnului care pot contri-
bui la tendinţa adolescenţilor de a sta până noaptea 
târziu. Pe lângă efectele evidente ale deprivării de 
somn, cum ar fi oboseala şi dificultăţile de menţi-
nere a atenţiei, somnul inadecvat este un factor care 
conduce la stări de iritabilitate şi chiar depresie. De 
asemenea, studii efectuate pe copii și adolescenți 
au constatat că, privarea de somn poate conduce la 
comportamente impulsive, care la rândul lor se pot 
afla la originea actelor de delincvenţă.

Cercetătorul Maria Carskadon [10] de la Spitalul 
Bradley Brown University a demonstrat că adoles-
cenţii, departe de a avea nevoie de mai puţin somn 
decât au copiii, dimpotrivă au nevoie de mai mult 
somn. Pentru a putea funcționa bine și să rămână 
alerţi în timpul zilei, adolescenţii au nevoie de 9 ore și 
15 minute, probabil pentru că hormonii critici pentru 
creșterea și maturizarea sexuală sunt eliberaţi în cea 

mai mare parte în timpul somnului.
O a doua constatare pe care o face Carskadons 

este faptul că, ceasurile biologice ale adolescenţilor 
par a fi stabilite mai târziu decât cele ale copiilor sau 
adulților. Cei mai mulţi adolescenţi nu sunt gata să se 
trezească până la 8 sau 9 dimineața, oră la care ei ar 
trebui de fapt să fie la şcoală. Adolescenţii care trebu-
ie să se trezească înainte de ceasul lor intern ratează 
o fază importantă a somnului REM, esenţială pentru 
memorie și de învățare. Cele mai dramatice aspecte 
vizibile în adolescență sunt cele datorate modificări-
lor hormonale.

O serie de cercetări au examinat impactul deve-
lopmental al maturării timpurii versus târzii la băieți 
și fete [12, 13].

Pentru băieți, maturarea timpurie este benefică în 
privința popularității, imaginii de sine, a abilităților 
intelectuale, dar crește riscul pentru probleme com-
portamentale sau delincvență [13]. 

Pentru fete situația este mai complexă. Fetele ma-
turizate mai devreme, au tendința să aibe mai multe 
dificultăți de adaptare (incluzând stimă de sine scă-
zută și o vulnerabilitate mai mare pentru depresie, 
anxietate și tulburări de alimentație sau să se angaje-
ze în comportamente mai riscante, sau să experimen-
teze actul sexual precoce. 

MITURI DESPRE ADOLESCENȚĂ
Cultura noastră modernă încurajează anumi-

te mituri profund răspândite despre adolescență. 
De exemplu, auzim tot timpul ca adolescenții sunt 
„înnebuniți de hormoni”, că sunt „doar imaturi și 
trebuie să crească.” Toate acestea sunt idei precon-
cepute, care nu numai că influențează modul în care 
noi, ca adulți îi vedem pe adolescenți, dar de ase-
menea, influențează modul în care adolescenții se 
comportă.

Dr. Dan Siegel [14], unul dintre cei mai apreciați 
specialiști în domeniul sănătății relaționale, psihote-
rapeut și un pasionat cercetător al creierului uman, 
în cartea sa „Vâltoarea minții: Rolul transformărilor 
cerebrale în adolescență” încearcă să demonteze aceste 
mituri:

zz Mitul 1: Adolescența e o perioadă de imaturitate.
Adevărul: adolescența este o perioadă de trans-

formări în care creierul se remodelează. Testarea li-
mitelor, pasiunea de a explora necunoscutul și mis-
terele specifice acestei perioade susține D. Siegel pot 
pregăti terenul pentru dezvoltarea trăsăturilor de ca-
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racter fundamentale care vor permite adolescenților 
să trăiască vieți aventuroase și împlinite. Cu cât 
renunțăm mai repede la eticheta de „imatur”, cu atât 
mai repede adolescentul are șansa să își descopere 
capacitățile, abilitățile și nivelul intelectual. Adoles-
centul are dreptul să își expună propriul punct de ve-
dere în ceea ce privește deciziile de familie, ideile sale 
trebuie luate în considerare.

zz Mitul 2: Hormonii îi fac pe adolescenți să 
reacționeze într-un mod necontrolat.

Adevărul: studiile recente arată că modificările 
din structura și funcționarea creierului sunt în primul 
rând responsabile pentru schimbările din gândire, 
emoții și comportament ale adolescenților.

Studiile sugerează că, în adolescență compor-
tamentele riscante sunt mai puțin legate de vreun 
dezechilibru hormonal și mai mult de transformările 
sistemului de obținere a plăcerii, prin eliberarea de 
dopamină. Eliberarea amplificată de dopamină ne 
orientează către recompensă și către satisfacție în 
sensul că, ne atrage atenția către argumentele PRO, 
ne expune riscurilor și diminuează importanța argu-
mentelor contra pe parcursul acestor ani.

zz Mitul 3: A te face mare presupune tranziția de 
la dependența de adulți la o totală independență 
față de aceștia. 

Adevărul: Tranziția sănătoasă către vârsta adultă 
se face prin interdependență, nu prin izolare. Este 
adevărat că prietenii devin mai importanți în această 
perioadă, însă adolescenții au nevoie în continuare de 
sprijinul părinților. Adolescenții au nevoie să se des-
prindă de părinții lor pentru a fi pregătiți să plece de 
acasă, în același timp ei au nevoie în viața lor și de alți 
adulți, în afară de părinții lor, în care să aibă încredere.

zz Mitul 4: Adolescenții fac lucruri periculoase 
pentru că sunt impulsivi sau neinformați.

Adevărul: schimbările din creier creează așa nu-
mita gândire “hiper-rațională”, prin care adolescenții 
aleg să facă lucruri riscante, fără să se gândească prea 
mult la eventualele pericole.

zz Mitul 5: Adolescenții își urăsc familia.
Adevărul: Reacțiile de respingere pe care le au 

adolescenții față de membrii familiei lor, sunt cau-
zate de nevoia de a avea propria identitate, de a-și 
delimita spațiul privat și personalitatea, de a porni 
în căutarea propriului drum, în plus, adolescen-
tul poate acum să conștientizeze și chiar să critice 
greșelile părinților săi. Studiile arată că adolescenții 
ce discută cu părinții despre problemele lor în 
această perioadă, vor fi mult mai adaptați vieții mai 
târziu.

zz Mitul 6: Adolescenții trec mai ușor peste probleme.
Adevărul: Se spune că adolescenții trec mai ușor 

peste problemele și situaţiile dificile din viață decât 
adulții. În timp ce adultul are structura psihică nece-
sară pentru a face față oricărei situații, adolescentul 
nu are toate instrumentele necesare pentru a se adap-
ta mediului social și vieții. 

CONCLUZII
Adolescența este o perioadă de urcușuri și 

coborâșuri care se caracterizează prin: explorare 
creativă, intensitate emoțională, căutarea lucrurilor 
noi și creare de noi prietenii. Fiecare din aceste pa-
tru caracteristici amintite sunt date de schimbările 
care au loc în creier și prezintă atât riscuri, cât și 
oportunități.

Ca părinți și profesori avem oportunitatea de a-i 
educa și informa pe adolescenți în privința schimbă-
rilor neuronale ce au loc în creier în această perioadă. 
În același timp, trebuie să învățăm să comunicăm și să 
oferim suport, să-i înțelegem când sunt iritabili, când 
stările lor sunt labile, când emoțiile irup la suprafață 
atunci când ne așteptăm mai puțin.

 Așa cum spune și dr. Siegel: „De fapt învață-i pe 
adolescenți ce sunt emoțiile și cum să stăpânească valul 
emoțiilor lor. Trebuie să-i învățăm pe adolescenți cum 
să meargă pe creasta valului. Asta înseamnă ca ei să do-
bândească această abilitate. Este vorba despre inteligența 
emoțională care este foarte utilă de-a lungul întregii lor 
vieți.”
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INTRODUCTION
The process of adolescence is not synonymous 

with puberty. Adolescence includes the entire 
transition from childhood to adulthood; puberty is a 
more discrete phase during which the physiological 
and neuroendocrine alterations associated with 
sexual maturation occur. Puberty is only one of the 
ontogenetic alterations occurring during adolescence, 
with the timing of this phase within the broader 
framework of adolescence varying notably among 
human adolescents [1]. 

In humans, adolescence is commonly defined as 
the second decade of life, with ages up to 25 years 
considered late adolescence by some researchers [2,3].

Adolescence is a stage of life that must be 
cultivated carefully, brain changes in adolescence 
are vital transformations in development, allowing 
the formation of new skills. It is partly genetic 
information that we inherited and partly experiences 
of life in which we are involved. How we navigate the 
adolescent years has a direct impact on how we’ll live 
the rest of our lives.

The conventional wisdom had been that the 
adolescent brain is fully developed and functions 
similarly to an adult brain, but in fact, the brain doesn’t 
look like that of an adult until between ages twenty to 
twenty five. The more recent researches revealed that 
the high point of the volume of gray matter occurs 
during early adolescence.

Due to the transformations that taking place in 
the integrative areas of the frontal cortex during this 
period, the adolescents are becoming more aware of 
themselves and see life in conceptual and abstract 
ways. They begin to consciously and creatively explore 
deeper the meanings of life, of friendship, of family, of 
all things, the ability to reflect on their personality is 
formed now.

THE CHANGING BRAIN AND  
BEHAVIOUR IN TEENS 
Much of what we now know about the adolescent 

brain is still developing. Brain development is a mix 
of expansion and regression, the adolescent brain is a 
brain in flux [4,5]. 

Basic science studies have revealed evidence for 
4–5 times higher rates of formation of new neurons 
during adolescence than in adulthood. The teen’s life 
is shaped by factors such as family, friends, school, and 

community institutions, but there are also powerful 
neurological issues at play.

It is well known that two major changes in brain 
structure occur during adolescence: 

1.	 The „pruning” of neurons (the brain’s basic 
cells) and their connections (synapses), 
which is the removal of previously laid down 
connections among neurons and even some 
neurons themselves, leaving behind the neural 
circuits the individual needs most. 

Pruning during adolescence is highly specific and 
can be pronounced, resulting in a loss of approximately 
50% of the synaptic connections in some regions, but 
with little decline in others [6]. Synapses „exercised” 
by experience survive and are strengthened, while 
others are pruned away.

2.	 Myelin formation. The processes of 
myelination and synaptic pruning help to 
reconfigure the brain into an adult form. 

The most of the new insights into the adolescent 
brain have been gained using the brain-imaging 
techniques. Due to neuroimagistic, in some [7] 
studies, adolescents were found to exhibit greater 
amygdala activation to emotional faces than adults 
(and children, when studied), with data supporting.

The cognitive and behavioral functions of the 
prefrontal cortex: organization of multiple tasks; 
impulse inhibition; self control; setting goals and 
priorities; empathizing with others; initiating 
appropriate behavior; forming strategies; planning 
ahead; adjusting behavior when  situation changes; 
stopping an activity upon completion; insight.

Research using many different approaches is 
showing that in adolescence take place the following 
transformations [8,9]:

zz the thinning of cortical “gray matter”is followed 
by increases in myelinated “white matter”.

zz the connections between different parts of the 
brain increase throughout childhood and well 
into adulthood.

zz the responses of teens to emotionally loaded 
images and situations are heightened relative 
to younger children and adults. 

zz reproductive hormones shape not only sex-
related growth and behavior, but overall social 
behavior. Hormone systems involved in the 
brain’s response to stress are also changing 
during the teens.

zz the capacity of a person to learn will never be 
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greater than during adolescence 
zz the parts of the brain involved in emotional 

responses are fully online, or even more active 
than in adults, while the parts of the brain 
involved in keeping emotional, impulsive 
responses in check are still reaching maturity. 

zz amplifies the activity of neural circuits that use 
dopamine, the main neurotransmitter which 
plays an important role in the often reckless, 
sensation seeking behavior of adolescents.

THE ROLE OF DOPAMINE
The dopamine is released by something new. 

Nature likely has created this change in the reward 
system so that the teen as an individual is driven to 
try something new which means he will get away 
from his familiar, safe, comfortable home to mix it up 
with other members of species far away from family 
members. 

Early in adolescent development levels are 
relatively low which may account for their reactive 
behavior. The good news is that dopamine inputs 
to the prefrontal cortex grow dramatically as the 
teen ages, resulting in an increased capacity for more 
mature judgment and impulse control. But until this 
system is mature, decisions are often made on impulse. 
Teenagers show, simply, faster response, unfiltered by 
cortical judgment.

Studies suggest in fact, that the basic level of 
dopamine is low, but its secretion in response to 
experience is higher - which explains why teenagers 
claim to be bored unless they are not engaged in 
something new and stimulating.

The impulse of search satisfaction amplified in 
adolescence, manifests in adolescent’s life in three 
main ways:

zz increased impulsivity, when the behavior 
occurs without prior reflection and impulses 
urges immediate action.

zz greater predisposition to addiction. Studies 
show that high glycemic index foods, processed 
foods and even simple carbohydrates such as 
potatoes or bread, leading to a rapid rise in 
blood sugar and lead to a rapid increase in 
dopamine levels and activity of brain circuits 
satisfaction.

Some studies suggest that persons exposed to 
risk, especially during adolescence, ie ingesting of a 
specific substance activates a gene which is part of 

the motivational circuits in the brain. Once the gene 
is turned on, the dopamine circuit is set on a certain 
„chosen substance”. Alcohol, cocaine, amphetamines, 
barbiturates and heroin can turn all that circuit 
[10,11]. 

Studies argue that a sudden increase of dopamine 
is caused not only when we consume the substance, 
but when we plan to consume or when we think of 
it, when we are around people that have taken the 
substance, in a room that resembles with one in which 
we used it etc. This is the cycle of addiction.
l hiperrationality: how the teenager thinks in 

literal, concrete way. He examines only the surface 
details of a situation and doesn’t see the whole picture, 
neglects the circumstances or context in which the 
events take place. Teenagers who think literally gives 
more importance for calculated benefits of an action 
than its potential risks. Assessment centers of the 
brain mitigate the negative meaning, while amplify 
the positive result of a situation. Research suggests 
that adolescence brings with it brain-based changes 
in the regulation of sleep that may contribute to teens’ 
tendency to stay up late at night. Along with the 
obvious effects of sleep deprivation, such as fatigue 
and difficulty maintaining attention, inadequate sleep 
is a powerful contributor to irritability and depression. 
Studies of children and adolescents have found that 
sleep deprivation can increase impulsive behavior; 
some researchers report finding that it is a factor in 
delinquency.

Sleep researcher, Mary Carskadon from Brown 
University’s Bradley Hospital, has discovered that 
teenagers need more sleep than they did as children 
and that their circadian rhythms appear to be set later 
than those of children or adults [10].

Carskadon has shown that teens, far from needing 
less sleep than they did as children, need more. In 
order to function well and remain alert during the day, 
they need 9 hours and 15 minutes, possibly because 
the hormones that are critical to growth and sexual 
maturation are released mostly during sleep.

A second finding from Carskadon’s research is 
that these teens’ biological clocks appear to be set 
later than those of children or adults. Most teenagers’ 
brains aren’t ready to wake up until 8 or 9 in the 
morning, well past the time when the first bells has 
sounded at most high schools. Teens who have to 
get up before their internal clock buzzes, miss out on 
an important phase of REM sleep that is important 
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for memory and learning. The most visibly dramatic 
aspects of adolescence relate to the hormonally 
mediated changes of adolescence.

Much researches have examined the question of 
the developmental impact on adjustment of early 
versus late maturation in boys and girls [12,13].

For boys, early maturation is advantageous in terms 
of popularity, self-esteem and intellectual abilities, 
but does confer some increased risk for delinquent or 
problem behaviours [13].

For girls, the picture is more complex, with early 
maturing girls, tending to have more difficulties 
(including lower self-image and greater vulnerability 
to depression, anxiety and eating disorders), to engage 
in more risky behaviors, and to experience early sexual 
intercourse [13].

MYTHS ABOUT ADOLESCENCE
Our modern culture encourages deeply pervasive 

myths about adolescence. For example we hear all the 
time that teens are driven mad by “raging hormones,” 
that they are “just immature and need to grow up.”All of 
them are misconceptions that not only imprison how 
we as adults see adolescents, but also influence how 
adolescents themselves behave.

Dr. Dan Siegel, one of the most appreciated 
specialists in relational health, psychoterapist and a 
passionate researcher of the human brain in his book 
“Brainstorm: The power and purpose of the teenage brain” 
tries to debunk these myths [14].

zz Myth no.1: Adolescence is a period of immaturity.
Truth: Adolescence is a period of transformation 

in which brain is remodeling. Testing limits, passion 
to explore the unknown and the mysteries specific 
of this periode claims D.Siegel can pave the way 
for development of character traits that will allow 
adolescents to live adventurous and fulfilling lives. 
Giving up to label „immature”, the sooner the 
adolescent has the chance to discover his capabilities, 
skills and intellectual level. The teenager has the 
right to express his own point of view regarding 
the decisions of the family, his ideas have taken into 
account.

zz Myth no.2: Hormones are making teenagers to 
react in an uncontrolled manner.

Truth: Recent studies show that changes in the 
structure and functioning of the brain are primarily 

responsible for the changes in thinking, emotions and 
behavior of adolescents.

Studies suggest that in adolescence risky behaviors 
are less related to any hormonal imbalance and more 
related to obtain pleasure by releasing dopamine. 
Enhanced dopamine release directs us to reward and 
satisfaction, in the sense that our attention is directed to 
the arguments for, so we expose to the risk and diminish 
the importance of counter arguments during these years.

zz Myth no.3: To grow up requires the transition 
from total dependence to adult independence.

Truth: healthy transition to adulthood is through 
interdependence, not by isolation from. It is true that 
friends are more important in this period, but teens 
still need the support of parents. Teens need to be 
away from their parents to be prepared to leave home 
and, at the same time they need in their lives other 
adults they can trust.

zz Myth no.4: Teenagers make dangerous things 
because they are impulsive or uninformed.

Truth: changes in brain creates so called „hyper-
rational thinking” where teens choose to do risky 
things, without thinking too much about the possible 
dangers.

zz Myth no. 5: Teens hate their family.
Truth: reactions to reject the family members are 

caused by the need of adolescents to have their own 
identity, to and delineate private space and personality, 
and in addition, the teenager can now realize and 
even to criticize the mistakes of their fathers. Studies 
show that teens who talk to their parents about their 
problems in this period will be more adapted to life 
later.

zz Myth no. 6: Teenagers pass easier over problems.
Truth: It is said that teenagers pass more easily 

over the problems and difficult situations in life than 
adults. While adult has psychic structure needed to 
cope with any situation, the teenager hasn’t all the 
tools to adapt to the social environment and life.

CONCLUSIONS
Adolescence is a period of ups and downs which 

is characterized by: creative exploration, emotional 
intensity, looking for new things and create new 
friendships. Each of these four characteristics 
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mentioned are given by the changes that occur in the 
brain and both presents risks and opportunities.

As parents and teachers, we have an opportunity 
and an obligation to educate adolescents about 
what is going on in their brains and the role they 
play determining the structure and functioning 
of their brains for the rest of their lives. At the 
same time, we can learn to communicate with and 
support adolescence, to understand them when they 

are irritable, when their moods can be very labile, 
emotions can come and go really fast and the overall 
mood cannot be within as you would expect. 

As MD Siegel says: „Actually teach the adolescence 
what emotions are and how to ride the wave of their 
emotions. We need to teach adolescents to ride the wave, to 
surf those waves. I mean they learn that skill; it’s a scale 
of emotional intelligence, which is very useful throughout 
their life span.”
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Manifestări neurologice în guşa sporadică cu eutiroidie

Neurological manifestations in sporadic euthyroid goiter

Mihaela Lungu1, Eva Maria Cojocaru2, Marcela Câmpean3, Victoriţa Ştefănescu4

REZUMAT
Introducere: Un studiu clinic personal, efectuat pe o durată de cinci ani, pe pacienţi cu guşă sporadică cu eutiroidie, internaţi în serviciile de neurologie şi 
endocrinologie din Spitalul Clinic de Urgenţă Galaţi a vizat urmărirea tipului de manifestări de ordin neuropsihic la bolnavii cu acest tip de tiroidopatie, 
precum şi modul în care acestea sunt influenţate de tratamentul afecţiunii tiroidiene de bază.
Cuvinte cheie: guşă sporadică cu eutiroidie, manifestări neuro-psihice.

ABSTRACT
Introduction: A personal prospective clinical study, conducted over a period of 5 years on patients with sporadic goiter in euthyroid state, hospitalized in 
the neurology and endocrinology services in Clinical Emergency Hospital Galati had as purpose to follow the neuropsychiatric manifestations in patients 
with this type of thyroid pathology, as well as how these manifestations are influenced by basic thyroid pathology treatment.
Keywords: sporadic euthyroid goiter, neuropsychiatric manifestations.
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INTRODUCERE
Guşa sporadică sau tiromegalia simplă, eutiroidiană 

este caracterizată de mărirea de volum globală, moderată 
a tiroidei, fără semne accentuate de hipo- sau hipertiro-
idism sau de proliferare inflamatorie sau neoplazică [1].

Guşa sporadică apare în orice zonă geografică, 
confundându-se frecvent cu guşa oligosimptomatică 
endemică [2].

Etiologia sa este neclară, putând apare şi în zone 
cu aport iodat normal, dar iodul pe gram de glandă 
şi gradul de iodare al tireoglobulinei sunt diminuate.
Sunt presupuse defecte în metabolizarea intratiroidi-
ană a iodului [3]. TSH este crescut, ceea ce explică 
hipertrofia tiroidei. Poate fi mai frecventă la membrii 
unei familii, ceea ce ar implica factori genetici care 
reduc rezistenţa la agresiunile capabile să modifice 

captarea iodului şi biosinteza hormonilor tiroidieni.
Semiologic, se prezintă sub forma unei hipertrofii 

globale a tiroidei, predominant în lobul drept, cu con-
sistenţă renitentă, cu suprafaţa regulată, neaderentă la 
structurile subiacente[4]. Nu este dureroasă, nu are 
adenopatii şi nici modificări histopatologice. Formele 
voluminoase creează disconfort estetic, determinând 
fenomene compresive[5].

Apare la femei tinere, în situaţii de stres, alăpta-
re prelungită, pubertate, sarcină. Sunt incriminate, de 
asemenea, substanţe guşogene care pot bloca intrarea 
iodului în tiroida, prezente în unele alimente, în tra-
tamente cu contraceptive, fluor, antitiroidiene de sin-
teză, estrogeni sau în afecţiuni de tip sindrom diareic, 
sindrom nefrotic[1].

În evoluţie, pot apare forme plurinodulare.
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SCOPUL STUDIULUI
Am efectuat un studiu clinic, susţinut de exami-

nări de laborator, care a avut drept scop să determine 
manifestările neurologice în guşa sporadică cu euti-
roidie, urmărindu-se frecvenţa acestor manifestări, 
răspunsul la tratament al suferinţelor neurologice în 
acest tip de patologie tiroidiană şi, totodată, să deter-
minăm dificultăţile de diagnostic al afectării sistemu-
lui nervos central în acest tip de tiroidopatie.

MATERIAL ŞI METODĂ
1. Tipul studiului:
2.  Studiul a urmat metodologia studiilor clinico-

epidemiologice. 
3. Alegerea subiecţilor:
Studiul a vizat un grup de 160 pacienţi, diagnosti-

caţi cu guşă sporadică cu eutiroidie, care au fost exa-
minaţi în secţiile de neurologie şi endocrinologie ale 
Spitalului Clinic de Urgenţă, Galaţi, pe o durată de 
5 ani. Pacienţii au fost examinaţi clinic şi paraclinic 
la un interval de trei luni. Examinarea clinică a fost 
completată cu examene paraclinice. Datele paraclinice 
au fost consemnate în foile de observaţie.

4. Culegerea datelor:
Pentru diagnosticul clinic al hipertiroidiei, s-a fo-

losit indicele Newcastle, iar pentru cel al hipotiroidiei 
indicele Billewicz.

Pentru diagnosticul paraclinic, s-au utilizat: dozări 
hormonale T3, T4, FT3, FT4, TSH; ecografie tiroidiană, 
scintigrafie tiroidiană cu 99mTcO4, în doză de 2 mCi, 
biopsie tiroidiană, radiografie de şa turcească, CT ce-
rebral sau mediastin, MRI cerebral, teste biochimice 
de sânge şi urină, EKG.

Pentru determinarea afectării neurologice, s-au 
folosit: electromiografia, VCM, VCS, examenul fun-
dului de ochi, EEG, biopsie musculară şi de nerv pe-
riferic, examen anatomopatologic al pieselor bioptice, 
radiografie pulmonară, radiografie de os, examinare 
Doppler-ECD,TCD, studiu LCR.

5. Analiza statistică a datelor:
Procesarea și interpretarea statistică a datelor s-a 

efectuat folosind un soft adecvat. S-au calculat indi-
catori de tendinţă, structurali şi de frecvenţă.

Obiectivele specifice ale studiului clinic al bolna-
vilor cu gușă sporadică cu eutiroidie au urmărit:

–  decelarea principalelor manifestări neurologice;
–  evaluarea frecvenţei acestor cazuri;
–  răspunsul modificărilor neurologice la tratamentul 

tiroidopatiei cauzale.

În lotul studiat am urmărit 160 de cazuri de bol-
navi cu gușă care prezentau tireomegalie cu eutiroidie 
clinică.

Studiul clinic al cazurilor de gușă sporadică cu eu-
tiroidie și-a propus următoarele obiective specifice:

–  identificarea afectării neurologice;
–  determinarea frecvenţei manifestărilor neuropsihice;
–  stabilirea tipului de afectare neurologică.
În toate cazurile, guşa s-a asociat cu valori normale 

ale hormonilor tiroidieni T3, T4, TSH. 

6. REZULTATE. DISCUŢII
Structura pe sexe a lotului studiat (fig.1) a fost ur-

mătoarea: - 1,25 % - sex masculin (2 cazuri); - 98,75 
% - la feminin (158 cazuri). Prevalenţa gușei spora-
dice cu eutiroidie la sexul feminin este semnificativ 
statistic mai mare (p < 0,001) faţă de sexul masculin.

Fig. 1. Structura pe sexe a lotului cazurilor de gușă sporadică.

Structura lotului studiat - pe medii de reședinţă 
rural/urban a fost următoarea: mediul rural - 18,75 % 
(30 cazuri), iar mediul urban 81,25% din bolnavi (130 
cazuri) – fig. 2.

Fig. 2. Structura pe medii de reședinţă urban/rural a bolnavi-
lor cu gușă sporadică din lotul studiat.

Prevalenţa tabagismului în lotul studiat era de 
13,75%, 22 bolnavi fiind fumători.

Structura pe grupe de vârstă a lotului de bolnavi cu 
gușă sporadică a fost următoarea (fig. 3):
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- sub 20 ani - 2 cazuri - 1,25%;
- între 20-29 ani - 24 cazuri - 15%;
- între 30-39 ani - 26 cazuri - 16,25%
- între 40-49 ani - 44 cazuri - 27,5%;
- între 50-59 ani - 28 cazuri - 17,5%;
- între 60- 69ani - 30 cazuri - 18,75%;
- 70 ani - și peste - 6 cazuri - 3,75%.

Fig. 3. Structura lotului studiat (bolnavi cu gușă sporadică) - 
pe grupe de vârstă.

Asocierile gușii sporadice cu alte afecţiuni au cu-
prins:

– artrită reumatoidă seropozitivă - 6 cazuri;
– acrocianoză - 2 cazuri;
– osteopenie - 2 cazuri;
– insuficienţă corticosuprarenală - 2 cazuri;
– tetanie manifestă - 56 cazuri;
– hipercolesterolemie -16 cazuri;
– tumori - 36 cazuri, din care:
 – hemangiom cutanat - 2 cazuri;
 – displazie mamară bilaterală - 14 cazuri;
 –  limfom malign cu predominenţă limfocita-

ră - 2 cazuri;
 – fibrom uterin - 10 cazuri;
 – cancer de col uterin - 2 cazuri;
 – chist ovarian - 2 cazuri;
 – papilom intraductal mamar -2 cazuri;
 – hemangiom hepatic - 2 cazuri;
– obezitate - 2 cazuri;
– anemie feriprivă - 4 cazuri;
– ciroză hepatică - 2 cazuri;
– hiperprolactinemie - 2 cazuri;
– tuberculoză pulmonară - 2 cazuri.
Diagnosticul clinic endocrinologic s-a stabilit pe 

baza tiromegaliei și a statusului eutiroidian.
Manifestările neuropsihice întâlnite la bolnavii cu 

gușă din lotul investigat au inclus:

1.  acuze de ordin psihiatric: 63 cazuri - 39,37% 
(fig. 4). 

Tulburările psihice întâlnite la lotul studiat au in-
clus tulburări de somatizare cu simptome disociative, 
tulburări somatiforme, tulburări conversive, sindroa-
me anxios-depresive, relativ frecvente la bolnavele cu 
gușă cu eutiroidie.

Fig. 4. Nr. cazurilor cu tulburări psihice din totalul cazurilor 
de gușă cu eutiroidie.

Au fost des întâlnite și sindroamele parestezice 
stângi tranzitorii, de natură funcţională:

– tulburare conversivă - 4 cazuri - 2,5%;
– tulburare anxioasă - 4 cazuri - 2,5%;
–  tulburare de somatizare cu simptome disociative 

- 2 cazuri - 1,25%;
– episod depresiv- 4 cazuri - 2,5%;
–  tulburări de somn: somnolenţă- 8 cazuri - 5%, 

insomnii - 11 cazuri - 6,87%;
– adinamie, fatigabilitate - 10 cazuri - 6,25%; 
–  senzaţie de sufocare, „nod în gât” - 24 cazuri - 15%;
– astenie fizică - 34 cazuri - 21,25%;
–  irascibilitate, nervozitate, agitaţie psihomotorie, 

labilitate emoţională - 10 cazuri - 6,25%;
–  parestezii hemicorp stâng repetate, care au im-

pus efectuarea de examene Doppler - ECD și 
TCD, precum și CT cerebral, cu rezultate în li-
mite normale, interpretate ca fiind funcţionale și 
ameliorate sub anxiolitice: 4 cazuri, 2,5%.

2. cefalalgii: 52 cazuri - 32,5%;
–  cefalee difuză - 50 cazuri - 31,25% - din care 

10 cazuri rebele la tratament au impus evaluarea 
CT cerebral, care a fost, în toate cazurile, în li-
mite normale;

– migrenă clasică- 2 cazuri - 1,25%;
3.  vertij- 38 cazuri - 23,75% și tulburări de echilibru 

nesistematizate - 8 cazuri - 5%;
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4. �lipotimii - 6 cazuri - 3,75% şi sincope - 4 cazuri 
- 2,5%;

Bolnavele cu sincope s-au adresat iniţial serviciu-
lui de neurologie pentru pierderea de conştienţă, exa-
menul clinic decelând guşă, iar evaluarea endocrino-
logică- confirmând guşă cu eutiroidie şi spasmofilie.

5. tremor: 6 cazuri- 3,75%;
– �tremor de tip esenţial, la membrele superioare - 

4 cazuri- 2,5%;
– tremor de tip extrapiramidal - 2 cazuri - 1,25%;
6. tulburări de compresiune la nivelul pachetului vas-

culo-nervos cervical, precum şi trahee, esofag, cu disfonie, 
dispnee, vertij, cefalee, tulburări de echilibru, tulburări de 
deglutiţie, „nod în gât”, sufocare - 10 cazuri, 6,25%;

7. crampe musculare - 2 cazuri - 1,25%;
8. �hiperreflectivitate osteotendinoasă- 2 cazuri - 

1,25%;
9. nevralgie trigeminală esenţială - 1 caz- 0,625%;
10. �neuropatie senzitivă confirmată clinic, prin 

tulburări de sensibilitate superficială şi profun-
dă la membrele inferioare - 2 cazuri - 1,25%;

11. �accident vascular cerebral - 9 cazuri - 5,62% 
(fig. 5);

– hemoragic- 3 cazuri - 1,875%;
– ischemic constituit - 5 cazuri -3,125%;
– ischemic tranzitor - 3 cazuri - 1,875%;
– pseudobulbarism- 2 cazuri - 1,25%;

Fig. 5. Prevalenţa accidentului vascular cerebral în lotul 
bolnavilor cu guşă cu eutiroidie.

12. neurofibromatoză - 1 caz - 0,625%
13. �miastenia gravis, formă oculară - 2 cazuri 

-1,25%: paciente internate cu diplopie, tireo-
megalie si exoftalmie bilaterala, cunoscute cu 
miastenia gravis- forma oculară.

14. �guşă cu eutiroidie asociată cu scleroză multiplă, 
formă recurent-remitentă –1 caz - 0,625%.

15. �asociere guşă cu eutiroidie, miastenia gravis, 

artrită reumatoidă, vasculită sistemică cu neu-
ropatie secundară - 1 caz - 0,625%:

16. �Din totalul de 160 de cazuri de guşă, în lotul 
studiat am întâlnit 4 cazuri de tiromegalie vo-
luminoasă, din care:

– 2 cazuri de guşă cervico-toracică;
– 2 cazuri de guşă retrosternală.
Am constatat că, în toate cele 4 cazuri, bolnavele 

s-au prezentat iniţial în serviciul de neurologie, pen-
tru fenomene compresive care au determinat vertij, 
dispnee, tulburări de echilibru, disfonie, senzaţia de 
sufocare şi „nod în gât”.

– 1 caz de guşă plonjantă endotoracică recidivată.
Diagnosticul acestora a fost stabilit clinic şi para-

clinic, prin radiografie de mediastin, CT de medias-
tin, scintigramă tiroidiană. Dintre bolnave, patru au 
fost supuse intervenţiei chirurgicale, urmată de trata-
ment de substituţie cu hormoni tiroidieni (în cazul cu 
recidivă bolnava refuzând reintervenţia).

La controalele ulterioare, la 3 luni interval, evolu-
ţia a fost favorabilă în toate cele 4 cazuri, semnele şi 
simptomele iniţiale dispărând în totalitate.

zz Bolnava S.M., 46 ani:
Motivele internării: vertij, cefalee, tulburări de 

echilibru, tulburări de deglutiţie, sufocare, senzaţie de 
„nod în gât”.

Antecedente personale: fără importanţă.
Examen clinic: coborârea vălului palatin de partea 

dreaptă; tiromegalie gradul II.
Paraclinic: T3- 78,9 ng/dl, T4- 10,2 mg/ml, TSH- 

2,12 microm/ml.
Ecografia tiroidiană: ambii lobi tiroidieni de dimen-

siuni crescute, structură omogenă.
Scintigrafie tiroidiană (fig. 6):

Fig.6. Scintigrafie tiroidiană- bolnava S.M., 46 ani- Zone 
„reci” la nivelul polului inferior a ariei de proiecţie a lobului 

tiroidian drept.
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CT toraco-mediastinal (fig. 7):

Fig. 7.CT toraco-mediastinal - bolnava S.M., 46 ani - For-
maţiune intratoracică de 7 cm, cu structură polinodulară, 
situată paratraheal drept, ce comprimă extrinsec traheea. 
Nu se evidenţiază adenopatii mediastinale sau în hilurile 

pulmonare.

Examenul histopatologic al piesei de exereză chi-
rurgicală: 

Biopsie tiroidiană, OC x 10, OB x 40, coloraţie 
H.E. fig.8:

Fig. 8. Aspect microscopic tiroidian, OC x 10, OB x 40, 
coloraţie H.E. 

Aspect microscopic anizofolicular, se evidenţiază 
hiperactivitate epitelială, cu utilizare maximă a colo-
idului; foliculii au dimensiuni diferite, unii fiind di-
lataţi chistic; veziculele tiroidiene sunt mult lărgite, 
iar tireocitele aplatizate, coloidul este omogen, intens 
colorat.

Diagnosticul paraclinic endocrinologic de guşă 
sporadică cu eutiroidie s-a stabilit prin: 

– dozări hormonale;
– ecografie tiroidiană (fig. 9):

Fig.9. Ecografie tiroidiană - bolnava S.F. - 46 ani.

Lobul stâng tiroidian cu dimensiuni 36/28 mm, 
ocupat în totalitate de o formaţiune omogenă, echo-
genic cu aspect de conglomerat multichistic, multi-
septat. Istmul are dimensiune de 7 mm. Lobul drept 
tiroidian este ocupat de structuri nodulare, cea mai 
mare situată median, cu diametrul de 14 mm.

- scintigrafie tiroidiană: exemple fig.10,11,12.

Fig. 10. Scintigramă tiroidiană - bolnava D.A., 55 ani- Ariile 
de proiecţie ale lobilor tiroidieni mărite, cu zonă de hipocap-
tare (nodul „rece”) în 1/3 inferioară a lobului stâng. Captare 

neomogenă pe aria de proiecţie a lobului tiroidian drept.

Fig. 11. Scintigramă tiroidiană - bolnava S.F., 46 ani - Ariile de 
proiecţie ale lobilor tiroidieni mult mărite, mai ales în dreapta, 
neregulat conturate. Captare tiroidiană foarte neomogenă, cu 

delimitarea mai multor zone de hipocaptare (noduli „reci”), cea 
mai mare în porţiunea medie a lobului drept.
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- examen histopatologic al pieselor de exereză chi-
rurgicală la bolnavele la care s-a practicat tiroidecto-
mie.

Aceste investigaţii au fost exemplificate anterior.
Diagnosticul paraclinic neurologic a inclus:
– examen FO;
– examen electromiografic;
– �examinare neuroimagistică prin computer tomo-

grafie.
În lotul studiat s-au întâlnit asocieri ale semnelor 

de hiperprolactinemie (galactoree), cu valori ale 
prolactinei PRL-52,2 ng/dl, cu cefalee rebelă la 
tratament şi guşă voluminoasă, care au ridicat suspi-
ciunea de adenom hipofizar. Examenul CT cerebral a 
infirmat diagnosticul.

În 6 din cazurile cu vertij persistent şi tulburări 
de echilibru fără răspuns terapeutic s-a efectuat CT 
cerebral, care a decelat atrofie cerebrală şi cerebeloasă 
difuză.

Cazurile de cefalee trenantă, asociată cu vertij şi 
tireomegalie, au fost evaluate prin CT cerebral, fără a 
se decela modificări cerebrale.

De asemenea, s-a efectuat evaluarea CT cerebrală şi 
pentru sindroame senzitive într-un hemicorp cu evo-
luţie prelungită, decelându-se numai atrofie corticală.

Evaluarea neuroimagistică s-a impus şi pentru 
asocierea insuficienţă tireo-ovariană, cefalee tre-
nantă, galactoree şi lipotimii, cu suspiciunea de 
adenom hipofizar, care însă nu a fost confirmată 
de examenul CT cerebral. În unul din cazuri, cu 
prolactină normală, cefalee, guşă şi galactoree s-a 

diagnosticat, în final, un papilom intraductal al 
glandei mamare.

Pentru cazurile cu miastenie şi guşă plonjantă 
intratoracică s-a practicat CT mediastinal.

De asemenea, evaluarea CT s-a practicat în cazu-
rile cu accident vascular cerebral şi în cele care au ne-
cesitat studierea orbitei şi exoftalmometrie.

CONCLUZII
O serie din pacienţii cu guşă cu eutiroidie s-au 

adresat iniţial serviciului de neurologie, în special pa-
cienţi cu crize de pierdere a conştienţei, cefalee croni-
că sau vertij, iar examinarea lor a dus la continuarea 
investigaţiilor pe linie endocrinologică.

 Guşa cu eutiroidie nu s-a asociat cu o semiologie 
neurologică specifică, modificările fiind predominant 
de ordin subiectiv, acuzele de ordin psihiatric fiind 
predominante.

Persistenţa unor acuze subiective de genul vertiju-
lui şi cefaleei au necesitat investigaţii neuroimagistice.

 Simptomele clinice, neobiectivate prin modificări 
paraclinice, s-au ameliorat după tratamentul cu iodu-
ră de potasiu şi tratament simptomatic.

În cazurile cu guşă voluminoasă sau endotoracică 
s-au întâlnit fenomene de compresiune ale structurilor 
mediastinale sau ale pachetului vasculo-nervos 
cervical.

 În unele situaţii s-au înregistrat cazuri de diplopie 
cu etiologie neclară, apartenenţa acesteia la o cauză 
neurologică sau endocrinologică neputând fi stabilită 
cu certitudine. Reamintim că o diplopie poate precede 
cu câţiva ani instalarea unei afecţiuni tiroidiene.

 Fără a putea stabili o relaţie directă de cauzalitate 
între cele două afecţiuni, am întâlnit asocierea guşii 
eutiroidiene cu miastenia gravis, scleroza multiplă, 
neurofibromatoză, accident vascular cerebral.

ABREVIERI
CPK-creatinphosphokinaza
FT3-triiodotironina liberă
FT4-tiroxină liberă
H.E.-coloraţie hemoatoxilin eosina 
LCR- lichid cefalorahidian
T3- triiodotironina 
T4- tiroxina
TcO- izotop technetium 
TSH-hormonul tireotrop hipofizar 
VCM -viteza de conducere motorie
VCS -viteza de conducere senzitivă

Fig. 12. Scintigramă tiroidiană - bolnava C.V., 43 ani- Aria 
de proiecţie a lobului tiroidian stâng moderat mărită. Captare 

neomogenă în ambii lobi, schiţând o zonă de hipocaptare în 
lobul stâng, infero-extern şi o mică zonă de hipocaptare la 

nivelul polului inferior al lobului drept.
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INTRODUCTION
Sporadic goiter or simple euthyroid thyromegaly it 

is described by global, moderate volume increasing of 
the thyroid, without signs of hypo or hyperthyroidism 
or of inflammatory or neoplastic proliferation[1]. 

Sporadic goiter occurs in any geographic 
area, frequently being mistaken for endemic 
oligosymptomatic goiter [2].

It's etiology is unclear, as it may occur in areas 
with normal iodine intake, but iodine per gram of 
gland and the degree of thyroglobulin iodization 
are diminished. There are supposed deficits in the 
intrathyroidal iodine metabolism [3]. TSH level is 
increased, which explains the thyroid hypertrophy. 
It can be more frequent in some members of the 
family, which would imply genetic factors that 
reduce the resistance to aggressions capable of 
modifying the iodine uptake and thyroid hormone 
biosynthesis.

Semiologically, it presents itself under the form of 
a global thyroid hypertrophy, predominant in the right 
lobe with renitent consistency, regular surface, non-
adherent to underlying structures [4]. It is not painful, 
it does not present adenopathies, nor histopathologic 
modifications. Bulky forms create aesthetic discomfort 
causing a phenomena of compression [5].

It occurs in young women, in stressful situations, 
prolonged lactation, puberty and pregnancy. There are 
also goiter forming substances that block the iodine 
intake into the thyroid, they are present in some foods, 
in contraceptive treatments, in fluorine, in antithyroid 
drugs, estrogens or in diarrhea syndrome type diseases 
or nephrotic syndrome [1].

Multinodular forms may occur due to evolution.

THE PURPOSE OF THE STUDY
We conducted a clinical study supported by 

laboratory examinations which had as purpose to 
determine the neurological manifestations of sporadic 
euthyroid goiter, referring to frequency, clinical and 
therapeutic response of neurological determinations 
in this type of thyroid pathology, and revealing the 
diagnostic difficulties of the damage done to the 
nervous system by this type of thyroid pathology.

MATERIAL AND METHOD
1. The type of the study:
The research followed the recommended 

methodology for conducting the clinical and 
epidemiological studies,

2. Choosing the subjects:
The study focused on a group of 160 patients 

with sporadic euthyroid goiter, who were examined 
in the neurology and endocrinology sections in 
Galati Emergency Hospital, followed for a period 
of five years. Patients were examined clinically and 
paraclinically every 3 months.

Clinical examination was associated with 
paraclinical tests. Paraclinical data were recorded in 
the observations sheets.

3. Data gathering:
For the clinical diagnosis of hyperthyroidism 

the Newcastle index was used, and in the clinical 
assessment of the hypothyroidism the Billewicz index 
was used.

For the paraclinical endocrinological diagnosis 
there were used: hormone dosage T3, FT3, T4, 
FT4, TSH, thyroid ultrasound exam and thyroid 
scintigraphy with 99mTcO4, in doses of 2mCi, 
thyroid biopsy with a thin needle puncture, sella 
trucica radiography, CT brain scan or miediastinum 
scan, brain MRI, biochemical usual tests of blood and 
urine, EKG.

For the study of neurological damage there were 
used: electroneuromyography data, VCM, VCS, ocular 
fundus exam, EEG, nervous and muscular biopsy 
with microscopic evaluation, anatomopathological 
exam of some parts gathered after brain excision, lung 
x-ray, miediastinum x-ray, bone x-ray, Doppler ECD 
exam, TCD, CSF study.

4. Processing and statistical analysis of the data:
Processing and statistical data analysis were 

performed using specialized software SPSS version 
11. We calculated central tendency indicators, 
structural indicators and frequency indicators.

The specific objectives of the clinical trial of 
patients with sporadic euthyroid goiter had as purpose:

– Detecting the main neurological manifestations;
– Evaluating the frequency in such cases;

*
*    *
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– �Changes in neurological response to the 
treatment for the thyroid pathology.

In the studied group we followed 160 cases of 
patients with euthyroid goiterwhich presented clinical 
thyromegaly.

The clinical trial of cases with sporadic euthyroid 
goiter had the following specific objectives:

– Identifying neurological damage;
– �Determining the frequency of neuropsychiatric 

manifestations;
– Setting the stage of neurological damage;
In all the cases, the goiter was associated with 

normal values of thyroid hormones: T3, T4, TSH.
The gender distribution of the study group (fig. 1) 

was the following: 
–1.25% - male (2 cases);
– 98.75% - female (158 cases);
The prevalence of sporadic euthyroid goiter in 

women is significantly higher (p<0.001) compared to 
men.

Fig. 1: Gender distribution of the cases  
with sporadic goiter.

Urban and rural distribution of the study group 
was the following:

– Rural environment - 18.75% (30 cases);
– �Urban environment – 81.25% of the patients 

(130 cases) – fig. 2.

Fig. 2: Urban and rural distribution of the patients with 
sporadic goiter from the study group.

Smoking prevalence in the study group was of 
13.75%, 22 patients being smokers. 

Age distribution of the patients with sporadic 
goiter in the study group was the following (fig. 3):

– Under 20 years old – 2 cases – 1.25%;
– 20-29 years old – 24 cases – 15%;
– 30-39 years old – 26 cases – 16.25%;
– 40-49 years old – 44 cases – 27.5%;
– 50-59 years old – 28 cases – 17.5%;
– 60-69 years old – 30 cases – 18.75%;
– 70 years and over – 6 cases – 3.75%.

Fig. 3: Age distribution of the patients with sporadic goiter 
from the study group.

Associations between sporadic goiter with other 
pathologies included:

– seropositive rheumatoid arthritis – 6 cases;
– acrocyanosis – 2 cases;
– osteopenia – 2 cases;
– adrenal insufficiency – 2 cases;
– manifest tetany – 56 cases;
– hypercholesterolaemia – 16 cases;
– tumors – 36 case, from which:
	 – cutaneous hemangioma – 2 cases;
	 – bilateral mammary dysplasia – 14 cases;
	 – �malignant lymphoma with lymphocyte 

predominance – 2 case;
	 – uterine fibroids – 10 cases;
	 – uterine cervical cancer – 2 cases;
	 – ovarian cyst – 2 cases;
	 – intraductal breast papilloma – 2 cases;
	 – hepatic hemangioma – 2 cases;
– obesity – 2 cases;
–iron deficiency anemia – 4 cases; 
–cirrhosis of the liver – 2 cases;
–hyperprolactinemia – 2 cases;
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– pulmonary tuberculosis – 2 cases.
Clinical endocrinological diagnosis was established 

based on the thyromegaly and euthyroid status.
Neuropsychiatric manifestations seen in patients 

with goiter from the study group included:
1. Psychiatric accuses: 63 cases – 39.37% (fig. 4).
Psychiatric disorders encountered in the study 

group included somatization disorders with 
dissociative symptoms, somatoform disorders, 
conversive disorders, anxiety and depression 
syndromes, relatively common in patients with 
euthyroid goiter.

Fig. 4: Number of cases with psychiatric disorders out of all 
the cases with euthyroid goiter.

Left transient paresthesia syndromes were 
common and of functional nature:

– Conversive disorders – 4 cases – 2.5%;
– Anxiety disorders – 4 cases -2.5%;
– �Somatization disorders with dissociative 

symptoms – 2 cases – 1.25%;
– Depression episodes – 4 cases – 2.5%;
– �Sleep disorders: sleepiness – 8 cases – 5%; 

insomnia – 11 cases – 6.87%;
– Adynamia, fatigue – 10 cases – 6.25%;
– �Sensations of suffocating “lump in throat” – 25 

cases – 15%;
– Physical asthenia – 34 cases – 21.25%;
– �Irritability, nervousness, psychomotor agitation, 

emotional liability – 10 cases – 6.25%;
– �Repeated left hemibody paresthesia that involved 

performing Doppler examinations - ECD and 
TCD and CT brain with results within the 
normal range interpreted as being improved and 
functional under treatment with anxiolytics: 4 
cases, 2.5%;

2. Headaches: 52 cases – 32.5%;
– �Diffuse headache - 50 cases - 31.25% - of 

which 10 cases rebellious to treatment imposed 
cerebral CT evaluation, which was, in all cases, 
within normal limits;

– Classic migraine- 2 cases - 1.25%;
3. �Vertigo – 38 cases – 23.75% and unsystematic 

balance disorders – 8 cases – 5%
4. �Fainting – 6 cases – 3.75% and syncope – 4 

cases – 2.5%;
The patients with syncope were initially 

addressed to the neurology service for the loss of 
consciousness, the clinical exam detecting goiter and 
endocrinological evaluation – confirming euthyroid 
goiter with spasmophilia.

5. Tremor – 6 cases – 3.75%.
– Essential type tremor in the upper limbs – 2.5%;
– Extrapyramidal type tremor – 2 cases – 1.25%;
6. �Disorders regarding the compression of the 

neurovascular package situated at the cervical 
level, as well as for trachea, esophagus with 
dysphonia, dyspnea, vertigo, headache, balance 
disorders, swallowing disorders, “lump in 
throat”, suffocation – 10 cases – 6.25%.

7. Muscular cramps – 2 cases – 1.25%;
8. Osteotendinous hyperrelfexia – 2 cases – 1.25%.
9. Essential trigeminal neuralgia – 1 case – 0.625%.
10. �Clinically confirmed sensory neuropathy with 

disorders of superficial and profound sensory 
disorders in the lower limbs – 2 cases – 1.25%.

11. Stroke – 9 cases -5.62% (Fig 5);
– Hemorrhagic stroke – 3 cases – 1.875%;
– Ischemic – 5 cases – 3.125%;
– Ischemic transitory stroke – 3 cases – 1.875%;
– Pseudobulbar affect – 2 cases – 1.25%;

Fig 5. The prevalence of stroke in patients with euthyroid 
goiter from the study group.
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12. Neurofibromatosis – 1 case – 0.625%;
13. �Ocular myasthenia gravis – 2 cases – 1.25%: 

patients hospitalized with diplopia, bilateral 
exophthalmic thyromegaly known with ocular 
myasthenia gravis;

14. �Euthryoid goiter associated with multiple 
sclerosis, remitting – recurrent form – 1 case 
– 0.625%;

15. �Associations between euthyroid goiter, 
myasthenia gravis, rheumatoid arthritis, 
systemic vasculitis with secondary neuropathy 
– 1 case – 0.625%;

16. �Of the 160 of goiter from the study group we 
encountered 4 cases of bulky thyromegaly, of 
which: 

	 – 2 cases of cervical-thoracic goiter;
	 – 2 cases of retrosternal goiter;
We found that in all four cases the patients 

initially presented themselves in the neurology service 
for compressive phenomena which caused vertigo, 
dyspnea, balance disorders, dysphonia, suffocation 
and “lump in throat”.

	 – �1 case of recurrent endothoracic plunging goiter.
The diagnosis was clinically and paraclinically 

confirmed through mediastinum radiography, 
mediastinum CT, thyroid scintigram. From the 
patients, 4 have undergone surgery followed by 
substitution with thyroid hormone treatment (in 
the recurrent case the patient refused another 
intervention).

On the subsequent checks that occurred every 3 
months the evolution was favorable in all 4 cases, the 
initial signs and symptoms disappearing completely.

Patient S.M, 46 years old:
Grounds admission: vertigo, headache, balance 

disorders, swallowing disorders, suffocation, “lump in 
throat”.

Personal history: unimportant.
Clinical exam: lowering of the soft palate on the 

right side; thyromegaly grade II.
Laboratory exam: T3 – 78.9ng/dl, T4 – 10.2µg/

ml, TSH – 2.12microm/ml. 
Thyroid ultrasound: both thyroid lobes were 

increased in size, homogeneous structure.
Thyroid scintigraphy (fig 6): 

Fig 6. Thyroid scinitgraphy – patient M.S. 46 years old – 
“cold” areas at the lower pole of the projection area of the 

right thyroid lobe.

Thoracic mediastinum CT (fig. 7):

Fig. 7: Thoracic mediastinum CT – patient S.M., 46 years 
old – intrathoracic tumor 7cm wide with multinodular struc-
ture, located paratracheal right, that compresses the trachea 

extrinsic. There are no encountered mediastinum adeno-
pathies nor in the pulmonary hilum.

Histopathologic exam of the surgical excision piece:
Thyroid biopsy, OC x 10 x 40 OB, coloring H.E, fig.8:

Fig. 8: Thyroid microscopic aspect, OC x 10, OB x 40, colo-
ring H.E.
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Anizofollicular aspect, epithelial hyperactivity is 
highlighted, with maximum use of the colloid; The 
follicles have different sizes, some of them being 
cystic dilated; thyroid vesicles are much wider and 
thyroid cells are flattened, the colloid is homogeneous, 
intensely colored.

Paraclinically the endocrinological diagnosis of 
sporadic euthyroid goiter was established by:

– Hormonal dosages;
– Thyroid ultrasound (fig. 9):

Fig. 9: Thyroid ultrasound: Patient S.F. – 46 years old.

The size of the left thyroid lobe is 36/28mm, 
occupied entirely by a homogenous formation, with 
echoic aspect of multicystic conglomerate, with more 
than one septum. Isthmus has a size of 7mm. The 
right thyroid lobe is occupied by nodular structures, 
the biggest one being located median, with a diameter 
of 14 mm.

– Thyroid scintigraphy: examples fig. 10, 11,12.

Fig. 10: Thyroid scintigraphy – patient D.A., 55 years old 
– projection areas of the thyroid lobes are increased, with a 

hypocaptation area (“cold” nodule) in the lower 1/3 of the left 
lobe. Inhomogeneous capture on the projection area of the 

right thyroid lobe.

Fig. 11: Thyroid scintigraphy – patient S.F., 46 years old – 
projection areas of the thyroid lobes greatly increased, especi-
ally on the right one, irregularly shaped. Very inhomogeneo-
us thyroid capture with delimitation of several hypocaptation 
areas (“cold” nodules), the largest portion in the middle part 

of the right thyroid lobe.

Fig. 12: Thyroid scintigraphy – patient C.V., 43 years old 
– the projection area of the left thyroid lobe is moderately 

increased. Inhomogeneous capture in both lobes, sketching 
a hypocaptation area in the left lobe, in the inferior – exterior 
side, and the small area of hypocaptation in the lower pole of 

the right lobe.
– histopathological examination of the surgical 

excision parts in the patients on which there was 
practiced a thyroidectomy.

These investigations have been exemplified above.
The paraclinical neurological diagnosis included:
– FO exam;
– Electromyographic examination;
– Neuroimaging CT examination;
In the study group we encountered associations 

of signs of hyperprolactinemia (galactorrhea), with 
elevated values of PRL prolactin – 52.2 ng/dl, with 
rebellious headache to treatment and volimunous 
goiter, which raised the suspicion of pituitary 
adenoma. Brain CT disconfirmed the diagnosis.

In 6 of the cases with persisting vertigo and balance 
disorders without response to treatment, a brain CT 
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was carried out which detected a diffuse cerebral and 
cerebellar atrophy.

Cases of training headache associated with vertigo 
and thyromegaly have been evaluated through brain 
CT without detecting any changes in the brain.

Also, brain CT was performed for sensory 
syndromes in a hemicord with prolonged evolution, 
detecting only cortical atrophy. 

Neuroimaging evaluation was imposed for the 
association of thyro-ovarian failure with training 
headache, galactorrhea and fainting, with a suspicion 
of pituitary adenoma, but it had not been confirmed 
by the brain CT. In one case with normal prolactin 
levels, headache, goiter and galactorrhea the diagnosis 
in the end was of intraductal breast papilloma. 

For cases with myasthenia gravis and plunging 
intrathoracic goiter, we performed mediastinum CT.

Also, CT examination was performed in cases of 
stroke and in cases which required the study of the 
orbit and exophthalmometry.

CONCLUSIONS
A number of patients with euthyroid goiter 

presented themselves initially in the neurology 
service especially patients with episodes of loss of 
consciousness, chronic headache or vertigo and their 
examination led to further investigations on the 
endocrine line.

Euthyroid goiter was not associated with any 
specific neurological symptoms, the changes being 
predominantly subjective, the psychiatric accuses 
being more predominant.

The persistence of some subjective accuses such 

as vertigo and headache have required neuroimaging 
investigations.

Clinical symptoms that haven’t been disconfirmed by 
laboratory examination have improved after treatment 
with potassium iodide and symptomatic treatment.

In cases with bulky goiter or endothoracic goiter 
we encountered compression phenomena of the 
mediasinum structures or of the cervical neurovascular 
package.

In some situations we have registered cases of 
diplopia with unclear etiology, without it belonging 
to a neurological cause or an endocrinological one 
because we could not establish it with certainty. We 
call that diplopia may precede with a few years the 
installation of thyroid disorders.

We were not able to establish a direct cause or link 
between the two conditions, we have encountered 
associations between euthyroid goiter and myasthenia 
gravis, multiple sclerosis, neurofibromatosis and stroke.

ABBREVIATIONS
CPK-creatine phosphokinase
FT3-free serum triiodothyronine
FT4-free serum thyroxine
H.E.-hematoxylin eosin staining
LCR- cerebrospinal fluid
T3- triiodothyronine
T4- thyroxine
TcO- technetium isotope
TSH-adenohypophysis thyrotropin hormone
VCM-motor conducting velocity
VCS-sensory conducting velocity
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INTRODUCERE
Cancerul mamar constituie o cauză importantă de 

morbiditate şi mortalitate, reprezentând a doua cau-
ză de deces la femei. În conformitate cu Organizaţia 
Mondială a Sănătăţii, mai mult de 1,2 milioane de 
persoane sunt diagnosticate cu cancer mamar în fi-
ecare an şi peste 500.000 decedează datorită acestei 
afecţiuni. Rata mortalităţii prin cancer mamar a scă-
zut începând cu 1990 datorită diagnosticului precoce 
şi îmbunătăţirii metodelor de tratament. 

Constantin Enăchescu a spus că „orice boală, in-
diferent de natura sa (somatică, psihică sau psihoso-
matică), este însoţită de o anumită stare de spirit a 
bolnavului, care se concretizează în psihologia bolna-
vului” [1, 2].

Cancerul de sân este o boală complexă şi trau-
matizantă, considerată sistemică încă din momentul 
diagnosticării sale. 

Femeile recunosc şi sunt de acord cu reducerea 
riscului prin procedeele chirurgicale practicate, dar 
se gândesc şi la aspecte de funcţionare emoțională, 
socială, sexuală şi maritală, la sincronizarea interven-
ţiei chirurgicale cu viitoare sarcină sau cu alte nevoi 
şi obiective familiale importante. De asemenea este 
necesară încurajarea femeii să poarte o discuţie cu 
soţul/partenerul, tocmai cu scopul de-a risipi angoa-
sele acestuia şi de-a lămuri eventualele incertitudini 
în privinţa evoluţiei, prognosticului şi ale viitorului 
familiei. Majoritatea femeilor consideră acest aspect 
ca fiind de cea mai mare importanţă pentru ele [3, 4].

Implicațiile neoplasmului mamar asupra familiei 

The implications of breast cancer on the family

Lavinia Hogea1, Laura Nussbaum2 

REZUMAT_____________________________________________________________________________________________________
Plecând de la elementul de bază, cuplul, acesta poate fi definit ca structură de tip biopsihosocial, unde partenerii se stimulează, se susțin, se dezvoltă și se 
realizează ca individualități biologice, afective și sociale, unul prin intermediul celuilalt. În acest demers, sunt identificate două elemente esențiale implicate 
în construcția vieții de familie, latura biologică și latura socială care este într-o permanentă schimbare în funcție de dinamica psihologică a relației dintre 
cei doi parteneri. Aceștia își reorganizează obiectivele prin parcurgerea evenimentelor de viață planificate sau nu, având consecințe pozitive sau negative 
asupra relației de cuplu. 
În studiul de față se pune accentul asupra implicațiilor cancerului mamar asupra vieții de cuplu. În acest sens, s-a efectuat un studiu în Clinica de Oncologie 
a Spitalului Municipal din Timişoara, asupra pacientelor diagnosticate cu neoplasm mamar. La studiu au participat 200 de paciente cu neoplasm mamar 
cărora li s-a administrat SF-36 și Chestionarul de evaluare al Nefericirii.
Cuvinte cheie: neoplasm mamar, nefericire, relații personale

ABSTRACT____________________________________________________________________________________________________
Starting from the basic element, the couple, it can be defined as a biopsychosocial structure, where partners stimulate each other, support each other, grow 
and accomplish themselves as biological individuals, social and affective, one through the other. In this approach, two essential elements are identified 
involved in the construction of family life, biological and social side that is in a constant change depending on the psychological dynamics of the relati-
onship between the two partners. They streamline their objectives through the completion of their life events planned or not, having positive or negative 
consequences on the relationship of the couple.
In the present study, the emphasis is put on the implications of breast cancer over the life of the couple. In this regard, a study was conducted in the 
Oncology clinic of the Municipal Hospital in Timisoara, on patients diagnosed with breast neoplasm. The study was attended by 200 patients with breast 
neoplasm who were administered the SF-36 and the Questionnaire for the assessment of Unhappiness.
A diagnosis of cancer affects not only the patient but also the family, friends, and community of the individual. 
Keywords: breast cancer, unhappiness, relationship
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MATERIAL ȘI METODĂ
Studiul este unul prospectiv, am studiat pacientele 

cu neoplasm mamar care s-au prezentat în Clinica de 
Oncologie a Spitalului Municipal Timişoara în peri-
oada 2014 –2016. S-a urmărit alcătuirea unui lot de 
bolnavi ale căror diagnostic să cuprindă fenomenul 
cancerului mamar, de la apariţie la dezvoltare şi tra-
tament aplicat, cu toată gama de efecte cauzătoare de 
discomfort fizic şi psihic. Lotul studiat a fost repre-
zentat de 200 de subiecți cu vârste cuprinse între 25 şi 
59 ani. Dintre aceștia 100 de subiecți este alcătuit din 
femei diagnosticate cu neoplasm mamar și un lot de 
control format din 100 de femei sănătoase.

Pentru realizarea acestui studiu s-a folosit chestio-
narul de măsurare al calității vieții SF-36, din care am 
evidențiat domeniul relații sociale (relații personale, 
suportul social, activitate sexuală), personale, precum 
și chestionarul de evaluare al nefericirii. Chestionarul 
de evaluare al nefericirii vizează următoarele domenii 
importante ale vieții: relaţia cu soţul şi copiii, anxieta-
te, suferinţe afective, viaţă socială, dezamăgire, singu-
rătate, depresie, independenţa personală şi satisfacţia 
vieţii. 

REZULTATE
Tabelul 1 prezintă mediile şi abaterile standard 

pentru scala relaţii sociale a calităţii vieţii la pacientele 
cu cancer mamar şi persoanele sănătoase, respectiv, la 
grupele de vârstă, scorurile totale au variat de la 9,30 
la 14,30 (M=11,83; AS= 1,19). 

Tabelul 1 - Tabel sumar ANOVA 3X2 factorial pe domeniul 
relaţii sociale al calităţii vieţii

Sursa 
dispersiei

 SS Df MS F P

Lot
Vârsta

Lot X vârsta 
Eroarre
Totala

23,615
0,596
7,507

248,625
28277,068

1
2
2

194
200

23,615
0,298
3,754
1,282

18,427**
0,233
2,929*

.000**
.793
.056

Nota: ** p< .001; * p< .05 

Din cele trei raporturi F, prezentate în tabelul 1, 
doar unul este semnificativ statistic: F „lot” F (1, 194)= 
18,427, p < .001 (M= 11,49 versus M= 12,16). Aceasta 
înseamnă că există diferenţe semnificative statistic în-
tre pacientele cu cancer mamar şi persoanele sănătoa-
se, pacientele au un nivel mai scăzut al calităţii vieţii 

pe domeniul relaţii sociale, comparativ cu persoanele 
sănătoase, datorită faptului că efectul principal pentru 
loturi se prezintă ca semnificativ statistic.

Efectul variabilei vârstă asupra variabilei domeniul 
relaţii sociale al calităţii vieţii este nesemnificativ sta-
tistic F (2, 194)= 0,233, p >.05. Aceasta înseamnă că nu 
s-au găsit diferenţe semnificative între cele trei grupe 
de vârstă la subiecţii bolnavi (M=11,75 pe grupa 25-
36 ani, M=11,44 pe grupa 37-46 ani şi M=10,94 pe 
grupa 47-59 ani), comparativ cu persoanele sănătoase 
(M=12,09 pe grupa 25-36 ani, M=12,30 pe grupa 37-
46 ani şi M=12,53 pe grupa 47-59 ani). 

De asemenea, efectul de interacţiune lot, vârstă şi 
domeniul relaţii sociale al calităţii vieţii este nesemni-
ficativ statistic, F (2, 194)= 2,929, p >.05 [5].

Un scor scăzut al domeniului relaţii sociale în-
seamnă interferenţă marcată şi frecventă cu acti-
vităţile sociale normale datorită problemelor fizice 
sau emoţionale, iar un scor scăzut al domeniului rol 
emoţional se traduce prin existenţa unor probleme cu 
munca sau cu alte activităţi zilnice datorită probleme-
lor emoţionale.

Factorii sociali joacă un rol deosebit de impor-
tant în menţinerea stării de sănătate, iar neoplasmul 
prin consecinţele sale afectează pacientul suferind de 
această boală nu doar pe plan fizic ci şi social [6]. 

Faţeta relaţii personale investighează modul în care 
persoana recepţionează anturajul şi nevoia acestuia de 
relaţii intime. Sunt urmărite capacitatea şi posibilita-
tea de a iubi şi de a fi iubit, de asemenea capacitatea 
de a împărtăşi bucuria, fericirea sau tristeţea. Sunt in-
vestigate toate tipurile de relaţii personale (de cuplu, 
de prietenie, maritale), precum şi experienţa pozitivă 
sau negativă. 

Rezultatele obţinute semnalează diferenţe sem-
nificative între cele două loturi, în ceea ce privește 
relațiile personale cu afectare asupra activității sexuale.

Suportul social explorează modul în care persoana 
resimte sprijinul, angajarea, încurajarea din partea 
familiei şi a prietenilor. Întrebările sunt centrate pe 
gradul în care anturajul sprijină persoana şi împart 
responsabilităţile cu acesta. Este inclus de asemenea 
şi rolul negativ pe care îl poate avea familia şi prietenii 
asupra persoanei, faptul că nu primeşte încurajări, că 
este respins, neglijat, nu primeşte sprijinul de care are 
mare nevoie. Sunt bine cunoscute beneficiile şi im-
portanţa suportului social asupra celuilalt şi în special 
asupra celui aflat într-o situaţie nefericită.

Caracterul bolii, evoluţia sa, afectează nu doar via-
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ţa pacientului ci şi cea a familie sale, din acest motiv 
scorurile obţinute raportează diferenţe semnificative 
între cele două loturi studiate [7, 8].

Activitatea sexuală evaluează dorinţa şi apetitul se-
xual, măsura în care o persoană îşi poate exprima nor-
mal satisfacţia şi nevoia sexuală. Întrebările din cadrul 
acestei faţete vizează energia sexuală, exprimarea şi 
satisfacţia sexuală. Orientarea sexuală nu este luată în 
considerare ci doar impactul activităţii sexuale asupra 
calităţii vieţii. 

Activitatea sexuală se află în strânsă legătură cu fa-
ţetele stimă de sine, imagine corporală şi sentimente 
negative, toate acestea fiind afectate în cazul pacien-
telor cu neoplasm mamar.

Stima de sine se referă la sentimentele faţă de pro-
pria persoană. Stima de sine reflectă modul în care 
persoana se consideră eficientă şi satisfăcută de sine. 
Itemii vizează educaţia, capacitatea de a dobândi noi 
abilităţi, interacţiunea cu oamenii, autoacceptarea, re-
laţiile familiale, capacitatea de muncă [8].

Scăderea stimei de sine şi apariţia unui sentiment 
de neîmplinire, se pot datora lipsei de relaţii sociale, 
dar şi de participarea redusă la alte activitaţi.

 Imaginea corporală şi înfăţişarea se referă la modul 
pozitiv sau negativ de a-şi percepe corpul, gradul în 
care sunt percepute modificările corporale. Imaginea 
corporală este influenţată şi de atitudinea celorlalţi 
faţă de înfăţişarea unei persoane.

Imaginea corporală poate fi modificată ca urmare 
a neoplasmului mamar cu efecte negative asupra ca-
lităţii vieţii.

Mastectomia totală sau parțială distorsionează 
imaginea corporală acestea putând fi cauza timidită-
ţii şi jenei, a sentimentelor de inferioritate şi scăderii 
încrederii în sine.

Sentimentele negative vizează tristeţea, disperarea, 
anxietatea şi nervozitatea. Întrebările investighează 
modificările psihologice cum sunt depresia, mania, ata-
curile de panică, fără a evalua severitatea acestora [7, 8]. 

Incidenţa crescută a complicaţiilor legate de boală 
şi de tratament, integrarea socială deficitară şi lipsa 
relaţiilor sociale sunt consecinţe ale diverselor pertur-
bări psihologice la pacienţii oncologici [7].

În ceea ce privește chestionarul de măsurare 
al nefericiri în rândul lotului studiat s-au obținut 
diferențe semnificative între cele două loturi pe toa-
te variabilele măsurate (relaţia cu soţul şi copiii, an-
xietate, suferinţe afective, viaţă socială, dezamăgire, 

singurătate, depresie, independenţa personală şi sa-
tisfacţia vieţi (Tabel 2).

Tabel 2 – Relația între domeniile ce evaluează nefericirea 
între cele două grupuri

Domeniu
Pacienți cu 

neoplasm mamar
Populație 
sănătoasă

media media
Relația cu soțul 12,33 15,40

Relația cu copii 11,87 12,65

Anxietetate 11,49 12,16

Suferința emoțională 11,26 12,59

Viață socială 11,78 12,59

Dezamagire 12,03 13,23

Singurătate 11,65 13,33

Depresie 11,03 12,91

Independență personală 11,84 12,80

Satisfacția vieții 13,28 14,97

CONCLUZII
Cancerul de sân este cea mai frecventă tumoră 

malignă întâlnită la femei. Riscul de-a lungul vieţii de 
a dezvolta cancer de sân este de 1 la 8, şi riscul de-a 
lungul vieţii de a muri din cauza cancerului de sân 
este de 1 la 28. În România, sunt prezente anual apro-
ximativ 50000 de cazuri de neoplasm mamar.

Un diagnostic de cancer afectează nu numai pa-
cientul, ci și familia, prietenii și comunitatea indivi-
dului.

De cele mai multe ori partenerul unui pacient cu 
cancer, este afectat cel mai semnificativ el dintre toți 
membrii familiei. Atât pacientul cât si partenerul pot 
experimenta emoții puternice, cum ar fi tristețe, anxi-
etate sau furie, ceea ce poate afecta relația.

De asemenea, cancerul poate avea un impact asu-
pra sexualității și intimității cuplurilor. Multe trata-
mente pentru cancer pot provoca reacții adverse, cum 
ar fi nivelul scăzut al libidoului, uscăciune vaginală, 
sau depresie, care poate interfera cu actul sexual și 
sexualitatea. Acest lucru poate contribui la apariția 
anxietății și la tensiune în cuplu, punând în dificultate 
comunicarea.

În plus, implicarea continuă în social și în 
activitățile comunității trebuie să fie încurajată prin-
tre membrii familiei. Deși este acceptabilă anula-
rea activități când fizic sau emoțional este prezentă 
senzația de oboseală, ieșirea în afară a familiei poate 
ajuta la reducerea nivelului de stres.
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INTRODUCTION
Breast cancer constitutes an important cause of 

morbidity and mortality, representing the second 
cause of death in women. According to the World 
Health Organization, more than 1.2 million people 
are diagnosed with breast cancer each year and over 
500,000 die because of this affection. Breast cancer 
mortality rate has decreased since 1990 due to early 
diagnosis and improve treatment methods. 

Constantin Enăchescu said that “any illness, 
regardless of its nature (somatic, psychological or 
psychosomatic), is accompanied by a particular state 
of mind of the patient, which is materialized in the 
psychology of the patient” [1, 2].

Breast cancer is a complex and traumatic disease, 
considered to be systemic since its diagnosis.

Women recognize and agree with reducing the 
risk through the practiced surgical procedures, but thy 
are thinking about aspects of emotional, social, sexual 
and marital functioning, about synchronizing with an 
upcoming surgery, about pregnancy or other family 
needs and objectives. It is also necessary to encourage 
the woman to have a discussion with their spouse/
partner, precisely in order to dispel his anxiety and 
to straighten any uncertainties in terms of evolution, 
prognosis and the family’s future. Most women 
consider this aspect as being of utmost importance 
for them [3, 4].

MEANS AND METHOD
The study is a prospective one, we studied 

patients with breast neoplasm that presented 
themselves in the Oncology clinic from the 
Municipal Hospital of Timişoara in the period 
2014-2016. It was aimed at drawing up a batch 
of patients whose diagnosis would include the 
phenomenon of breast cancer, from its apparition 
its development and the treatment applied, with 
the full range of effects causing physical and 
mental discomfort. The studied batch consisted 
of 200 subjects between the ages of 25 and 59 
years. Of these 100 subjects consists of women 
diagnosed with breast neoplasm and a control 
group consisting of 100 healthy women.

For the realization of this study, the questionnaire 

for measurement of the quality of life SF-36 was used, 
of which I highlighted the area of social relationships 
(personal relationships, social support, sexual activity), 
personal as well as the questionnaire of unhappiness 
evaluation. The questionnaire of unhappiness 
evaluation addresses the following major fields of life: 
the relationship with the spouse and children, anxiety, 
emotional suffering, social life, disappointment, 
loneliness, depression, personal independence and life 
satisfaction.

RESULTS
Table 1 shows the averages and standard deviations 

for the scale of social relations, the quality of life in 
patients with breast cancer and healthy persons, i.e., 
the age groups, the total scores ranged from 9.30 to 
14.30(M=11,83; AS= 1,19).

Table 1 - 3X2 factorial ANOVA summary table on the social 
relations of quality of life

Sursa 
dispersiei

 SS Df MS F P

Lot
Age

Lot X age 
Error
Total

23,615
0,596
7,507

248,625
28277,068

1
2
2

194
200

23,615
0,298
3,754
1,282

18,427**
0,233
2,929*

.000**
.793
.056

Note: ** p< .001; * p< .05 

Of the three ratios F, presented in table 1, only 
one is statistically significant: F „lot” F (1, 194) = 
18,427, p < .001 (M= 11,49 versus M= 12,16). 
This means that there are statistically significant 
differences between patients with breast cancer 
and healthy individuals, patients have a lower level 
of quality of life on the level of social relations, 
compared to healthy individuals, due to the fact that 
the main effect for batches are submitted as being 
statistically significant. 

The effect of the age variable on the field of social 
relations of the quality of life variable is statistically 
insignificant F (2,194)= 0,233, p >.05. This means that 
there were no significant differences found between 
the three age groups at the sick subjects (M=11,75 on 
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the group aged between 25-36 years, M=11,44 on the 
group aged between 37-46 years and M=10,94 on the 
group aged between 47-59 years), compared with the 
healthy persons (M=12,09 on the group aged between 
25-36 years, M=12,30 on the group aged between 37-
46 years şi M=12,53 on the group aged between 47-
59 years). 

Also, the interaction effect of age group and 
the field of social relations of the quality of life is 
statistically insignificant, F (2,194)= 2,929, p >.05 [5].

A low score of social relations means interference 
also marked as frequent with normal social activities 
due to physical or emotional problems, and a low 
score of emotional role translates into the existence of 
problems with work or other daily activities because 
of emotional problems.

Social factors play a particularly important role 
in maintaining health, and the neoplasm through 
its consequences affects the patient suffering from 
the disease not only physically but also on a social 
plan [6]. 

The personal relationships side investigates 
how the person id receiving his or hers entourage 
and the need for intimate relations. The ability and 
possibility to love and be loved are followed as well 
as the ability to share joy, happiness or sadness. 
All kinds of personal relationships are investigated 
(about the couple, of friendship, marriage), as well 
as positive or negative experience. The obtained 
results reveal significant differences between the 
two groups in terms of personal relationships with 
an impairment to the sexual activity.

The social support explores the way the person 
feels the support, engagement, encouraging from 
family and friends. The questions are centered on 
the degree to which the entourage supports the 
person and share the responsibilities. It also included 
the negative role that family and friends may have 
over the person, the fact that she does not receive 
encouragement, that she is rejected, neglected, does 
not receive the support she certainly needs. The 
benefits and the importance of social support over 
the other, and in particular upon the person in an 
unfortunate situation are well known.

The character of the disease, its evolution, affect 
not only the patient’s life but also the lives of her 
family, for this reason the scores obtained report 
significant differences between the two groups 
studied [7, 8].

Sexual activity evaluates the desire and sexual 
appetite, the extent to which a person may normally 
express their satisfaction and sexual need. The 
questions from this side target sexual energy, 
expressing and sexual satisfaction. Sexual orientation 
is not taken into account only the impact of sexual 
activity on the quality of life. 

Sexual activity is in close connection with the 
side of self-esteem, body image and negative feelings, 
all of which are affected in the case of patients with 
breast neoplasm.

Self-esteem refers to feelings towards one’s self. 
Self-esteem reflects how the person is considered 
to be efficient and self-satisfied. Items aimed at 
education, the ability to acquire new skills, interact 
with people, self-acceptance, family relationships, 
work capacity [8].

Decreased self-esteem and a sense of unfulfillment, 
may be due to a lack of social relations, but also 
reduced participation in other activities.

 Body image and appearance refer to the positive 
or negative way to perceive one’s own body, the degree 
to which body changes are perceived. Body image is 
also influenced by the attitudes of others towards a 
person’s appearance.

Body image may be altered as a result of breast 
neoplasm with negative effects on quality of life.

Total or partial mastectomy distorts the body 
image which could be the cause of timidity and 
embarrassment, feelings of inferiority and a decline 
in self-confidence.

Negative feelings are targeting the sadness, the 
despair, the anxiety and nervousness. The questions 
are investigating psychological changes such as 
depression, mania, panic attacks, without evaluating 
their severity [7, 8].

The increased incidence of complications related 
to the disease and treatment, poor social integration 
and the lack of social relations are the consequences of 
the various psychological disturbances in oncological 
patients [7].

Regarding the questionnaire for measuring the 
unhappiness, among the lot studied significant 
differences were obtained between the two lots on all 
measured variables (the relationship with the husband 
and children, anxiety, emotional suffering, social life, 
disappointment, loneliness, depression, personal 
independence and life satisfaction (Table 2).
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Table 2 - The relationship between the areas evaluated 
unhappiness two groups

Field
Breast cancer 

patients
Healthy 

population

mean mean
Relationship with husband 12,33 15,40

Relationship with children 11,87 12,65

Anxiety 11,49 12,16

Emotional suffering 11,26 12,59

Social life 11,78 12,59

Disappointment 12,03 13,23

Loneliness 11,65 13,33

Depression 11,03 12,91

Personal independence 11,84 12,80

Life satisfaction 13,28 14,97

CONCLUSIONS
Breast cancer is the most common malignant 

tumor encountered in women. The life-long risk of 
developing breast cancer is 1 in 8, and the life-long 
risk of dying because of breast cancer is 1 in 28. In 
Romania, there are annually around 50000 cases of 
breast neoplasm.

A diagnosis of cancer affects not only the patient 
but also the family, friends, and community of the 
individual. 

It is often the partner of a patient with cancer 
that is affected most significantly of all the family 
members. Both the patient and their partner may 
experience strong emotions about the condition, such 
as sadness, anxiety, or anger, which can affect the 
relationship.

Cancer can also have an impact on sexuality and 
the intimacy of couples. Many treatments for cancer 
may cause side effects such as low libido, vaginal 
dryness, or depression, which may interfere with 
intercourse and sexuality. This can contribute to 
anxiety and tension between the couple, which may 
be difficult to discuss and work through.

Additionally, continued involvement in social and 
other community activities should be encouraged 
for family members. While it is acceptable to cancel 
activities when feeling emotionally or physically tired, 
an outlet outside of the direct family can often help to 
reduce stress levels.
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1. MOTIVAŢIA ŞI SCOPUL CERCETĂRII
Având în vedere frecvenţa mare a bolnavilor cu diverse 

tiroidopatii care prezintă semne neurologice, am efectuat 
acest studiu care a avut drept scop studiul manifestărilor 
neurologice la bolnavii cu afecţiuni tiroidiene, cu referire 
la frecvenţa, aspectul clinic şi răspunsul terapeutic al deter-
minărilor neurologice în patologia tiroidiană.

2. OBIECTIVE GENERALE
Pentru atingerea scopului menţionat, studiul clinic 

efectuat privind manifestările neurologice la bolnavii 
adulţi cu diverse tiroidopatii şi-a propus următoarele 
obiective generale:

1. �Evaluarea frecvenţei manifestărilor neurologice 
în afecţiunile tiroidiene.

2. �Identificarea unor tablouri clinice specifice în 
diferite afecţiuni tiroidiene. 

3. �Relevarea dificultăţilor de diagnostic ale afectării 
sistemului nervos în bolile tiroidei.

3. MATERIAL ŞI METODĂ
Lotul luat în studiu a cuprins 820 pacienţi cu 

suferinţă tiroidiană. Am examinat din punct de ve-
dere neurologic 820 de bolnavi tiroidopaţi internaţi 
în serviciile de neurologie şi endocrinologie din Spi-
talul Clinic de Urgenţă „Sf. Apostol Andrei” Galaţi 
sau prezentaţi pentru supraveghere medicală activă în 
Ambulatoriul de Specialitate al spitalului, în cabine-
tele de neurologie şi endocrinologie. Studiul s-a des-
făşurat pe o durată de cinci ani.

3.1. �Caracterizarea clinică şi paraclinică a lotu-
lui investigat din punct de vedere endocri-
nologic şi neurologic

Bolnavii din lotul studiat au fost examinaţi clinic 
şi paraclinic la intervale de 3 luni.

Din totalul cazurilor cu suferinţă tiroidiană exa-
minate, 616 au prezentat manifestări neurologice. 
Prevalenţa manifestărilor neurologice la pacienţii cu 
suferinţă tiroidiană a fost de 75,12% (fig. 1).

Manifestări neurologice în patologia tiroidiană

Neurological manifestations in the thyroid pathology
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Fig. 1. Prevalenţa tiroidopatiilor cu manifestări neurologice 
în totalul tiroidopatiilor luate în studiu.

3.2. Metode
3.2.1. Tipul studiului
Cercetarea a respectat metodologia recomandată 

pentru realizarea studiilor clinico-epidemiologice.
3.2.2. Alegerea subiecţilor
Subiecţii incluşi în lotul studiat au fost recru-

taţi din rândul bolnavilor cu afecţiuni tiroidiene 
internaţi în serviciile neurologie şi endocrinologie 
ale Spitalului de Urgenţă Galaţi sau care s-au pre-
zentat în cabinetele de neurologie şi endocrinologie 
din Ambulatoriul de Specialitate al spitalului.

Examinarea clinică a fost corelată cu examenele 
paraclinice. Datele paraclinice au fost cele consem-
nate în foile de observaţie ale secţiilor şi cabinetelor 
menţionate.

3.2.3. Culegerea datelor
Datele paraclinice au fost culese din foile de 

observaţie ale secţiilor mai sus amintite, precum şi 
din fişele de supraveghere medicală neurologică şi 
endocrinologică. 

Studiul clinic s-a efectuat cu acordul subiecţilor 
investigaţi şi a avut acceptul Comisiei de Bioetică 
din cadrul Spitalului de Urgenţă Galaţi.

Pentru diagnosticul clinic al hipertiroidiei s-a 
utilizat indicele Newcastle 

În evaluarea clinică a statusului hipotiroidian 
s-a urmărit indicele Billewicz .

Pentru diagnosticul paraclinic endocrinologic 
s-au utilizat: dozări hormonale: T3, FT3, T4, FT4, 
TSH, prolactină, cortizol, testosteron, metabolis-

mul bazal;ecografia tiroidiană; scintigrafia tiroidi-
ană - 99 mTcO4, în doze de 2 mCi; puncţia-biopsie 
tiroidiană cu ac subţire - ABC; radiografia de şa 
turcească; CT cerebral; IRM cerebral; dozări bio-
chimice uzuale în sânge şi urină: colesterol, hemo-
globina, hematocrit, număr globule albe cu formu-
lă leucocitară, teste hepatice, creatinfosfochinaza, 
transaminaze, proteine totale, bilirubină, fosfatază 
alcalină; teste imunologice: imunelectroforeză, fac-
tori antinucleari, celule lupice, proteina C reacti-
vă, complement seric, complexe imune circulante, 
serologie sifilis, anticorpi antitireoglobulină, anti-
corpi antiperoxidază; scintigramă osoasă- 99mTc-
MDP, în doze de 10 mCi; EKG.

Pentru studiul afectării neurologice s-au uti-
lizat: date de electromiografie - VCM, VCS; exa-
menul fundului de ochi; EEG cu mapping şi har-
tă spectrală; CT cerebral, folosind ca substanţe de 
contrast iopamiro şi omnipac; CT mediastinal; 
IRM cerebral - cu gadolinium; biopsie nervoasă cu 
evaluare în microscopia optică; biopsie musculară 
cu evaluare în microscopia optică; examenul anato-
mopatologic al unor piese de exereză neurochirur-
gicală; radiografii pulmonare, mediastinale, osoase; 
examen Doppler - ECD, TCD; studiul lichidului 
cefalorahidian LCR; dozări biochimice sanguine şi 
urinare uzuale, menţionate şi anterior;

3.2.4. Prelucrarea şi analiza statistică a datelor 
Prelucrarea şi analiza statistică a datelor s-au 

realizat cu ajutorului software-urilor adecvate. Am 
calculat indicatori de tendinţă centrală (valoarea 
medie şi deviaţia standard), indicatori de structură 
şi indicatori de frecvenţă (prevalenţa).

4. REZULTATE
Din totalul bolnavilor luaţi în studiu:
– �291 cazuri- 47,24% - au fost pacienţi cu hi-

potiroidie;
– �106 cazuri- 17,20% - au fost pacienţi cu hi-

pertiroidie;
– �160 cazuri - 25,97% - au fost pacienţi cu guşă 

cu eutiroidie;
– 26 cazuri - 4,22% - au fost pacienţi cu tiroidite;
– �23 cazuri - 3,73% - au fost pacienţi cu tumori 

tiroidiene;
– �10 cazuri - 1,62% - au fost pacienţi cu deficit 

iodat IDD (fig. 2).
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Fig. 2. Principalele tipuri de afectare tiroidiană în lotul 

studiat

Structura lotului studiat - pe sexe: 
Am remarcat frecvenţa deosebit de mare a cazu-

rilor de îmbolnăvire la sexul feminin, 94,48%, faţă de 
sexul masculin, 5,52%, (p<0,001), atât ca număr de 
cazuri de boli tiroidiene, cât şi ca număr de tiroidopa-
tii cu suferinţă neurologică (fig. 3).

Fig. 3. Structura pe sexe a lotului studiat

Asocierile morbide principale la bolnavii din lo-
tul urmărit au inclus:

- diabet zaharat tip I şi tip II;
- hipertensiune arterială primară;
- dislipidemii;
- diverse forme de neoplazii sau tumori benigne: 

cancer uterin; fibrom uterin; limfoame generalizate şi 
cu localizare tiroidiană; tumori cerebrale: meningioa-
me; chisturi ovariene; adenom de prostată; lipoame;

- tulburări de ritm cardiac: fibrilaţie atrială paro-
xistică şi cronică, aritmii extrasistolice atriale şi ventri-
culare şi tulburări de conducere cardiacă;

- accidente vasculare cerebrale: accidente ischemi-
ce constituite, accidente ischemice tranzitorii şi acci-
dente hemoragice; 

- tromboflebite profunde ale membrelor inferioare; 
- tetanie hipocalcemică, hipomagneziemică.

5. DISCUŢII
Manifestările neurologice la bolnavii cu tiroidopa-

tii au fost decelate tardiv la un mare număr de cazuri, 
situație citată și în literatura de specialitate [1].

De asemenea, suferinţa neurologică a dus, în multe 
situaţii, la diagnosticul tiroidopatiei cauzatoare.

Astfel, din totalul de afecţiuni tiroidiene cu sufe-
rinţă neurologică secundară, aproximativ 80% au fost 
bolnavi cunoscuţi cu tiroidopatie, la care semnele ne-
urologice s-au decelat tardiv, iar 20% au fost cazuri 
în care suferinţa neurologică a dus la diagnosticarea 
afecţiunii tiroidiene primare.

În majoritatea cazurilor, manifestările neurologice 
s-au instalat progresiv, fapt citat în literatură [2].

Frecvenţa ridicată a manifestărilor clinice neurolo-
gice la lotul studiat, atât la internare, cât şi în evoluţie, 
a impus aprofundarea cercetării pentru stabilirea etiolo-
giei acestora.

Studiul scoate în evidenţă aspectele clinice şi epi-
demiologice privind manifestările neurologice în bo-
lile tiroidei, cu următoarele concluzii:

– �75,12% din bolnavii cu tiroidopatii urmăriţi timp 
de cinci ani au prezentat manifestări neuropsihi-
ce, aspect citat și în literatura de specialitate [3].

– �afecţiunile tiroidiene şi suferinţa neurologică im-
plică fie etiologie comună, fie relaţie cauză-efect;

– �tiroidopatiile sunt mai frecvente la femei 94,48% 
decât la bărbaţi 5,52%, iar manifestările neuro-
psihice sunt, de asemenea, mai frecvente tot la 
femei [4]. 

– �manifestările neurologice s-au instalat, în gene-
ral, progresiv în marea majoritate a cazurilor, mai 
rar acut. 

– �suferinţa neurologică a fost decelată tardiv la 
tiroidopaţi deja cunoscuţi, dar într-un număr 
mare de cazuri, afectarea neurologică a fost re-
velatoare pentru decelarea tiroidopatiei primare.

– �remisia simptomelor şi semnelor neurologice sub 
tratamentul distiroidiei de bază a fost, în general, 
evidentă.

– �o concluzie certă a studiului este aceea că, foarte 
frecvent, bolnavii cu diferite distiroidii se pre-
zintă iniţial în serviciul de neurologie, întrucât 
simptomatologia tiroidopatiilor se poate adesea 
confunda cu o boală neurologică, fapt descris și 
de alți autori [5].
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În hipertiroidii am întâlnit manifestări centrale, 
manifestări musculare, manifestări ale sistemului ner-
vos periferic:

Manifestările centrale au inclus tulburări de or-
din psihic, cefalalgii şi sindroame vertiginoase trenan-
te, pierderi ale stării de conştienţă, accidente vasculare, 
crize comiţiale, suferinţă centrală prin criză tireoto-
xică.

Manifestările psihice sunt extrem de frecvente în 
aceste cazuri, de la forme uşoare, până la cele severe, 
de tip schizofrenie, paranoia ş.a.. Bolnavii sunt adesea 
greşit etichetaţi şi iniţial trataţi prin servicii de psihia-
trie pentru o anumită boală psihică, în realitate simp-
tomatologia fiind determinată de tireotoxicoză.

Cefaleea şi vertijul trenante au fost des întâlnite în 
hipertiroidii, uneori impunând, prin rezistenţa la tra-
tament, evaluare CT cerebrală.

Sincopele şi lipotimiile au fost, de asemenea, frec-
vente în hipertiroidii, fiind şi motive pentru care un 
număr mare de bolnave s-au prezentat iniţial în servi-
ciul de neurologie. 

Accidentul vascular cerebral ischemic a fost mai pu-
ţin frecvent la hipertiroidieni decât la hipotiroidieni 
în lotul studiat, în cazurile de tireotoxicoză acesta 
instalându-se la bolnavi cu tulburări de ritm cardiac 
prin distiroidie, dar care prezentau şi alţi factori de 
risc asociaţi. La bolnavii urmăriţi, 40% din cazurile de 
adenom toxic tiroidian s-au complicat în evoluţie cu 
un stroke.

Crizele comiţiale asociate hipertiroidiei, deşi proba-
bil fără relaţie de cauzalitate cu endocrinopatia, s-au 
ameliorat prin asocierea tratamentului anticonvulsi-
vant cu antitiroidienele de sinteză.

Criza tireotoxică pune probleme de diagnostic di-
ferenţial de urgenţă, prin sindrom confuzional, agita-
ţie psiho-motorie, crize convulsive generalizate, sin-
drom febril, semne şi simptome neurologice sau de 
tip infecţios care impun neurologului un diagnostic 
diferenţial rapid.

Manifestările musculare au apărut la bolnavi cu 
hipertiroidie veche şi, în general, neglijată terapeutic.

Acestea au inclus acuze frecvente de tip slăbiciune 
musculară, crampe musculare, mialgii, care s-au ame-
liorat sub tratament cu antitiroidiene de sinteză. 

În ceea ce priveşte miopatia tireotoxică, în lotul stu-
diat nu am întâlnit decât miopatie tireotoxică cronică, 
deşi în literatura de specialitate sunt citate frecvent şi 
cazurile de miopatie tireotoxică acută.

Miopatia tireotoxică cronică a apărut în exclusivi-

tate la femei, alte studii precizând că aceasta apare cu 
precădere la bărbaţii cu hipertiroidie.

Afectarea musculară cronică a interesat îndeosebi 
centura pelvină, enzimele musculare au fost în limite 
normale (CPK), iar biopsia musculară - nespecifică. 
Electromiografia a confirmat diagnosticul. Aceste 
date sunt confirmate de alte studii din literatura de 
specialitate.

Miopatia oculară a fost prezentă la un număr mic 
de cazuri, unilateral sau bilateral, ameliorarea sa fiind 
greu sesizabilă sub tratament.

Formele cu exoftalmie unilaterală, mai ales aso-
ciate cu cefalee trenantă, la bolnavi necunoscuţi cu 
hipertiroidie, au ridicat probleme de diagnostic dife-
renţial, pretându-se la confuzii cu procese expansive 
intracraniene. Investigaţiile neuroimagistice, de pre-
ferat IRM cerebral, au fost indispensabile în stabilirea 
diagnosticului.

Diplopia, ca semn inaugural al hipertiroidiei sau 
precedând cu luni sau ani tireotoxicoza, a impus dia-
gnosticul diferenţial cu miastenia gravis- formă oculară.

Manifestări ale sistemului nervos periferic:
Neuropatiile de tip senzitiv şi senzitivo-motor, prin le-

ziuni vasculare de tip hipoxic, tulburări ale metabolis-
mului lipidic şi proteic, au fost rar întâlnite la bolnavii 
cu hipertiroidie, evoluţia fiind lent favorabilă sub tra-
tament cu antitiroidiene de sinteză, date confirmate şi 
de literatura de specialitate[6].

În lotul studiat, nu s-au întâlnit cazuri de miaste-
nia gravis şi nici de paralizie periodică hipokaliemică 
în asociere cu hipertiroidia, deşi aceste asocieri sunt 
frecvent citate în literatura de specialitate.

O menţiune aparte o facem pentru adenomul hi-
pofizar secretant de TSH cu hipertiroidie secundară, 
care reuneşte semnele clinice de tireotoxicoză - fără 
oftalmopatie infiltrativă - cu cefalee şi/sau semne ne-
urologice de focar, în funcţie de stadiul evolutiv. Pa-
raclinic se decelează creşteri ale hormonilor tiroidieni 
şi a TSH, suspiciunea clinică necesitând confirmare 
neuroimagistică, de preferat IRM. 

În hipotiroidii am întâlnit, de asemenea, mani-
festări centrale, musculare, ale nervilor cranieni, ale 
joncţiunii neuro-musculare şi ale sistemului nervos 
periferic:

Manifestările centrale: au inclus tulburări de or-
din psihic, cefalalgii şi vertije trenante, accidente vas-
culare cerebrale, crize comiţiale, coma mixedematoasă.

Manifestările de ordin psihic întâlnite la hipotiro-
idieni studiaţi au inclus de la forme uşoare la forme 
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severe, care au creat confuzii diagnostice. Acestea s-au 
ameliorat după iniţierea tratamentului de substituţie 
cu hormoni tiroidieni.

Cefalalgiile şi sindroamele vertiginoase trenante aso-
ciate hipotiroidiei, rezistente la tratament simptoma-
tic, au impus uneori investigaţii neuroimagistice de 
tip CT sau RMN, care au decelat atrofii cerebrale şi 
cerebeloase.

Accidentul vascular cerebral de tip ischemic a fost 
frecvent întâlnit la hipotiroidieni (mai frecvent ca la 
hipertiroidieni), ca şi stenozele arteriale confirmate 
Doppler, posibil prin dislipidemia determinată de hi-
pofuncţia tiroidiană. Sub tratament cu hormoni tiroi-
dieni s-a ameliorat şi simptomatologia de tip pseudo-
bulbar întâlnită la unii bolnavi din lotul studiat.

Crizele epileptice asociate bolnavilor cu hipotiroidie, 
deşi probabil fără relaţie de cauzalitate cu distiroidia, 
s-au ameliorat ca frecvenţă la asocierea tratamentului 
anticonvulsivant cu hormoni tiroidieni de substituţie.

Hipotiroidia a agravat tabloul bolii Parkinson, ac-
centuând bradilalia, bradipsihia, tulburările de mers, 
tulburările mnezice. Deşi nu există o relaţie de cauza-
litate între cele două afecţiuni, tratamentul hormonal 
la bolnavii hipotiroidieni care aveau asociată şi boa-
lă Parkisnon a dus la ameliorarea simptomatologiei 
acestor pacienţi.

Coma mixedematoasă reprezintă o problemă de di-
agnostic diferenţial pentru medicul neurolog, în lotul 
studiat toţi bolnavii cu acest tip de suferinţă adresân-
du-se iniţial serviciului de neurologie. O stare coma-
toasă cu anemie, hipotermie, la care nu se cunoaşte o 
eventuală etiologie, impune investigaţii endocrinolo-
gice de urgenţă.

Manifestările musculare au fost influenţate mai 
mult de durata hipotiroidiei decât de severitatea aces-
teia. Ele au inclus:

Acuze frecvente de tip mialgii - predominant noc-
turne, crampe musculare, fatigabilitate musculară, 
ameliorate sub tratament de substituţie cu hormoni 
tiroidieni.

Miopatiile s-au întâlnit exclusiv la femei, sub for-
mă cronică, afectând predominant centurile scapu-
lo-humerală şi pelvină. Acestea s-au asociat cu creş-
terea CPK, iar biopsia musculară a fost nespecifică. 
Ameliorarea clinică a fost evidentă sub tratament cu 
hormoni antitiroidieni, la câteva luni de la iniţierea 
acestuia. 

Manifestări ale nervilor cranieni:
Dintre nervii cranieni, cei mai afectaţi în hipotiro-

idie au fost nervul acustico-vestibular, precum şi nervul 
facial, acesta din urmă probabil prin fenomene de tip en-
trapment.

În hipotiroidia posttiroidectomie chirurgicală (nu 
prin iod radioactiv), au existat cazuri de pareze de 
nerv recurent prin tehnici chirurgicale defectuoase.

Manifestări ale joncţiunii-neuromusculare:
Miastenia gravis s-a asociat în lotul studiat cu 

hipotiroidia, deşi în literatura de specialitate aceasta 
este asocierea caracteristică hipertiroidiei. Este posi-
bil ca unele cazuri de hipotiroidie să se fi datorat unor 
tiroidite anterioare de tip autoimun, a căror sechele 
să fi determinat hipofuncţia tiroidiană şi la care me-
canismul autoimun să fie acelaşi cu cel al miasteniei 
gravis asociate.

Manifestări ale sistemului nervos periferic:
Neuropatiile de încarcerare au vizat cu precădere 

nervul median, evoluţia lor fiind favorabilă sub tra-
tament.

Neuropatiile senzitive şi motorii pseudomiopatice au 
fost relativ frecvente la bolnavii hipotiroidieni urmă-
riţi. Acestea s-au ameliorat lent, clinic şi din punct 
de vedere al parametrilor electrofiziologici, sub trata-
ment hormonal de substituţie. 

Am remarcat o asociere crescută a diverselor forme 
de hipotiroidie cu tumori cu diverse localizări, precum 
şi cu diabetul zaharat, date citate şi în literatura de 
specialitate.

În tumorile benigne şi cancerele tiroidiene:
Tumorile benigne tiroidiene nu se însoţesc de o 

simptomatologie neurologică tipică.
Tulburările psihice de tip depresie, tulburare orga-

nică de personalitate, toxicomanie medicamentoasă, 
tulburări de somn au fost frecvent asociate cu carci-
noamele tiroidiene.

Acuze persistente de tip cefalee, vertij, tulburări de 
echilibru au impus efectuarea de CT/IRM cerebral, 
care au decelat metastaze cerebrale, lacunarism cere-
bral, atrofii corticale generalizate sau care au confir-
mat AVC ischemic.

S-au decelat cazuri de metastaze cerebrale fără de-
terminări secundare în alte organe. 

Fenomenele de compresie a lanţului simpatic cer-
vical şi a structurilor mediastinale au fost rar întâlnite 
la bolnavii din lotul studiat.

Cancerul tiroidian a fost asociat în unele cazuri 
din lotul studiat cu neoplazii cu alte localizări: me-
ningiom, cancer de col uterin.
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În tiroidite:
În tiroiditele acute şi subacute nu a existat o simpto-

matologie neurologică tipică, predominând suferinţa 
de tip cefalee, vertij, mialgii, astenie fizică, neobiecti-
vate clinic.

În tiroiditele cronice s-au asociat neuropatii senzi-
tive, confirmate clinic şi prin scăderea VCS. Nu s-au 
înregistrat cazuri de miastenie la bolnavii cu tiroidită 
cronică din lotul studiat.

În afecţiunile determinate de def icitul iodat:
Guşa cu eutiroidie
Aceasta nu s-a asociat cu modificări neurologice ca-

racteristice, acuzele de tip cefalee, vertij, acroparestezii 
ameliorându-se sub tratament cu iodură de potasiu.

Cazurile cu guşă cervicală voluminoasă sau endo-
toracică au prezentat compresiunea structurilor me-
diastinale şi a pachetului vasculo-nervos cervical, di-
agnosticul tiroidopatiei stabilindu-se, în unele cazuri, 
la neurologie.

Deficitul iodat în copilărie
Bolnavii adulţi cu deficit iodat din copilărie au 

prezentat sechelar: retard mental, dizartrie, epilepsie 
cu crize convulsive generalizate, hipoacuzie, date con-
firmate şi de literatura de specialitate.

În tiroidopatii iatrogene:
Manifestările neurologice determinate de hiperti-

roidie şi, mai ales de hipotiroidie, pot apare şi prin 
cauze iatrogene, în principal ca urmare a tratamen-
tului prelungit cu cordarone, medicament antiaritmic 
frecvent utilizat în tratament cronic în cardiologie. 

În tiroidopatii la vârstnici:
La vârstnici, hipotiroidia s-a manifestat prin stări 

confuzionale, frilozitate, bradilalie, bradipsihie, som-
nolenţă, iar hipertiroidia prin astenie fizică, confuzie, 
adinamie, cefalee, vertij, tulburări de echilibru pentru 
care, în numeroase cazuri, bolnavii s-au adresat iniţial 
serviciului de neurologie.

6. CONCLUZII
Studiul a relevat următoarele aspecte:
Decelarea precoce a tiroidopatiilor şi a suferinţelor 

neuro-psihice secundare acestora, precum şi tratamen-
tul lor corespunzător nu pot decât să ducă la creşterea 
calităţii vieţii bolnavilor şi la scăderea cheltuielilor de 
asistenţă medicală pentru acest grup de pacienţi.

Medicul de medicină de familie trebuie să forme-
ze o echipă medicală multi-disciplinară cu specialistul 
neurolog şi cel endocrinolog, în vederea diagnosticării 
precoce şi a monitorizării bolnavilor cu diverse tiro-
idopatii cu suferinţă neuro-psihică secundară.

Afectarea tiroidiană trebuie avută în vedere în si-
tuaţii de semne şi simptome neuro-psihice de etiolo-
gie incertă. De aceea, considerăm util acest studiu atât 
pentru medicul neurolog, cât şi pentru endocrinolog, 
psihiatru, neurochirurg, cardiolog şi factorii de decizie 
din asistenţa de sănătate publică.

Prezentul studiu poate să-şi găsească utilitatea în funda-
mentarea programelor de prevenire a tiroidopatiilor (care, 
în evoluţie, se pot complica cu manifestări neuropsihice), în 
folosul direct al pacientului, cât şi al medicilor practicieni.

ABREVIERI
AVC- accident vascular cerebral
CPK-creatinfosfochinaza
CT- computer tomografie
FT3-triiodotironina liberă
FT4-tiroxina liberă 
H.E.-coloraţie hematoxylin eosina 
IRM- imagerie prin rezonanţă magnetică
T3- triiodotironina
T4- tiroxina
TcO- izotop technetium
TSH-hormon tireotrop hipofizar 
VCM- viteza de conducere motorie 
VCS- viteza de conducere senzitivă

*
*    *

1. PURPOSE
Given the high frequency of patients with various 

thyroid pathologies that show neurological signs we 
conducted this study that had as purpose the study 
of neurological manifestations in patients with 
thyroid disorders, referring to the frequency, clinical 
aspect and therapeutic response of the neurological 
determinations in the thyroid pathology.

2. GENERAL OBJECTIVES
To achieve that purpose, the conducted clinical 

trial based on neurological.
Manifestations in patients with various thyroid 

disorders we had the following objectives:
The evaluation of the frequency of neurological 

manifestations in thyroid disorders.	
The identification of some specific clinical pictures 
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in various thyroid disorders.
Revealing the difficulties of diagnosis regarding 

the nervous system disorders produced by thyroid 
pathologies.

3. MATERIAL AND METHOD
The study group included 820 patients with thyroid 

pathologies. We examined neurologically 820 patients 
with thyroid diseases, admitted in the neurology and 
endocrinology wards from the Emergency Hospital 
“St. Andrew” Galati or that were under medical 
observation in the specialized clinic of the hospital in 
the neurology and endocrinology sections. The study 
was conducted over a period of 5 years.

3.1. �Clinical and laboratory characteristics of the 
study group regarding terms of neurology 
and endocrinology.

Patients from the study group were examined 
clinically and paraclinically every 3 months. 

Out of all the examined cases with thyroid pathology, 
616 cases had presented neurological symptoms. The 
prevalence of neurological manifestations in patients 
with thyroid pathologies was of 75.12% (Fig. 1).

Fig. 1 The prevalence of neurological manifestations in 
patients with thyroid pathologies from the study group.

3.2. Methods
3.2.1. Study type
The research followed the recommended 

methodology for realizing the clinical and 
epidemiological studies.

3.2.2. Choosing the subjects
The patients that were included in the study group 

were recruited among the hospitalized patients with 
thyroid disorders that were admitted in the neurology 
and endocrinology wards of the Emergency Hospital 
Galati or that were present in the sections of neurology 

and endocrinology from the Specialized Clinic of the 
hospital.

Clinical examination was correlated with 
laboratory tests. Laboratory data (recommended, 
most of the time pursued and partially performed) 
was recorded in the observations charts of the 
departments and offices mentioned.

3.2.3. Data gathering
Laboratory data was collected from the observation 

charts of the above mentioned
Sections and also from the sheets of neurological 

and endocrinological medical supervision.
The clinical trial was conducted with the consent 

of the investigated patients and had the approval 
of the Bioethics Commission of the Emergency 
Hospital Galati.

For the clinical diagnosis of hyperthyroidism we 
used the Newcastle index.

In the clinical evaluation of hypothyroidism we 
followed the Billewicz index.

For the endocrinological laboratory diagnosis 
there were used: hormone dosages: T3, T4, FT4, TSH, 
prolactin, corthysol, testosterone; basal metabolism; 
thyroid ultrasound, thyroid scintigraphy - substance 
used being 99 mTcO4, in dosages of 2 mCi; fine 
needle thyroid puncture biopsy – ABC; sella turcica 
radiography, brainCT, brain MRI, biochemical 
usual dosages in blood and urine: cholesterol, Hb, 
Ht, number of white cells with leukocyte formula, 
liver tests, CPK, TGO, TGP, total proteins, 
bilirubin, alkaline phosphatase; immunoassay: 
immunoelectrophoresis, lupus cells, C-reactive 
protein, serum complement, circulating immune 
complexes, lues tests, antithyroglobulin antibodies, 
antiperoxidase antibodies; bone scintigraphy, EKG.

For studying the neurological damage, there were 
used: electromyography data, VCM, VCS, oculus 
fundus examination; EEG including mapping and 
spectral map; Brain and mediastinum CT, using 
contrast substances iopamiro and omnipaque; brain 
MRI – using the same device previously described, 
using gadolinium as well; nerve biopsy with optical 
microscopy evaluation; muscle biopsy with optical 
microscopy evaluation; pathological examination of 
neurosurgical excision parts ; pulmonary, mediastinal, 
bone X-ray; Doppler- ECD, TCD; CSF study; 
biochemical blood and urine usual dosages, mentioned 
above; bone scintigraphy with same equipment 
mentioned before;
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3.2.4. Processing and statistical data analysis
The processing and data analysis were conducted 

using a suitable software. We calculated central tendency 
indicators (mean and standard deviation), structure 
indicators and frequency indicators (prevalence).

4. RESULTS
Of the total patients in the study:
– �291 cases – 47.24% - were patients with 

hypothyroidism;
– �106 cases – 17.20% - were patients with 

hyperthyroidism;
– �160 cases – 25.97% - were patients with 

euthyroid goiter;
– �26 cases – 4.22% - were patients with thyroiditis;
– �23 cases – 3.73% - were patients with thyroid 

tumors;
– �10 cases – 1.62% - were patients with iodine 

IDD deficiency (Fig 2.);

Fig 2. The main types of thyroid pathologies in the study group.

The structure of the study group – by gender:
We noticed the particularly high frequency of 

cases in women, 94.48%, compared to males, 5.52%, 
(p<0.001), both in number of cases of thyroid diseases 
as well as in number of thyroid pathologies with 
neurological damage.

Fig 3. Structure based on gender of the study group.

Main morbid associations in patients from the 
study group included:

– �Diabetes type I and II;
– �Primary hypertension;
– �Dyslipidemia;
– �Various forms of neoplastic cancer or benign 

tumors: uterine cancer; uterine fibroids; 
generalized lymphomas with thyroid 
localization; brain tumors: meningioma; ovarian 
cysts; prostate adenoma; lipomas; 

– �Heart rhythm disorders: paroxysmal and 
chronic atrial fibrillation, atrial and ventricular 
extrasystolic arrhythmias and cardiac conduction 
disorders;

– �Strokes: constituting ischemic stroke, transient 
stroke and haemorrhagic accidents;

– �Profound thrombophlebitis of the lower limbs;
– �Hypocalcemic tetany, hypomagnesemic tetany;

5. DISCUTIONS
Neurological manifestations in patients with 

thyroid pathologies occurred slowly in a large number 
of cases, fact cited in the literature [1].

Also, neurological suffering led to, in many cases, 
the diagnosis of the causing thyroid pathology.

Thus, from the total of thyroid disorders with 
secondary neurological suffering, approximately 
80% were patients known with a thyroid disease, at 
which the neurological signs occurred slowly and 20% 
were cases in which neurological side effects led to 
diagnosing the primary thyroid condition.

In most cases, neurological manifestations were 
installed progressively, fact confirmed by other 
studies [2].

The high frequency of clinical neurological 
manifestations in the study group both in the moment 
of admission as well as during their evolution imposed 
further research to establish their etiology.

The study highlights the clinical and 
epidemiological aspects regarding the neurological 
manifestations in thyroid diseases with the following 
conclusions:

75.12% of the patients with thyroid disorders 
followed for 5 years presented neuropsychiatric 
manifestations, fact cited in the literature [3];

Thyroid diseases and neurological suffering imply 
either common etiology or a relationship based on 
cause and effect;
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The thyroid conditions are more frequent 
in women 94.48% than in men 5.52% and the 
neuropsychiatric manifestations are as well more 
common in women [4].

Neurological manifestations generally occurred 
progressively in the majority of the cases, rarely acute;

Neurological damage occurred lately in the patients 
known with thyroid disorders but in a greater number 
of cases the neurological affection was revealing for 
detecting the primary thyroid condition;

Remission of neurological signs and symptoms 
under the basic treatment of thyroid disorders was 
generally obvious;

A definite conclusion of the study is that very 
often patients with different types of thyroid disorders 
present themselves initially in the neurology ward due 
to the fact that the thyroid symptoms can often be 
confused with a neurological disease, fact citated in 
other studies [5].

In hyperthyroidism we encountered central nervous 
system manifestations, muscular manifestations, and 
peripheral nerve system manifestations:

Central nervous system manifestations included 
psychiatric disorders, headaches and training 
vertiginous syndromes, loss of consciousness, strokes, 
seizures, suffering of the central nervous system 
through thyrotoxicosis crisis.

Psychiatric manifestations are extremely common in 
these cases from mild to severe such as schizophrenia, 
paranoia etc. Patients are often wrongly labeled 
and initially treated in psychiatric wards for mental 
diseases when in reality the symptoms are caused by 
thyrotoxicosis.

Headache and vertigo were often encountered, 
sometimes requiring, because of their resistance to 
treatment, a brain CT.

Syncope and fainting episodes were also frequent 
in patients with hyperthyroidism, being a reason for 
which a large number of patients presented themselves 
in the neurology service. 

Ischemic stroke was less common in patients with 
hyperthyroidism and more common in those with 
hypothyroidism from the study group, in the cases 
of thyrotoxicosis this occurred in patients with heart 
rhythm disorders caused by dysthyroidism who 
also presented other risk factors. In the followed 
patients, 40% of the cases with toxic thyroid adenoma 
developed a stroke during their evolution.

Seizures associated with hyperthyroidism, although 
probably with no endocrinopathy causal relationship 
were reduced after associating anticonvulsant therapy 
with antithyroid synthesis treatment.

Thyrotoxicosis crisis imposes an urgent differential 
diagnosis through confessional syndrome, 
psychomotor agitation, generalized convulsive 
seizures, fever, signs and symptoms of neurological or 
infectious type that require the neurologist to proceed 
with an urgent differential diagnosis.

Muscular manifestations occurred in patients 
with old hyperthyroidism which was generally 
therapeutically neglected.

These included common accuses such as muscle 
weakness, muscle cramps, myalgia which were reduced 
by treatment with antithyroid synthesis drugs.

Regarding the thyrotoxic myopathy, in the study 
group we have encountered only chronic thyrotoxic 
myopathies, although in other studies there are 
frequently cited cases of acute thyrotoxic myopathies.

Chronic thyrotoxic myopathy occurred exclusively in 
women, other studies indicating that it occurs mainly 
in men with hyperthyroidism.

Chronic muscular affection particularly affected 
the pelvic muscles, muscle enzymes were within 
normal limits (CPK) and the muscle biopsy was 
nonspecific. The electromyography confirmed the 
diagnosis. This data is confirmed by other studies.

Ocular myopathy was present in a small number 
of cases, it was either unilateral or bilateral, its 
improvement being hardly noticeable during the 
treatment.

Forms of unilateral exophthalmos, especially 
those associated with training headache in patients 
that weren’t know with hyperthyroidism, imposed 
a differential diagnosis and had confusions with 
intracranial expansive processes. Neuroimaging 
investigations, preferably brain MRIs were 
indispensible in establishing the diagnosis.

Diplopia as a first sign of hyperthyroidism or 
preceding with months or even years the thyrotoxicosis, 
imposed the differential diagnosis with ocular form of 
myasthenia gravis. 

Peripheral nerve system manifestations:
Sensory and sensorymotor type neuropathies, 

through vascular lesions caused by hypoxia, lipid and 
protein metabolism disorders, were rarely encountered 
in patients with hyperthyroidism, the evolution 
being slow and favorable during the treatment with 



Mihaela Lungu • Neurological manifestations in the thyroid pathology� CLINICAL STUDIES

50       Romanian Journal of Child and Adolescent Neurology and Psychiatry  – March 2017 – vol. 23 – nr. 1

antithyroid synthesis drugs, data which was confirmed 
in other studies[6]. 

In the study group we have not encountered any 
cases of myasthenia gravis or periodic hypokalemia 
paresthesia associated with hyperthyroidism, although 
these associations are frequently cited in other studies.

A special mention that we make is for the 
TSH secreting pituitary adenoma with secondary 
hyperthyroidism which brings together the 
clinical signs of thyrotoxicosis, without infiltrative 
ophthalmopathy with headache and/ or focal 
neurological signs, depending on the evolutionary 
stage. Paraclinically we detect increases of thyroid 
hormones and TSH, the clinical suspicion requiring 
neuroimaging confirmation, preferably MRI.

In hypothyroidism we also encountered central 
manifestations, muscular manifestations, cranial 
nerve manifestations, neuromuscular junction 
manifestations and peripheral nerve system 
manifestations:

Central manifestations: included psychiatric 
disorders, training headaches and vertigo, strokes, 
seizures and myxedematous coma.

Psychiatric manifestations encountered in the 
studied patients with hypothyroidism included 
forms ranging from mild to severe, which created a 
confusion during the diagnosis. They have reduced 
after the initiation of the substitute thyroid hormones 
treatment.

Training headaches and vertigo syndromes associated 
with hypothyroidism, resistant to the treatment for 
the symptoms, sometimes imposed neuroimaging 
investigations such as CT or MRI, which detected 
brain and cerebellar atrophies.

Ischemic stroke was commonly encountered in 
patients with hypothyroidism (more frequently than 
in those with hyperthyroidism), such as arterial 
stenosis, which were confirmed through Doppler 
examinations, possibly caused by the dyslipidemia 
which was determined by the hypofunction of the 
thyroid. The thyroid hormone therapy reduced the 
symptoms of pseudobulbar type seen in patients from 
the study group.

Epileptic seizures associated with hypothyroidism, 
although probably with no causal relationship with 
dysthyroidism, had their frequency reduced when 
combining anticonvulsant treatment with thyroid 
hormone replacement therapy.

Hypothyroidism worsened Parkinson’s disease 
picture, stressing bradylalia, bradipsychia, movement 
disorders, mnesic disorders. Although there is no 
causal relationship between the two disorders, 
hormonal therapy in patients with hypothyroidism 
who also had Parkinson’s disease led to reducing the 
symptoms in these patients.

Myxedematous coma presented a problem of 
differential diagnosis for the neurologist, in the study 
group all the patients with this type of suffering 
initially presenting themselves in the neurology 
ward. A comatose condition, hypothermia to which 
no known etiology requires urgent endocrinological 
investigations.

Muscular manifestations were influenced more 
by the duration of the hypothyroidism state than by 
its severity. They included:

Frequent accuses such as myalgia – predominantly 
nocturnal, muscle cramps, muscle fatigue were 
improved thyroid hormone replacement therapy.

Myopathies were encountered exclusively in 
women, in chronic forms, predominantly affecting the 
scapulohumeral and pelvic belts. They were associated 
with high values of CPK and muscle biopsy was 
nonspecific. Clinical improvement was obvious under 
treatment with antithyroid hormones after only a few 
months from its initiation.

Cranial nerve manifestations: 
Among the cranial nerves, the most affected in 

hypothyroidism were the acoustic- vestibular nerve 
and the facial nerve, this one being probably affected 
by entrapment type phenomena.

In post-surgical thyroidectomy hypothyroidism 
(not through radioactive iodine), there were cases of 
recurrent nerve palsy through faulty surgical techniques.

Neuromuscular junction manifestations:
Myasthenia gravis was associated with 

hypothyroidism in the study group, although in 
other studies it is characteristic of it to associate 
with hyperthyroidism. It is possible that some cases 
of hypothyroidism to have been caused by previous 
autoimmune types of thyroiditis, whose damage may 
have caused the hypofunction of the thyroid and to 
which the autoimmune mechanism may be the same 
with the one that causes myasthenia gravis.

Peripheral nerve system manifestations:
Entrapment neuropathies targeted specifically the 

median nerve, their evolution being favorable under 
treatment.
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Sensory and motor pseudo myopathy neuropathies were 
relatively common in patients with hypothyroidism. 
They have improved slowly, clinically and regarding 
the electrophysiological parameters during hormone 
replacement therapy.

We noted an increased association of various 
forms of hypothyroidism with tumors with various 
localizations, as well as diabetes, data which was 
quoted in other studies.

In benign tumors and thyroid cancers:
Benign thyroid tumors are not accompanied by 

typical neurological symptoms.
Psychiatric disorders such as depression, organic 

personality disorder, drug addiction, sleep disorders 
were frequently associated with thyroid carcinomas.

Persistent accuses such as headache, vertigo, 
balance disorders imposed the performing of a brain 
CT or an MRI, which detected brain metastasis, 
lacunar strokes, generalized cortical atrophies or 
which confirmed an ischemic stroke.

We detected cases with brain metastasis without 
other metastasis in other organs.

Compression phenomena of the cervical 
sympathetic chain and of the mediastinum structures 
were rarely encountered in patients from the study 
group.

Thyroid cancer was associated in some cases with 
cancers with other sites: meningioma, cervix cancer.

In thyroiditis:
In acute and subacute thyroiditis there were no typical 

neurological symptoms, we have predominantly seen 
headaches, vertigo, myalgia, physical asthenia which 
were not clinically objectified.

In chronic thyroiditis there were sensory 
neuropathies associated, clinically confirmed through 
the decrease of CSV. There weren’t registered any 
cases of patients with myasthenia gravis and chronic 
thyroiditis in the study group.

In affections determined by iodine def iciency:
Euthyroid goiter it was not associated with any 

characteristic neurological changes, accuses such as 
headache, vertigo, acroparesthesia improving under 
treatment with potassium iodide.

Cases of bulky cervical goiter or endothoracic goiter 
led to compressive phenomena of the mediastinum 
structures and of the cervical nerve-vascular package, 
the diagnosis of the thyroid pathology being 
established, in some cases, in the neurology ward.

Iodine deficit during childhood

Adult patients with iodine deficiency during 
their childhood have presented mental retardation, 
dysarthria, epilepsy with generalized convulsive 
seizures, hearing loss, data which was confirmed in 
other studies.

In iatrogenic thyroid pathologies:
Neurological manifestations determined by 

hyperthyroidism and especially by hypothyroidism 
can occur through iatrogenic causes, mainly due 
to prolonged treatment with Cordarone, which is 
an antiarrhythmic drug commonly used as chronic 
treatment in cardiology.

In thyroid pathologies in elders:
Regarding the elderly, hypothyroidism manifested 

through confusional states with low tolerance 
to cold, bradylalia, bradipsychia, sleepiness and 
hyperthyroidism manifested through physical 
asthenia, confusion, adynamia, headache, vertigo, 
balance disorders for which, in many cases, the patients 
presented themselves in the neurology service.

6. CONLUSIONS
The clinical trial has revealed the following 

aspects:
The early detection of the thyroid pathologies and 

of the neuropsychiatric sufferings secondary to the 
thyroid pathologies and also the proper treatment can 
only lead to the increase of the quality of life of the 
patients and in lowering the health expenses for these 
group of patients.

The general practitioner must form a multi-
disciplinary medical team with the neurologist and 
endocrinologist, in order to early diagnose the patients 
with various thyroid pathologies and secondary 
neuropsychiatric sufferings.

Thyroid affection must be considered in cases of 
neuropsychiatric signs and symptoms of uncertain 
etiology. Therefore, we consider this clinical study 
very useful for the neurologist, endocrinologist, 
psychiatrist, neurosurgeon, cardiologist but also for 
the decision making in public health assistance.

The present study may find its utility in 
supporting the prevention programs for thyroid 
pathologies (which, evolving, may be complicated by 
neuropsychiatric manifestations), and it may benefit 
directly the patient but also the doctors.

This paper opens new neuroendocrine research 
topics regarding the thyroid pathologies with 
secondary neurological manifestations.
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Abbreviations
CPK-creatine phosphokinase
FT3-free serum triiodothyronine
FT4-free serum thyroxine
H.E.-hematoxylin eosin staining
T3- triiodothyronine

T4- thyroxine
TcO- technetium isotope
TSH-adenohypophysis thyrotropin hormone
VCM-motor conducting velocity
VCS-sensory conducting velocity
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PREZENTĂRI DE CAZ / CASE REPORTS

Chistul arahnoidian de convexitate cerebrală

Arachnoid cyst of cerebral convexity

Miron Popescu1, Axinia Corcheș2, Mirela Manea3

REZUMAT_____________________________________________________________________________________________________
Din examinările CT craniocerebrale efectuate în serviciul de Radiologie şi Imagistică al Spitalului Clinic de Urgență pentru Copii „Louis Țurcanu” Timişoara, 
în anul 2016, au fost reţinute 2 cazuri diagnosticate cu chist arahnoidian de convexitate.
Primul caz avea un chist arahnoidian voluminos prezentând un sindrom compresiv (cranio-cerebral) accentuat, iar al doilea caz avea dimensiuni moderat 
mărite, prezentând un sindrom compresiv cerebral moderat şi un sindrom compresiv asupra peretelui osos al orbitei şi globului ocular evident.
Cuvinte cheie: chistul arahnoidian de convexitate, examen CT, sindrom compresiv.

ABSTRACT____________________________________________________________________________________________________
According to the cranial cerebral CT scans made at the Radiology and Imaging Service of “Louis Turcanu” Clinical Emergency Hospital for Children of 
Timisoara in 2016, 2 cases diagnosed with convexity arachnoid cyst were highlighted. 
The first case had a voluminous arachnoid cyst with a pronounced compression (cranial cerebral) syndrome and the second case had moderately increased 
dimensions with a moderate cerebral compression syndrome and a manifest compression syndrome on the orbit and eyeball. 
Keywords: convexity arachnoid cyst, CT scan, compression syndrome.
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INTRODUCERE
Din totalul de 635 investigaţii cranio-cerebrale CT, 

efectuate în 2016 în Spitalul Clinic de Urgenţă pentru 
Copii “Louis Ţurcanu”  Timişoara, am reţinut 7 cazuri 
(1,1 %) cu diagnosticul de chist arahnoidian şi 8 cazuri 
(1,2%) cu diagnosticul de suspiciune de chist arahnoidian. 

Din toate cele 15 cazuri de chist arahnoidian cere-
bral (inclusiv cele de suspiciune), 2 cazuri (13,3%) au 
fost cu localizare pe convexitatea emisferei cerebrale.

Chisturile arahnoidiene cerebrale reprezintă apro-
ximativ 1% din toate masele intracraniene [3, 8].

Chisturile arahnoidiene cerebrale sunt leziuni 
congenitale benigne, de dimensiuni reduse şi asimp-
tomatice în majoritatea cazurilor [1, 2, 3, 5]. Când 
apar simptomele, ele se datoresc măririi progresive, 
respectiv unui efect de masă (efect compresiv) [1] şi 
hipertensiunii intracraniane [2, 5].

Chistul arahnoidian cerebral de convexitate este 
un sediu rar (5%)[5].

MATERIAL ŞI METODĂ
Din cele 7 cazuri diagnosticate cu chist arah-

noidian (în serviciul Imagistică CT) ale Spitalului 
Clinic de Urgență pentru Copii „Louis Țurcanu” 
Timişoara au fost selecţionați 2 copii cu aspecte 
imagistice particulare (primul cu iniţialele MDR, în 
vârstă de 6 ani, internat pentru următoarele acuze: 
retard cu elemente autiste, macrocranie, respectiv 
PC -57 cm la 7 ani, iar al doilea - DA, în vârstă 
de 14 ani, internat pentru TCC cu plagă palpebrală 
stângă şi episod HIC, motiv pentru care s-a efectuat  
CT în urgenţă.

Ambele cazuri nu prezentau semne neurologice 
specifice de focar.
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Pacienţii au avut o investigaţie paraclinică adaptată 
la caz (EEG, CT cranio-cerebral și angiografie cerebrală 
CT - primul caz, CT cranio-cerebral al doilea caz).

Cazul al doilea a beneficiat şi de consultaţie oftal-
mologică.

În lucrarea de faţă, vor fi discutate aspectele imagis-
tice ale celor 2 cazuri, aspecte care au condus la stabi-
lirea diagnosticului (pentru a sublinia importanţa lor).

REZULTATE
Investigaţiile imagistice ale celor 2 pacienţi au 

constat din efectuarea unui examen CT cranio-cere-
bral, în cele 3 incidențe specifice, iar la primul caz s-a 
efectuat şi angiografia cerebrală CT.

Rezultatele examenului imagistic CT, după cum 
am subliniat mai sus, au fost esenţiale în stabilirea 
diagnosticului şi vor fi redactate mai jos, iconografia 
cazului nr. 1 incluzând 4 imagini CT, iar a celui de al 
doilea – 6 imagini.

Expunem mai jos imaginile imagistice (CT) ale 
celor două cazuri (vezi figurile 1-10).

CAZUL 1, MDR, 6 ANI
Fig. 1. Imagine CT – secţiune frontală, la nive-

lul ventriculilor laterali ce trece prin sinusurile sfe-
noidale: chist arahnoidian cerebral voluminos (126,4 
mm/65,3 mm):

–  Asimetrie craniană (hemicraniul stâng mai vo-
luminos, mai evident la nivelul calotei craniene);

–  Structurile liniei de mijloc (coasa creierului şi 
septul pelucid) deviate la dreapta;

–  Formaţiune chistică voluminoasă situată fron-
to-temporo-parietal stâng, net conturată, cu un 
perete imperceptibil imagistic CT; conţinutul 
formaţiunii are densitate lichidiană.

Fig. 1. Secțiune frontală la nivelul ventriculilor laterali

În fig. 2. Imagine CT – secţiune axială la nivel fron-
to-parietal (prin ventriculii laterali): chist arahnoidian 
voluminos (diametrul anteroposterior – 133 mm):

–  Asimetrie craniană (hemicraniul stâng mai vo-
luminos);

–  Structurile liniei de mijloc deviate la dreapta.–  Structurile liniei de mijloc deviate la dreapta.

Fig. 2. Secțiune axială la nivel fronto-parietal

În fig. 3 Imagine CT – secţiune sagitală: chist 
arahnoidian voluminos.

Fig. 3. Secțiune sagitală

În fig. 4. Angiografie cerebrală – CT: artera cere-
brală medie de partea stângă are un traiect ascensionat 
(unghi de aproximativ 70 grade).(unghi de aproximativ 70 grade).

Fig. 4. Angiografie cerebrală
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CAZUL 2, DA, 14 ANI
Fig. 5. Imagine CT – secţiune axială la nivelul lo-

bului temporal (bilateral) ce trece prin orbite: chist 
arahnoidian de dimensiuni moderat mărite, cu efect 
compresiv asupra polului anterior al lobului temporal 
stâng şi asupra peretelui osos posterolateral al orbi-
tei stângi (cu discret efect compresiv asupra globului 
ocular).

Fig. 5. Secțiune axială la nivelul lobului temporal

Fig. 6 și Fig. 7. Imagine CT – secţiuni axiale la 
nivelul ventriculilor laterali: chist arahnoidian fronto-
parietal stâng, de dimensiuni moderat mărite (diame-
trul anteroposterior de 49,2 mm) cu discret/moderat 
efect compresiv asupra ventriculului lateral stâng şi 
asupra calotei craniene (moderat subţiată).

–  Peretele chistului imperceptibil imagistic CT;
–  Densitate lichidiană a formaţiunii chistice. 

Fig. 6. Secțiune axială la nivel fronto-parietal stâng

Fig. 7. Secțiune axială la nivel fronto-parietal stâng

Fig. 8. Imagine CT – secţiune frontală la nivelul 
lobilor frontali, ce trece prin orbite şi sinusurile ma-
xilare: chist arahnoidian frontotemporal stâng, de di-
mensiuni moderat mărite.

–  Asimetrie craniană moderată, cu efect compre-
siv asupra craniului, la nivelul polului anterior al 
lobului temporal, asupra orbitei (peretele poste-
ro-lateral) şi a sinusului maxilar stâng (peretele 
lateral);

–  Densitate lichidiană a formaţiunii chistice.

Fig. 8. Secțiune frontală ce trece prin orbite

Fig. 9.  Imagine CT – secţiune frontală la nivelul 
lobilor temporali, ce trece prin sinusurile sfenoidale: 
chist arahnoidian fronto-parieto-temporal stâng, de 
dimensiuni moderat mărite (52,1 mm/82,3 mm).

–  Asimetrie craniană moderată, cu efect compresiv 
moderat asupra calotei craniene (temporoparie-
tal) şi asupra sinusului sfenoidal stâng. 
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Fig. 9. Secțiune frontală la nivelul sinusurilor sfenoidale

Fig. 10. Imagine CT – secţiune sagitală la nivel 
fronto-temporo-parietal stânga, ce trece prin urechea 
internă: chist arahnoidian moderat mărit cu diame-
trul vertical de 83,6 mm.

Fig. 10. Secțiune sagitală la nivel fronto-temporo-parietal 
stânga

DISCUŢII
Aspectele Imagistice CT ale cazului 1, MDR se pot 

sintetiza astfel:
–  chist arahnoidian cerebral voluminos (65,3 

mm/126,4 mm/133 mm) situat fronto-temporo-
parietal stâng;

–  densitate lichidiană şi perete imperceptibil CT, 
la nivelul formaţiunii chistice;

–  macrocranie (macrocefalie) cu asimetrie crania-
nă (hemicraniul stâng mai voluminos);

–  structurile liniei de mijloc deviate la dreapta 
(septum pelucidum) şi ventricul lateral stâng 
moderat comprimat;

–  modificare de traiect a arterei cerebrale mijlocii 

stângi, care apare ascensionată (unghi de aproxi-
mativ 70 grade);

Concluzie: chist arahnoidian cerebral voluminos 
situat frontotemporoparietal stânga cu un sidrom 
compresiv (cranio-cerebral) accentuat.

Aspectele Imagistice CT ale cazului 2, DA se pot 
sintetiza astfel: 

–  fără leziuni posttraumatice (cranio-cerebrale);
–  chist arahnoidian de dimensiuni moderat mărite 

(49 mm/52,1 mm/83,6 mm) situat fronto-tem-
poro-parietal stânga;

–  densitate lichidiană şi perete imperceptibil CT, 
la nivelul formaţiunii chistice;

–  discretă asimetrie a emisferelor cerebrale şi ven-
tricul lateral stâng discret comprimat;

–  aspect compresiv evident asupra peretelui osos al 
orbitei şi globului ocular stâng.

Concluzie: chist arahnoidian de dimensiuni mo-
derat mărite situat fronto-temporo-parietal stânga cu 
sindrom compresiv cerebral moderat şi cu sindrom 
compresiv evident asupra peretelui osos al orbitei şi 
globului ocular.

Chistul arahnoidian cerebral este o leziune be-
nigna congenitală cu conținut lichidian (lcr), bine cir-
cumscrisă, prezentând un perete imperceptibil și care 
nu comunică cu sistemul ventricular [5, 8].

Chistul arahnoidian cerebral are o poziţionare su-
pratentorială excentrică sau infratentorială excentrică, 
exceptând chistul arahnoidian supraselar [1, 4]. Dato-
rită poziţiei excentrice, poate comprima şi amprenta 
calota craniană [4, 7].

În ambele cazuri prezentate (chisturi arahnoidie-
ne de convexitate, de dimensiuni mărite), formaţiunea 
chistică a avut densitate lichidiană, un perete imper-
ceptibil, nu a comunicat cu sistemul ventricular şi a 
prezentat un sindrom compresiv asupra craniului (ca-
lota în primul caz şi etaj anterior al bazei craniului în 
al doilea caz).

În primul caz, datorită dimensiunilor voluminoa-
se, efectul compresiv este semnificativ: structurile 
liniei de mijloc sunt deviate la dreapta, ventriculul 
lateral stâng este moderat comprimat, macrocranie 
(macrocefalie) cu grosimea calotei craniene moderat 
redusă în stânga (comparativ cu partea dreaptă). Pe 
angiografia cerebrală, artera cerebrală mijlocie de par-
tea stângă are un traiect ascensionat (unghi de apro-
ximativ 70%).
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În cel de-al doilea caz, efectul compresiv cerebral 
este moderat (discretă deviere a structurilor liniei de 
mijloc şi discretă compresie asupra ventriculului la-
teral-stâng). Un efect compresiv mai evident este 
la nivelul peretelui osos al orbitei şi globului ocular 
stâng (deplasat anterior cu aproximativ 1,5 cm deoa-
rece chistul se dezvoltă şi anterior de polul temporar 
anterior).

Diagnosticul diferenţial al chistului arahnoidian 
cerebral este cel al chisturilor intracraniene primare 
ne-tumorale.

La cele 2 cazuri prezentate (chist arahnoidian ce-
rebral de convexitate, de dimensiuni mărite), în cadrul 
diagnosticului diferenţial, putem discuta de 2 pato-
logii chistice intracraniene: chistul hidatic cerebral şi 
porencefalia.

Chistul hidatic cerebral este o patologie cerebrală 
rară fiind apanajul copiilor (50-75% din cazuri) [7] 
situată în parenchimul emisferic, respectiv intra-axial; 
rareori este situat subarahnoidian [6]. Chistul este bine 
demarcat având un perete laminat compus din mem-
branele chistului şi un perichist (la examenul CT nu 
se pot distinge membranele chistului de perichist) [6].

În fisurarea chistului hidatic apare forma lobula-
tă, iar calcificările în chistul hidatic cerebral sunt rare 
(mai puţin de 1%) [6].

Cavitatea porencefalică este congenitală sau dobân
dită (posttraumatică, ischemică sau postchirurgical) [4].

Porencefalia este situată intraparenchimatos (lezi-
une intra-axială) [4] şi comunică cu spaţiul sub-arah-
noidian sau sistemul ventricular [4, 7]. Prezintă o gli-
oză perilezională în substanţă albă perichistică [4, 7].

La cel de al doilea caz, datorită tabloului clinic in-
stalat după un TCC acut a trebuit exclus un eventual 
hematom intracranian posttraumatic (prin consisten-
ţa lichidiană a formaţiunii chistice şi prin sindromul 
compresiv asupra orbitei – proces expansiv de durată). 

În ambele cazuri, diagnosticul de chist arahnoidi-
an a fost stabilit prin examen imagistic CT pe baza 
următoarelor elemente imagistice comune: densi-
tate lichidiană, perete imperceptibil CT şi sindrom 
compresiv cranio-cerebral de durată (mai evident în 
primul caz ce prezenta dimensiuni voluminoase ale 
chistului). 

CONCLUZII
În cele două cazuri prezentate, examenul CT a fost 

decisiv pentru precizarea diagnosticului de chist arah-
noidian de convexitate cerebrală, a permis evaluarea 
aspectului patologic (respectiv măsurarea dimensiu-
nilor leziunilor chistice) şi aprecierea efectului com-
presiv.

În primul caz (chist arahnoidian voluminos), 
efectul compresiv (cranio-cerebral) a fost evident cu 
macrocranie (macrocefalie) şi cu devierea evidentă a 
structurilor liniei de mijloc.

În al doilea caz (chist arahnoidian moderat mărit), 
efectul compresiv cerebral a fost moderat la nivelul lobu-
lui temporo-insular, un efect compresiv evident existând 
asupra orbitei şi globului ocular (chistul s-a dezvoltat şi 
în faţa polului anterior al lobului temporal stâng).

Examenul CT a fost util pentru orientarea actului 
terapeutic.

*
*    *

INTRODUCTION
Out of the total of 635 cranial cerebral CT scans 

made in 2016 in “Louis Turcanu” Clinical Emergency 
Hospital for Children of Timisoara, we highlighted 
7 cases (1.1%) with the diagnosis of arachnoid cyst 
and 8 cases (1.2%) with the suspected diagnosis of 
arachnoid cyst. 

Out of all 15 cases with cerebral arachnoid cyst 
(including the suspected ones), 2 cases (13.3%) were 
with localization on the convexity of the cerebral 
hemisphere. 

The cerebral arachnoid cysts represent about 1% 
of all intracranial masses [2, 3, 8]. 

The cerebral arachnoid cysts are benign lesions 
with reduced dimensions and are asymptomatic in 
most of the cases [2]. When symptoms occur, they are 
due to the progressive increase, respective due to the 
mass effect (compression effect) and intracranial high 
blood pressure [2, 5]. 

The cerebral convexity arachnoid cyst represents a 
rare location (5%) [5]. 

MATERIALS AND METHODS 
Two of the 7 cases diagnosed with arachnoid 

cyst (within the CT imagistic Service) of the 
“Louis Turcanu” Clinical Emergency Hospital 
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for Children of Timisoara, were selected, namely 
two children with particular imagistic aspects 
(M.D.R., the first child, age 6 years was admitted 
due to the following complaints: retard with 
autistic elements,  macrocrania, namely cranial 
perimeter 57 cm at 7 years, D.A., the second child, 
age 14 years, was hospitalized for TCC with left 
hind limb and HIC episode, which is why CT was 
performed urgently. 

Both cases didn’t present focus-related neurological 
signs. 

The patients underwent personalized Paraclinical 
investigations (EEG, cranial-cerebral CT scan and 
CT cerebral angiography – the first case, and the 
second case: cranial-cerebral CT scan). 

The second case also underwent an ophthalmology 
exam. 

The imagistic aspects of the 2 cases, aspects that 
lead to the diagnostic (in order to underline their 
importance) will be discussed herein. 

RESULTS
The imagistic exams of the two patients consisted 

in a cranial-cerebral CT scan, the 3 specific incidences, 
and for the first case a CT cerebral angiography has 
been also performed.

The results of the CT scan, as we underlined here 
above, have been essential to establish the diagnostic 
and will be presented here below, the fist the first case: 
4 CT images and 6 images for the second case. 

The CT scans images of the two cases are 
presented here below (see figure 1-10). 

CASE 1, M.D.R., 6 years old
Fig. 1. CT image – frontal section at the level of 

the lateral ventricles passing through the sphenoidal 
sinuses: Voluminous cerebral arachnoid cyst (126.4 
mm /65.3 mm):

–  Cranial asymmetry (left hemicranium is more 
voluminous, more manifest at the level of the 
cranial calotte);

–  The structures of the median line (falxcerebri and 
the septum pellucidum) are deviated towards the 
right;

–  Voluminous cystic formation located in 
the left frontotemporoparietal area, clearly 
delimitated, with a wall imperceptible by the 
CT scan; the content of the formation has 
liquid-like density 

Fig. 1. Frontal section at the level of the lateral ventricles

Fig. 2. CT image – axial section at the frontoparietal 
level (through the lateral ventricles): voluminous 
arachnoid cyst (anteroposterior diameter: 133 mm):

–  Cranial asymmetry (left hemicranium is more 
voluminous);

–  The structures of the median line are deviated 
towards the right;towards the right;

Fig. 2. Axial section at the frontoparietal level

Fig. 3. CT image – sagittal section: voluminous 
arachnoid cyst. arachnoid cyst. 

Fig. 3. Sagittal section
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Fig. 4. Cerebral angiography - CT image: the left 
medial cerebral artery has an ascendant path (approx. 
70o angle).  angle). 

Fig. 4. Cerebral angiography

CASE 2, D.A., 14 years old
Fig. 5. CT image – axial section at the level of 

the temporal lobe (bilaterally) passing through the 
orbits: moderately enlarged arachnoid cyst with 
compressive effect on the anterior pole of the left 
temporal lobe and on the posterior lateral bone wall 
of the left orbit (with discrete compressive effect on 
the eyeball).the eyeball).

Fig. 5. Axial section at the level of the temporal lobe 

Fig. 6 and. Fig. 7. CT image – axial sections at 
the level of the lateral ventricles: left frontoparietal 
arachnoid cyst, moderately enlarged size 
(anteroposterior diameter: 49.2 mm) with discrete/ 
moderate comp ressive effect on the left lateral 
ventricle and on the cranial calotte (moderately 
thinned). 

–  The cyst’s wall is imperceptible on CT scan; 
–  The cystic formation has liquid-like density. 

Fig. 6. Axial sections at the level of the left frontoparietal

Fig. 7. Axial sections at the level of the left frontoparietal

Fig. 8. CT image – frontal section at the level 
of the frontal lobe, passing through the orbits and 
the maxillary sinuses: moderately enlarged left side 
frontotemporal arachnoid cystfrontotemporal arachnoid cyst

Fig. 8. Frontal section passing through the orbits
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–  Moderate cranial asymmetry having compressive 
effect on the skull, at the level of the anterior pole 
of the temporal lobe, on the orbit (posterolateral 
wall) and of the left maxillary sinus (left wall); 

–  The cystic formation has liquid-like density. 

Fig. 9. CT image – frontal section at the 
level of the temporal lobes, passing through the 
sphenoid sinuses: moderately enlarged left side 
frontoparietal temporal arachnoid cyst (52.1 mm/ 
82.3 mm); 

–  Moderate cranial asymmetry having moderate 
compressive effect on the cranial calotte 
(temporoparietal) and on the left sphenoid sinus. 

Fig. 9. Frontal section at the level of the sphenoid sinuses

(temporoparietal) and on the left sphenoid sinus. 

Fig. 10. CT image – sagittal section at the 
level of the left frontal temporal parietal lobe, 
passing through the inner ear: moderately enlarged 
arachnoid cyst having the vertical diameter of 83.6 
mm.

Fig. 10. Sagittal section at the level of the left frontal tempo-
ral parietal lobe

DISCUSSIONS
The CT imagistic aspects of the case 1, M.D.R. are 

summarized as follows: 
–  Voluminous cerebral arachnoid cyst (65.3mm/ 

126.4mm/133mm) located on the left frontal 
temporal parietal side; 

–  Liquid-like density and a wall imperceptible by 
the CT scan at the level of the cystic formation; 

–  Macrocrania (macrocephalia) with cranial 
asymmetry (left hemicranium is more voluminous);

–  The structures of the median line (the septum 
pellucidum) are deviated towards the right 
and the left lateral ventricle is moderately 
compressed; 

–  Modification of the left medial cerebral artery 
path that becomes ascendant (approx. 70o angle).

Conclusion: Voluminous cerebral arachnoid cyst 
located on the left frontal temporal parietal side 
having significant (cranial-cerebral) compressive 
syndrome. 

The CT imagistic aspects of the case 2, D.A. are 
summarized as follows:

–  No posttraumatic (cranial-cerebral) lesions;
–  Moderately enlarged arachnoid cyst (49mm/ 

52.1mm/83.6mm) located in the left frontal 
temporal parietal side;

–  Liquid-like density and a wall imperceptible by 
the CT scan at the level of the cystic formation; 

–  Discrete asymmetry of the cerebral hemispheres 
and the left ventricle is mildly compressed; 

–  Compressive effect on the orbit bone wall and 
on the left eyeball. 

Conclusion: Moderately enlarged arachnoid cyst 
located in the left frontal temporal parietal side with 
compressive effect on the orbit bone wall and on the 
left eyeball.

The cerebral arachnoid cyst is a congenital 
benignlesion with fluid content (lcr), well delimitated, 
with an imperceptible wall which does not 
communicate with the ventricular system [5, 8]. 

The cerebral arachnoid cyst has an eccentric 
infratentorial or eccentric supratentorial positioning, 
except the suprasellar arachnoid cyst [1, 4]. Due to the 
eccentric position, it can also compress and modify 
the cranial calotte [4, 7]. 

In both cases (enlarged convexity arachnoid 
cysts), the cystic formation had a fluid-like density, 
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an imperceptible wall and did not communicate with 
the ventricular system and a compressive syndrome 
on the skull (in the first case on the calotte and in the 
second case on the skull base). 

In the first case, due to the voluminous 
dimensions, the compression effect is significant: the 
structures of the medial line are deviated towards 
the right side, the left lateral ventricle is moderately 
compressed, macrocrania (macrocephaly) with a 
moderately reduced cranial calotte thickness in the 
left side (compared to the right side). On the cerebral 
angiography, the middle cerebral artery on the left 
side has a modified path (approx. 70o angle).

In the second case, the cerebral compression effect 
is moderate (discrete deviation of the middle line 
structures and discrete compression on the left lateral 
ventricle). A more obvious compression effect is at 
the level of the orbit and left eyeball (displaced in the 
anterior side with about 1.5 cm since the cyst is also 
developing in the anterior side against the anterior 
temporal pole). 

The differential diagnosis of the cerebral arachnoid 
cyst is the non-tumor primary intracranial cysts. 

In both cases (enlarged convexity arachnoid cysts), 
within the differential diagnosis, we may discuss 2 
intracranial cystic pathologies: the cerebral hydatid 
cyst and porencephaly. 

The cerebral hydatid cyst is a rare cerebral 
pathology, being mainly found out in children (50-
75% of the cases) [7], located in the hemispheric 
parenchyma, respectively in the intra-axial side; 
rarely, it is sub-arachnoid [6]. It is well delimited with 
a laminated wall consisting of the cyst’s membranes 
and a pericyst(the CT scan cannot distinguish the 
membranes of the pericyst) [6]. 

In fissuring of the hydatid cyst, a lobe-like form 
appears and the calcifications in the cerebral hydatid 
cyst are rare (less than 1%) [6]. 

The porencephalic cavity is congenital or acquired 

(posttraumatic, ischemic or post-surgery) [4]. 
The porencephaly is located inside the parenchyma 

(intra-axial lesion) [1] and communicates with the 
sub-arachnoid space or with the ventricular system 
[4,  7]. It has a perilesional gliosis in the pericystic 
white substance [4, 7]. 

The second case, due to the clinical frame after an 
acute cranial-cerebral traumatism we had to exclude 
an eventual posttraumatic intracranial hematoma (by 
the liquid-like consistency of the cystic formation and 
by the compressive syndrome on the orbit – long-
term expensive process). 

In both case the diagnostic of arachnoid cyst has 
been set by a CT scan on the basis of the following 
common imagistic elements: liquid-like density, 
imperceptible wall by CT scan and long-term cranial-
cerebral compressive syndrome (more obvious in the 
first case that has an large size cyst). 

CONCLUSIONS
In both cases, the CT scan was decisive in 

establishing the diagnosis of arachnoid cyst of 
cerebral convexity and also allowed the evaluation of 
the pathological aspect (respectively the measurement 
of the dimensions of cystic lesions) and the estimation 
of the compression effect. 

In the first case (voluminous arachnoid cyst), the 
compression (cranial cerebral) effect was obvious with 
macrocrania (macrocephaly) and with the obvious 
deviation of the middle line structures. 

In the second case (moderately increased 
arachnoid cyst), the cerebral compression effect was 
moderate and an obvious compression effect was 
found out on the orbit and the left eyeball (the cyst 
was also developing in front of the anterior pole of the 
left temporal lobe).

The CT scan was useful for the guidance of the 
therapeutic actions. 
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INTRODUCERE 
Autismul este o tulburare de dezvoltare conside-

rată drept una dintre cele mai severe tulburări neuro-
psihiatrice ale copilăriei. Este o tulburare de origine 
neurobiologică ce afectează copilul până la vârstă de 
3 ani, până la această vârstă deficienţele sunt eviden-
te şi poate fi stabilit un diagnostic. Autismul implică 
toate palierele de dezvoltare, cognitiv, comportamen-
tal, motricitate grosieră, motricitate fină, sunt afectate 
toate laturile care privesc dezvoltarea normală a unui 
copil [1].

În ceea ce privește comportamentele agresive ce 
apar la copii autiști, nu se pot face corelații directe cu 
privire la autism și aceste comportamente provocative, 
autismul nefiind cauza acestora.

Ariile deficitare la copiii cu sindrom autism, cum 
sunt incapacitatea de a comunica eficient ce își dorește 
sau de a face cereri, va duce la sentimente de frustrare 
și confuzie, anxietate sau chiar lipsa controlului. Pen-
tru aceste persoane comportamentele deficitare sunt   
prima formă de comunicare cu mediul exterior, cu 
persoanele din jur, sunt chiar manierele de  a-și face 
„auzită” dorința, nevoia [1].

DATE ANAMNESTICE
Nume: N.A.
Vârsta: 5 ani
Din datele anamnestice preluate de la mamă aflăm 

că băiatul s-a dezvoltat relativ normal până la vârsta 
de 2 ani când, din nefericire s-a observat o greutate 
în rostirea celor mai simpliste sunete. Adesea se izola 
de familie.

Copilul a frecventat gradinița unde, de asemenea, 
a continuat să se izoleze, devenind agresiv și extrem 
de irascibil la cele mai mici impulsuri externe, uneori 
toate aceste atitudini fiind acompaniate de violență 
fizică. Acasă comportamentul era vag modificat, 
părinții încercând să evite sau să aplaneze stările con-
flictuale care ar putea avea un impact psihologic ne-
gativ asupra copilului. Expresia sa este una inteligentă, 
corpul proporțional dezvoltat, statură normală.

DIAGNOSTIC
Sindrom autist prin izolare față de lumea din jur, 

agresivitate asupra propriei persoane cât și față de cole-
gii săi de la gradiniță, iritabilitate, irascibilitate. De ase-
menea s-a observat faptul că acesta a rostit foarte târziu 

Comportamentul hiperchinetic în cadrul tulburării de spectru autist

Hyperkinetic behavior within the autism spectrum disorder
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primele cuvinte și realiza o serie de sarcini relativ simple 
într-un timp destul de îndelungat față de normal [2].

ANTECEDENTE PERSONALE
Copil unic, provenit dintr-o sarcină problemati-

că (dezvoltarea unor infecții pe parcursul acesteia ce 
impunea tratamentul cu substanțe periculoase pentru 
făt); nașterea a fost prin cezariană, înainte de termen. 
A prezentat icter neonatal în limite normale, a fost 
alimentat la sân aprox. 1,5 luni și a fost vaccinat con-
form schemei MS.

Dezvoltarea psihomotorie pe etape de vârstă:
– a ținut capul la 4 luni; 
– a stat în șezut la 5-6 luni; 
– a mers fără sprijin la 11 luni;
– a lalalizat la 8 luni; 
– �primul cuvânt cu sens l-a spus la 1 an 4 luni, în 

prezent pronunță 3 cuvinte.
Copilul locuiește în prezent cu părinții și bunicii 

paterni în mediul urban. Ambii părinți au studii me-
dii, mama se ocupă personal de copil, iar tatăl lucrea-
ză. Relațiile dintre membrii familiei sunt unele rela-
tiv armonioase, deși tatăl nu își face simțită prezența; 
mama și bunica hiperprotectivă.

N.A. merge la gradiniță de la vârsta de 4 ani, la un 
program de 4 ore. Examenul clinic a fost normal, pre-
cum și cel neurologic, deși cel din urmă indica o rată 
crescută a serotoninei și unele anomalii relativ minore 
în anumite zone cerebrale, în special în cele responsa-
bile de emoție și de relaționarea socială. 

Examen psihologic: ținuta de stradă, îngrijită; mi-
mica și gestica mobile, concordante cu dispoziția; con-
tact vizual inconstant, uneori nu răspunde când este 
strigat pe nume; comportament hiperactiv, mănâncă 
singur, jocurile sale sunt destul de stereotipe; nu doar-
me singur, și are un somn extrem de agitat; se sperie 
foarte ușor; limbaj – nestructurat; atenție – stereotipă.

EVOLUȚIE ȘI PROGNOSTIC
În prezent, numeroase studii vorbesc despre com-

portamentul hiperchinetic și agresivitate în cadrul 
tulburării de spectru autist. Se pune tot mai mult 
accent pe intervenția terapeutică precoce, și mai ales 
pe intervenția comportamentală care reușește să di-
minueze aceste comportamente maladaptative ale 
copilului. Datele din literatură arată că acest compor-
tament hiperchinetic cu deficit de atenție însoțit de 
agresivitate nu face parte dintr-un grup de tulburări 
independente de tulburarea de spectru autist, ci este 

un simptom în cadrul acesteia, fiind o modalitate prin 
care copilul reacționează la mediul înconjurător.

O ipoteză posibilă în dezvoltarea acestui sindrom 
ar putea fi medicamentele luate de către mamă în 
timpul sarcini. Există de asemenea și posibilitatea ca 
acest sindrom să provină în urma activării unor gene, 
necunoscute până în prezent, dar care se crede că 
declanșează autismul. În plus studiile recente arată că 
persoanele care suferă de autism au niveluri crescu-
te de  serotonină, o substanță chimică care transmite 
mesaje în interiorul creierului. 

Presupunem și faptul că absența îndelunga-
tă a tatălui în momentele cheie ale dezvoltării 
copilului au contribuit la instaurarea unui astfel 
de sindrom, acesta având nevoie de sprijin echi-
librat atât din partea tatălui cât și a mamei, rolul 
tatălui neputând fi substituit cu hiperprotectivi-
tatea afișată de bunică.

INTERVENȚIA TERAPEUTICĂ
În cazul prezentat, s-a urmărit ameliorarea simp-

tomelor care perturbă integrarea în colectivitate și 
funcționarea familială a pacientului, luându-se în 
considerare și comportamentul său hiperactiv, defici-
tul de atenție și, mai ales, agresivitatea. Pentru aceasta, 
planul terapeutic a fost structurat pe două nivele de 
intervenție: medicamentos și psihoterapeutic. În cazul 
intervenției psihoterapeutice se va ține cont de faptul 
că tatăl nu este implicat activ în educația copilului și 
părinții vor fi la rândul lor consiliați în acest scop.

Intervenția psihoterapeutică a constat din alcătui-
rea unui program de terapie comportamentală, inițiat 
într-un centru specializat, unde N.A. va participa 3-4 
ore pe zi, iar în restul zilei părinții vor continua pro-
gramul acasă. Rolul părinților este esențial întrucât 
copilul trebuie să dispună de un astfel de program de 
recuperare continuu.

Cât despre intervenția medicamentoasă, aceasta 
ameliorează simptomele comportamentale (hiperki-
netice, instabilitatea psihomotorie, agresivitatea asu-
pra propriei persoane etc.) și va stimula dezvoltarea.

CONCLUZII
Ceea ce se observă în mod direct sunt comporta-

mentele evidente (copilul lovește, împinge sau mușcă), 
însă ceea ce nu este atât de vizibil poate alcătui vii-
toarele explicații referitoare la aceste comportamen-
te: copilul este frustrat fiindcă nu poate să comunice; 
își lovește educatoarea și colegii, neștiind cum să le 
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atragă atenția; copilul nu înțelege regulile de com-
portament (nu are conștiința de sine, nici a celorlalți, 
are raționament social deficitar). Aceste cauze pot fi 
depistate prin observație și evaluare atentă și pot fi 
utilizate ca bază în intervenția comportamentală.

Cheia tratamentului este în mod special psihote-
rapia, care îl va ajuta pe copil să își înlocuiască com-
portamentele maladaptative cu unele funcționale și 
acceptate. Consilierea familială este, de asemenea, 

foarte importantă, deoarece familia are rol de co-tera-
peut ce facilitează evoluția copilului spre un compor-
tament social adaptat și funcțional.

Tratarea cât mai precoce a acestor simpotme 
îl poate ajuta pe copilul cu autism să se dezvolte la 
potențialul său maxim, fiind capabil să se integreze în 
societate și să participe activ la propria sa viață cât și a 
celor din jurul său.

*
*    *

INTRODUCTION
Autism is a developmental disorder considered to 

be one of the most severe neuropsychiatric disorders of 
childhood. It is a neurobiological disorder affecting the 
child until the age of 3, until this age the deficiencies 
are obvious and a diagnosis can be established. 
Autism involves all aspects of development, cognitive, 
behavioral, coarse motion, fine motion, all sides relating 
to the normal development of a child are affected [1].

Regarding the aggressive behaviors that occur in 
autistic children, there may be no direct correlation 
with respect to autism and these provocative behaviors, 
autism not being their cause.

The deficient areas of children with autism 
syndrome, such as the inability to effectively 
communicate what they want or to make requests, will 
lead to feelings of frustration and confusion, anxiety 
or even lack of control. For these people deficient 
behaviors are the first form of communication with 
the outside environment, with people around, these are 
even manners to make their desire or need „heard” [1].

PERSONAL HISTORY
Name: N.A.
Age: 5 years.
From the anamnesis data taken from the mother 

we learn that the boy has been developed relatively 
normally until the age of 2 years, unfortunately it 
has been observed that the utterance of the most 
simplistic sounds was difficult. He would often isolate 
himself from family.

The child has attended the nursery where he also 
continued to isolate himself, becoming aggressive and 
extremely irascible from the smallest external impulses, 
sometimes all these attitudes being accompanied by 
physical violence. At home his behavior was loosely 
modified, parents trying to avoid or settle the conflicting 

moods which may have a negative psychological impact 
on the child. His expression is intelligent, proportional 
developed body, normal stature.

DIAGNOSTIC
Autistic syndrome through isolation towards the 

surrounding world, the aggressiveness towards his own 
persona as well as towards colleagues at kindergarten, 
irritability, irascibility. It was also noted that he has 
spoken very late his first words and he conducted a series 
of relatively simple tasks in a longer time than usual [2].

PERSONAL HISTORY
Only child, from a difficult pregnancy (developing 

infections throughout it's course imposing treatment with 
substances that were dangerous to the fetus); the birth 
was caesarean, prematurely. Neonatal jaundice presented 
in normal limits, it was breast fed for aprox. 1.5 months 
and has been vaccinated according to the MS plan.

Psychomotor development by stages of age:
– �He held his head at 4 months;
– �He stood upright at 5-6 months;
– �He walked without support at 11 months;
– �He babbled at 8 months;
– �The first word he told was at 1 year and 4 

months, currently he pronounces 3 words.
Currently the child is living with his parents and 

his paternal grandparents in the urban environment. 
Both parents have medium studies, the mother herself 
takes care of the child, and the father is working. The 
relations between the family members are somewhat 
harmonious, although the father does not make his 
presence felt; overprotective mother and grandmother.

N.A. has been attending kindergarten since he 
was 4 years old with a 4 hours program. The clinic 
exam was normal, as well as the neurological one, 
although the latter indicated a high rate of serotonin 
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and some rather minor anomalies in some cerebral 
areas, especially in the ones responsible of emotion 
and social relations.

Psychological exam: neat street outfit; mobile mimic 
and gestures, according to his disposition; inconstant 
visual contact, sometimes he doesn’t answer when he 
is called; hyperactive behavior, he eats alone, his games 
are fairly stereotypical; he doesn’t sleep alone and has an 
extremely agitated sleep; he is easily frightened; language 
– unstructured; attention – stereotypical.

EVOLUTION AND PROGNOSTIC
Nowadays, numerous studies talk about 

hyperkinetic behavior and aggression within the 
autism spectrum disorder. Putting more emphasis on 
early therapeutic intervention, especially behavioral 
intervention on which manages to reduce these 
maladaptive behaviors of the child. Data from the 
literature shows that this hyperkinetic behavior 
with attention deficit accompanied by aggression is 
not part of a group of disorders unrelated to autism 
spectrum disorder, but it is a symptom within it, being 
a way in which the child reacts to the environment.

A possible hypothesis in the development of this 
syndrome might be the drugs taken by the mother 
during pregnancy. There is also the possibility that 
this syndrome originated as a result of the activation 
of certain genes, unknown until now, but which are 
believed to trigger autism. In addition, recent studies 
show that people who suffer from autism have 
increased levels of serotonin, a chemical substance 
that is transmitting messages inside the brain. 

We assume that the long absence of the father in 
key moments of the child’s development contributed 
to the establishment of such a syndrome, he had the 
need for balanced support from both the father and the 
mother, the father’s role could not be substituted with 
the hyper-protectiveness displayed by the grandmother.

THERAPEUTIC INTERVENTION
In the case presented, we aimed to relieve symptoms 

that disrupt the integration into the community and the 
family functioning of the patient, taking into account 

his hyperactive behavior, attention deficit, and especially 
his aggressiveness. For this, the therapeutic plan was 
structured on two levels of intervention: medicinal and 
psychotherapeutic. In the case of psychotherapeutic 
intervention it will take account of the fact that his father 
is not actively involved in the child’s education and the 
parents will be counseled in their turn for this purpose.

Psychotherapeutic intervention consisted of the 
forming of a behavioral therapy program, initiated in 
a specialized center, where N.A. will participate 3-4 
hours a day, while in the rest of the day parents will 
continue the program at home. The role of his parents 
is essential because the child always has to dispose of 
such a recovery program.

As for medication intervention, it relieves 
behavioral symptoms (hyperkinetic, psychomotor 
instability, aggression towards himself, etc.) and will 
stimulate development.

CONCLUSION
What is directly observed are obvious behaviors 

(the child hits, pushes or bites), but what is not so 
visible may create future explanations regarding 
these behaviors: the child is frustrated because he 
cannot communicate; he is hitting his teacher and his 
classmates, not knowing how to attract their attention; 
the child does not understand the rules of behavior 
(he does not have self-conscience, nor to others, he 
has deficient social reasoning). These causes can be 
identified by observation and careful evaluation and 
can be used as a basis in behavioral intervention.

The key to the treatment is mainly psychotherapy, 
which will help the kid to replace his maladaptive 
behaviors with ones that are functional and accepted. 
Family counseling is also very important, because the 
family has the role of co-therapist what facilitates the 
child’s evolution towards an adapted and functional 
social behavior.

Early treatment of such symptoms can help the 
child with autism to develop to their maximum 
potential, being able to integrate themselves into 
society and to actively participate in his own life as 
well as in the life of those around him.
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Ne-a părăsit la 90 ani colegul nostru, medicul pri-
mar neuropsihiatru, Profesor Univ. specialist în istoria 
medicinei, care a profesat toată viața în mediul univer-
sitar și medical din Iași. Născut la Soroca cetate molda-
vă a Nistrului, a copilărit în orașul natal, iar la Botoșani 
a parcurs școala gimnazială și liceul. Din amintirile pu-
blicate ale colegului Titi – Costică, rememorez textul 
în care descria o scenă din copilărie. Copilul Titi a vă-
zut pe malul celălalt al Nistrului cum militarii bolșevici 
împușcau zece oameni.

După liceu a studiat medicina la Iași – și tot aici 
s-a dedicat psihiatriei – devenind specialist cu profil 
de neuropsihiatrie infantilă. Interesele și cunoștințele 
sale l-au îndreptat spre studiul iatroistoriei românești, a 
vieții medicale în special a psihiatriei Ieșene. A devenit 
conferențiar, apoi profesor la catedra de Istoria Medi-
cinei, preluând din anii 1975 și secția NPI din Spita-
lul Socola. În atmosfera culturală a capitalei Moldovei 
a avut o activitate publicistică bogată, fiind autorul a 
peste 20 cărți, majoritatea despre istoria medicinei și 
psihiatriei. Fiind încadrat la spitalul Socola unde-și or-
ganizase biroul și un muzeu, care au fost transformate 
ulterior în saloane pentru bolnavi – iar “istoria psihi-
atriei ieșene a ajuns prin vreo magazie despre care nu 
se mai știe nimic” după cum scrie colegul Dr. Richard 
Constantinescu. Decizia de a arunca documentele 
muzeale a aparținut conducerii Spitalului și Institutu-
lui de Psihiatrie Socola, unde șefii au dorit să dicteze 
condițiile lor. A fost membru al Academiei de Științe 
Medicale.

Prof. C. Romanescu a condus secția NPI de la Socola 
și a predat cursuri la Facultatea de Pediatrie Iași – a fost 
îndepărtat și de aici – situație datorată neînțelegerii și 
nerecunoașterii specialității NPI de către conducătorii 

de la catedra de psihiatrie adulți. Această atitudine ne-
gativă s-a perpetuat până în prezent. Nerecunoașterea 
importanței specialităților NPI, a condus pe C. Ro-
manescu să se depărteze de specialiștii noștri cât și de 
colegii din SNPCAR fondată în anul 1990. Și acum 
formarea specialiștior în psihiatria copilului și adoles-
centului din Moldova se realizează în cadrul discipli-
nei de psihiatrie adulți. Am discutat cu Prof. P. Bran-
zei și Prof. C. Romanescu la aniversarea Spitalului 
Socola și la Conferința Națională de la Timișoara din 
1978, aceste aspecte, cu propunerea mea de a crea o 
independență profesiei NPI pe care o dorim cunoscu-
tă și utilă pacienților noștri dar mi s-a răspuns că este 
necesar ca neuropsihiatria copilului din Moldova să se 
încadreze în situația existentă la Iași. 

Dedicăm Prof. Dr. CONSTANTIN ROMA-
NESCU o amintire colegială pentru întreaga activitate 
și pentru prietenia care am avut-o în decursul anilor.

Dr. Constantin LUPU

Prof. Dr. Constantin Romanescu (1926 – 2016)

NECROLOG� Dr. Constantin Lupu

Professor Constantin Romanescu, MD, PhD (1926 - 2016)
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Our colleague, the University Professor specialised 
in neuropsychiatry, has left us at the age of 90 years, 
after having worked in the academic and medical 
environment from Iasi his entire life.

Born in Soroca, the Moldavian fortress of the 
Dniester, he grew up in his native town, while 
in Botosani he attended the gymnasium and the 
high school. From the published memories of our 
colleague Titi - Costica, we recall the text describing 
a childhood scene. As a boy, Titi had seen how the 
Bolshevik soldiers had been shooting ten people on 
the other bank of the Dniester.

After graduating the high school, he studied 
medicine in Iasi - and there he also dedicated himself 
to psychiatry - becoming a specialist in childhood 
neuropsychiatry. His interests and knowledge led him 
to the study of the Romanian iatro-history, i.e. the 
history of the medical life, in particular the psychiatry 
from Iasi area. 

He became a lecturer, then a professor at the 
Department of History of Medicine, taking over the 
INP section of Socola Hospital, too, since 1975. In 
the cultural atmosphere of the capital of Moldova, 
he had a rich publishing activity, being the author of 
over 20 books, most of them focused on the history 
of medicine and psychiatry. Being employed by the 
Socola Hospital, he had established and organised 
his office there and a museum, too, which were later 
transformed into salons for the sick patients – while 
“the history of the Iasi psychiatry was thrown away 
to a repository, which nobody knows anything about” 
as our colleague, MD, PhD, Richard Constantinescu, 
used to write. The decision to throw the museum 
documents belonged to Board of the Socola Hospital 
and Institute of Psychiatry, where the directors wanted 
to dictate their conditions. 

Professor Constantin Romanescu was a member 
of the Academy of Medical Sciences, he directed the 
INP Section and lectured at the Faculty of Paediatrics 
from Iasi – but he was determined to leave this 

position, too - a situation due to the misunderstanding 
and non-recognition of INP specialty by the leaders 
of the Adult Psychiatry Department. Such a negative 
attitude has been perpetuated to this day. The lack of 
recognition of the importance of the INP specialties 
has led C. Romanescu to move away both from our 
specialists and from the colleagues of RSCANP, 
which was founded in 1990. Even now, in Moldova, 
the training of specialists in the psychiatry of children 
and adolescents takes place within the framework 
of adult psychiatry. At the anniversary of the Socola 
Hospital and at the 1978 National Conference in 
Timisoara, we discussed these issues with Professor 
P. Branzei and Prof. C. Romanescu and also our 
proposal to create an independent INP profession, 
which we want to be recognised and useful to our 
patients, but we were told that it was necessary that 
the child neuropsychiatry in Moldova should be 
integrated into the situation existing in Iasi.

  We dedicate to Professor MD, PhD 
CONSTANTIN ROMANESCU a collective 
memory for his whole activity and for the friendship 
we have had over the years.

MD, PhD Constantin LUPU

MD, PhD Constantin Lupu� IN MEMORIAM
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1.	 SCOP:

Revista de Neurologie și Psihiatrie a Copilului 
și Adolescentului din România este o revistă care se 
bazează pe o politică de recenzie, prin intermediul că-
reia se evaluează articolele din domeniul prevenției, 
diagnosticului, tratamentului, managementului tul-
burărilor neurologice şi psihiatrice ale copiilor și 
adolescenților, precum şi psihoterapiei, terapiei de fa-
milie, geneticii moleculare corelate, a fiziopatologiei şi 
epidemiologiei. 

Revista se focalizează asupra nevoilor comunității 
actuale științifice și de cercetare și se angajează să pu-
blice articole originale, studii, revizuiri, rapoarte de 
caz de înaltă valoare și impact științific, care contribu-
ie relevant în domeniu. Revista încurajează cercetările 
care utilizează metode de investigație moderne.

Revista publică următoarele tipuri de articole:
•	 articole Originale / Lucrări (Pagina Titlu, 

Rezumat, Cuvinte cheie, Introducere/Fun-
dal, Materiale şi Metode, Rezultate, Discuţii, 
Concluzii, Recunoaştere (Surse de finanțare)/
Confirmare, Referințe, Figuri şi Tabele) – 
cercetări originale, studii cu valoare ştiinţifică 
crescută;

•	 review-uri, Meta-Analize (Pagina Titlu, 
Rezumat, Cuvinte cheie, Introducere/Fun-
dal, Discuţii, Sumar, Recunoştere (Surse 
finanțare) /Confirmare, Referinţe, Figuri şi 
Tabele) – sinteza cerecetării într-un domeniu 
dat, sinteza evidenţei a diferitelor studii existen-
te sau a rezultatelor unor studii existente. 

•	 prezentări/Rapoarte de caz (Pagina titlu, 
Rezumat, Cuvinte cheie, Introducere/Fun-
dal, Prezentarea cazului, Discuţii, Concluzii, 
Recunoaştere (Surse finanțare)/Confirmare, 
Referinţe, Figuri şi Tabele) – studii mai scurte 
limitate la cazuri de pacienţi; 

•	 anunţuri de Conferinţe, Scrisoare către Edi-
tor, Recenzii Cărți – secțiuni care apar in revis-
tă din când în când.

2.	 GHID PENTRU AUTORI:

Autorii sunt rugaţi să citească cu atenţie urmă-
toarele instrucţiuni şi să le respecte când îşi pregătesc 
manuscrisul!

2.1. Reguli şi cerinţe generale 
•	 Manuscrisele trebuie scrise în Română şi En-

gleză. În Engleză un translator autorizat va 
edita profesional manuscrisul pentru a asigura 
o calitate înaltă a limbajului.

•	 Toate manuscrisele submise vor fi supuse 
unui proces de recenzie - originalitatea şi 
calitatea fiind determinate de cel putin 2-3 
recenzori independenţi şi se intenţionează 
ca decizia asupra publicării sa fie efectuată 
în timp util după primirea unui manuscris 
submis.

•	 Manuscrisele trebuie trimise în două exem-
plare la Clinica de Neurologie şi Psihiatrie 
pentru Copii şi Adolescenţi, Str. Corbu-
lui, nr. 7, cod 300239, Timişoara, România, 
menţionând pe plic “Pentru Revista de Ne-
urologie şi Psihiatrie a Copilului şi Adoles-
centului din România” şi în format electronic 
(CD, DVD) sau pe e-mail: office@snpcar.ro,  
nussbaumlaura@yahoo.com, 

 axiniacorches@yahoo.com.

2.2. �Cerinţe pentru formatul electronic al ma-
nuscrisului

Manuscrisul trebuie scris cu spaţiu unic, folosin-
du-se modelul Revistei de Neurologie şi Psihiatrie a 
Copilului şi Adolescentului din România.

Formatul preferat este MS Word (97-2003, 2007), 
(DOC, DOCX) 

Times New Roman character de 12 pct, paragraf 
0.5 cm pentru text şi Adobe Photoshop, PDF, Mi-
crosoft Word, PowerPoint (PPT) sau Corel pentru 
figuri/diagrame şi MS Excel pentru tabele. Imaginile 
trebuie să aibă o rezoluție de cel puţin 600 dpi. Figuri 
care conţin doar date imagistice şi imaginile sunt 

INSTRUCŢIUNI PENTRU AUTORI

INSTRUCTIONS FOR AUTHORS

REDACȚIA� INSTRUCȚIUNI PENTRU AUTORI
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cel mai bine submise în format bitmap precum TIFF, 
JPEG sau PNG şi rezoluţia finală trebuie să fie mi-
nim 600 dpi.

Textul trebuie să fie într-un format pe o singură 
coloană şi aspectul textului trebuie să fie cât mai sim-
plu, concis posibil. 

Paginile trebuie numerotate consecutiv şi organi-
zate în următoarele secțiuni:

Titlu, Rezumat şi Cuvinte cheie, Text principal, 
Recunoaştere surse finanțare, Referinţe, Tabele şi 
Figuri.

a.	 Pagina de titlu
Pagina de Titlu trebuie să includă: (1) titlul artico-

lului, scurt şi descriptiv, scris clar atât în Engleză cât 
şi în Română și trebuie să conţină tema articolului; 
(2) Numele și prenumele fiecărui autor; (3) Titlul şi 
gradul academic al fiecărui autor; 

(4) Numele departamentului şi a instituţiilor unde 
sunt afiliaţi autorii; (5) Adresa Instituţiei, număr de 
telefon / fax, e-mail-ul autorilor; 

b.	 Rezumat şi Cuvinte cheie
Rezumatul trebuie să fie prezentat pe o pagină se-

parată, atât în Română cât şi în Engleză, şi să nu fie 
mai lung de 250 cuvinte. 

Rezumatul trebuie structurat în secţiuni sepa-
rate: Introducere – contextul şi fundalul studiului;  
Metode – cum a fost realizat studiul şi testele sta-
tistice utilizate; Rezultate – descoperirile principale 
obținute; Concluzii – scurt sumar şi implicaţii.

În abstract nu trebuie citate referinţe. Abstractul 
trebuie să fie foarte clar şi concis pentru că trebuie 
să aibă sens de sine stătător, adesea fiind prezentat  
separat. 

Imediat dupa rezumat trebuie oferite cuvintele 
cheie – maxim 6.

c.	 Text Principal
Manuscrisul trebuie scris foarte clar şi concis. 
Textul trebuie structurat în următoarele secţiuni 

separate: Introducere, Materiale şi metode, Rezul-
tate, Discuţii şi Concluzii

d.	 Recunoaştere (Surse de finanțare) / Confir-
mare

Prin intermediul rubricii Recunoaştere/Confir-
mare includeţi informaţii despre granturile primite, 
sursele de finanţare pentru pregătirea manuscrisului, 

precedând referințele, într-o secțiune separată, pe o 
pagină separată. 

Vă rugăm, confirmati de asemenea, pe cei care 
au contribuit la articol prin contribuții substanțiale 
la conceperea, proiectarea, achiziționarea, analiza de 
date, sau orice alta persoană care a fost implicată, pen-
tru pregătirea manuscrisului, dar care nu întrunește 
criteriile de autor.

e.	 Referinţe
Referințele trebuie să fie indicate prin numere 

consecutive, între paranteze drepte și trebuie să fie ci-
tate în ordinea consecutivă apariției lor în text.

Asigurați-vă că fiecare referință citată în text este 
prezentă în lista de referință (și invers).

Enumerați numele tuturor autorilor. Referințele 
vor cuprinde: numele și inițialele prenumelor autori-
lor, titlul, sursa (titlul revistei ar trebui să fie abreviat 
în conformitate cu “Index Medicus”), anul, numerele 
de volum și de pagină; articolul trebuie să conțină lu-
crări publicate recent.

Referințele cărților vor conține: numele și inițialele 
prenumelor autorilor, titlul cărții, editura, orașul în care 
a fost publicat, anul și pagina sau paginile referinței.

Referințele trebuie să fie introduse urmându-se 
modelul (Vancouver):

Exemple de modele de referinţe pentru Revista 
Română de Neurologie si Psihiatrie a Copilului si 
Adolescentului din România:

Articol din revistă
Nussbaum L, Gradinaru R, Andreescu N, Du-
mitrascu V, Tudor A, Suciu L, Ștefănescu R, 
Puiu M – Răspunsul la Medicamentele Antipsi-
hotice Atipice Corelat cu Genotipul CYP2D6: 
Implicaţii Clinice și Perspective. Farmacia, 
2014, 62 (6):1191-1201

Articol din reviste cu DOI
Slifka MK, Whitton JL. Implicații clinice ale 
dereglării producţiei citokinelor. Dig J Mol 
Med. 2000; doi: 10.1007/s801090000086

Articol din supliment de revistă 
Nussbaum L, Nussbaum LM. Studiu prospec-
tiv pe 10 ani asupra psihozelor cu debut în copi-
lărie și adolescență. Early Intervention in Psychi-
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atry, 2014, 8 Suppl 1 : 71.

Capitol de Carte sau Articol din Carte
Nussbaum L. Tulburări Psihotice la Copil și 
Adolescent. În: Tratat de Psihiatrie Develop-
mentală a Copilului si Adolescentului, Artpress, 
Timișoara, 2008, p. 334 – 375.
 
Carte
Nussbaum L., Nussbaum LM. Managemen-
tul Psihozelor la Copil și Adolescent. Artpress,  
Timișoara, 2012.

f.	  Tabele și Figuri
Tabelele și figurile trebuie să fie afișate, pe pagini 

separate, una per foaie, la sfârșitul manuscrisului.
Figurile trebuie să fie numerotate și menționate 

în text, în ordinea în care apar, folosind cifre arabe, 
iar pentru tabele trebuie folosite numerele romane. 
Titlurile descriptive și legendele ilustraţiilor trebu-
ie să permită o înțelegere deplină a semnificației lor. 
Marcați poziția corespunzătoare unei figuri / tabel în 
text.

3.	  ACORDUL PUBLICARII ȘI DREPTU-
RILE DE AUTOR

Depunerea unui articol presupune că lucrarea de-
scrisă nu a fost publicată anterior, exceptând abstrac-

tul, că nu este luată în considerare pentru publicare în 
altă parte și că publicarea a fost aprobată de către toţi 
autorii.

Autorii trebuie să prezinte numai datele care au 
fost obținute prin experimentele umane sau animale 
efectuate într-un mod corespunzător din punct de ve-
dere etic, urmând indicaţiile existente.

Politica noastră se bazează pe legislația română 
privind protecția datelor și drepturile pacientului și 
tradițiile eticii medicale: obținerea consimțământului 
informat, cu respectarea confidențialității.

Politica Accesului Deschis

Revista Română de Neurologie și Psihiatrie 
a Copilului și Adolescentului din România oferă 
acces liber imediat la conținutul său pe principiul că 
oferindu-se cercetarea în mod liber, la dispoziția pu-
blicului, se susține un inter-schimb global mai amplu 
de cunoștiințe.

4.	 VĂ RUGĂM SĂ COMPLETAŢI  
ÎN MODELUL FORMAT WORD  
AL REVISTEI DE NEUROLOGIE  
ȘI PSIHIATRIE A COPILULUI ȘI 
ADOLESCENTULUI DIN ROMÂNIA!

1.	 AIMS AND SCOPE

The Romanian Journal of Child and Adolescent 
Neurology and Psychiatry is a peer-reviewed journal 
that considers articles on all aspects of the prevention, 
diagnosis, treatment, management of neurologic and 
psychiatric disorders in children and adolescents, as 
well as psychotherapy, family therapy, related molecular 
genetics, pathophysiology and epidemiology. 

The journal is focused on the needs of the actual 
scientific and research community and is committed 
to publishing original articles, studies, reviews, 
case reports of high scientific value and impact, 
with relevant contribution in the domain. The 
journal encourages researches that utilize modern 
investigation methods.

The journal publishes the following types of 
articles:

•	 Original Articles / Papers (Title Page, Ab-
stract, Keywords, Introduction/ Background, 
Materials and Methods, Results, Discussion, 
Conclusions, Acknowledgements, Refer-
ences, Figures and Tables) – original research, 
studies of high scientific value;

•	 Reviews, Meta-Analyses (Title Page, Ab-
stract, Keywords, Introduction/ Background, 
Discussion, Summary, Acknowledgements, 
References, Figures and Tables) – research syn-
theses in a given area, evidence synthesis of dif-
ferent existing studies or of already existing study 
results;

•	 Case Reports (Title Page, Abstract, Keywords, 
Introduction/ Background, Case Presenta-
tion, Discussion, Conclusions, Acknowl-
edgements, References, Figures and Tables) – 
shorter, report-limited studies of patient cases; 

*
*    *
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•	 Conference Announcements, Letters to the 
Editor, Book Reviews – sections that appear in 
the journal from time to time.

2.	 GUIDELINES FOR AUTHORS

The authors are requested to read the following 
instructions carefully and to respect them when 
preparing their manuscript!

2.1. General Requirements and Rules
•	 Manuscripts should be written in Romanian 

and English. An English authorized transla-
tor will edit the manuscript professionally to 
make sure the language is of high quality

•	 All manuscripts submitted are subject to peer-
review – originality and quality being deter-
mined by at least 2-3 independent reviewers 
and it is intended that decisions on publica-
tion will be made in a timely manner after the 
receipt of a submitted manuscript

•	 The manuscripts must be sent in two copies to 
the Clinic of Child and Adolescent Neurol-
ogy and Psychiatry, 7 Corbului Street, 300239, 
Timișoara, Romania, mentioning on the en-
velope “For the Romanian Journal of Child 
and Adolescent Neurology and Psychiatry” 
and in electronic format (CD, DVD) or by 
e-mail: office@snpcar.ro and axiniacorches@
yahoo.com

2.2. �Electronic and Format Requirements of the 
Manuscript

The manuscript should be typed, single-spaced, 
using the template of Romanian Journal of Child 
and Adolescent Neurology and Psychiatry.

The preferred format software is MS Word (97-
2003, 2007), (DOC, DOCX) 

– Times New Roman 12 pts, paragraph indent 
0.5 cm for the text and Adobe Photoshop, PDF, 
Microsoft Word, PowerPoint (PPT) or Corel for 
the figures /diagrams and MS Excel for the charts. 
Images should have a resolution of at least 600 dpi. 
Figures that contain only photographic data and the 
images are best submitted in a bitmap format such 
as TIFF, JPEG or PNG and their final resolution 
should be a minimum of 600 dpi.

The text should be in single-column format and 
the layout of the text should be kept as simple as 

possible. 
The pages should be numbered consecutively and 

organized into the following sections: Title, Abstract 
and Keywords, Main text, Acknowledgments, 
References, Tables and Figures.

 
a.	 Title Page
The title page should include: (1) the title of the 

article, short and descriptive, written clearly both in 
English and Romanian and should contain the topic of 
the article; (2) First name and last name of each author; 
(3) Position title and academic degree of each author; 

(4) Names of departments and institutions where 
the authors are affiliated; (5) Institutional postal 
address, phone / fax numbers, e-mail of the authors; 

 
b.	 Abstract and Keywords
The abstract should be presented on a separate 

sheet of paper, both in Romanian and English and 
should not be longer than 250 words. 

The abstract must be structured into separate 
sections: Introduction – the context and background 
of the study; Methods – how the study was performed 
and statistical test used; Results – the main findings 
obtained; Conclusions – brief summary and 
implications.

No references should be cited in the abstract. The 
abstract must be very clear and concise because it 
must be able to stand-alone, often being presented 
separately. 

Immediately after the abstract, keywords – max. 6 
should be provided.

c.	 Main Text
The manuscript should be written clearly and 

concisely. 
The text should be structured into the following 

separate sections: Introduction, Materials and 
Methods, Results, Discussion and Conclusions

d.	 Acknowledgments
Place acknowledgments, including information 

on grants received, on the sources of funding for the 
manuscript preparation before the references, in a 
separate section, on a separate page.

Please, also acknowledge anyone who contributed 
towards the article by making substantial contributions 
to conception, design, acquisition, analysis of data, 
or anyone who was involved for the manuscript 
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preparation, but who does not meet the criteria for 
authorship. 

e.	 References
References should be indicated by consecutive 

numbers in square brackets and should be cited in 
consecutive order of their appearance in the text.

Please ensure that every reference cited in the text 
is also present in the reference list (and vice versa). 

List the names of all the authors. The References 
will contain: the surname and the initials of the name 
of the authors, the title, source ( Journal names should 
be abbreviated according to “Index Medicus”), year, 
volume and page numbers; the paper should contain 
recently published papers. The References of books 
will contain: the surname and initials of the name 
of the authors, the title of the book, the publishing 
house, the city where it was published, the year and 
the page or the pages of the reference

The references should be typed in the following 
(Vancouver) style:

Examples of the Romanian Journal of Child and 
Adolescent Neurology and Psychiatry reference 
style:

Article within a journal
Nussbaum L, Gradinaru R, Andreescu N, 
Dumitrascu V, Tudor A, Suciu L, Stefanescu 
R, Puiu M - The Response to Atypical 
Antipsychotic Drugs in Correlation with the 
CYP2D6 Genotype: 
Clinical Implications and Perspectives. 
Farmacia, 2014, 62 (6):1191-1201

Article within a journal by DOI
Slifka MK, Whitton JL. Clinical Implications 
of Dysregulated Cytokine Production. Dig J 
Mol Med. 2000; doi: 10.1007/s801090000086

Article within a journal supplement
Nussbaum L, Nussbaum LM. A 10 
Year Prospective Study on Childhood 
Onset Psychoses. Early Intervention in 
Psychiatry, 2014, 8 Suppl 1 : 71.

Book Chapter or an article within a book
Nussbaum L. Child and Adolescent Psychotic 
Disorders. In: Treatise Of Developmental Child 
and Adolescent Psychiatry, Artpress, Timisoara, 
2008, p. 334 – 375.

Complete book authored
Nussbaum L., Nussbaum LM. The Management 
of Child and Adolescent Psychoses. Artpress, 
Timisoara, 2012.

f.	 Tables and Figures
Tables and Figures must be typed, on separate 

pages, one per sheet, at the end of the manuscript.
The Figures must be numbered and mentioned in 

the text, in the order they appear, using Arabic numbers 
and Roman numbers must be used for the Tables. The 
descriptive titles and legends of the illustrations must 
allow a full understanding of their significance. Mark 
the appropriate position of a figure/ table in the text.

3.	 PUBLICATION AGREEMENT AND 
COPYRIGHT NOTICE

Submission of an article implies that the work 
described has not been published previously, except 
in the form of an abstract, that it is not under 
consideration for publication elsewhere and that its 
publication is approved by all authors. The authors 
should submit only data that have arisen from human 
or animal experimentation carried out in an ethically 
proper way by following the existing guidelines.

Our policy is based on Romanian Data Protection 
Law, patient’s rights law and the traditions of medical 
ethics: obtaining the informed consent, respecting 
confidentiality.

Open Access Policy
Romanian Journal of Child and Adolescent 

Neurology and Psychiatry provides immediate open 
access to its content on the principle that making 
research freely available to the public, supports a 
greater global exchange of knowledge.

4.	 PLEASE COMPLETE THE  
ROMANIAN JOURNAL OF CHILD 
AND ADOLESCENT NEUROLOGY 
AND PSYCHIATRY WORD  
TEMPLATE!
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CUI: 11922278, adresa: Cluj – Napoca, str. V. Babeş Nr. 43

* Nu se admit plăți în cont prin mandat poștal.

Acest formular se va trimite completat, împreună cu dovada plăţii la: office@snpcar.ro, telefon: 0734.261.122 (Dr. Adriana Cojocaru),  
0722.177.234 (As. Soc. Eleonora Gădău); lavinia.bodislav@rotravelplus.com, telefon: 0724.388.430 (Lavinia Bodislav)

Semnătura..........................................................

Participare/
Registration Fees

Profesie/Speciality
Până la/

Until
31.05.2017

Între/
Between

31.05 - 31.07
2017

După/
After

01.08.2017

MEMBRI/
MEMBERS

MEDICI PRIMARI/SPECIALIȘTI/
PRIMARY/SPECIALISTS DOCTORS
MEDICI REZIDENȚI, PROFESIUNI
ASOCIATE/RESIDENT DOCTORS,

ASSOCIATED PROFESSIONS

300 RON

200 RON

400 RON

250 RON

500 RON

300 RON

NEMEMBRI/
NONMEMBERS

MEDICI PRIMARI/SPECIALIȘTI/
PRIMARY/SPECIALISTS DOCTORS
MEDICI REZIDENȚI, PROFESIUNI
ASOCIATE/RESIDENT DOCTORS,

ASSOCIATED PROFESSIONS

400 RON

250 RON

450 RON

300 RON

550 RON

350 RON

MEMBRI/
MEMBERS

MEDICI PRIMARI/SPECIALIȘTI/
PRIMARY/SPECIALISTS DOCTORS
MEDICI REZIDENȚI, PROFESIUNI
ASOCIATE/RESIDENT DOCTORS,

ASSOCIATED PROFESSIONS

75 RON

25 RON

100 RON

40 RON

125 RON

50 RON

NEMEMBRI/
NONMEMBERS

MEDICI PRIMARI/SPECIALIȘTI/
PRIMARY/SPECIALISTS DOCTORS
MEDICI REZIDENȚI, PROFESIUNI
ASOCIATE/RESIDENT DOCTORS,

ASSOCIATED PROFESSIONS

100 RON

50 RON

150 RON

60 RON

200 RON

80 RON

Persoana Însoțitoare/Accompanying Person 200 RON 250 RON 300 RON
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