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STUDII CLINICE

Rezultatele a numeroase experien¡e pe animale
au demonstrat cå factorii neurotrofici au un efect
neuroprotector în ischemia cerebralå.

Zonele din creier cele mai sensibile la ischemie sunt
ariile CA1 ¿i CA2 din hipocamp (Pechan ¿i col. 1996).

Ischemia cerebralå (5 minute) determinå lezarea
termina¡iilor colinergice din hipocamp, fenomen
care precede moartea celularå întârziatå (apoptoza)
a celulelor piramidale din aria CA1.

Ishimaru et al. (1998) a studiat efectele NGF
asupra termina¡iilor colinergice lezate prin mecanism
ischemic. Perfuzia continuå de NGF 0,5 microgr/zi
intraventriculocerebral (I.V.C.), 14 zile, (înainte, în
cursul celor 5 minute de ischemie ¿i dupå ischemie)
împiedicå scåderea concentra¡iei Ach-transferazei.
Tratamentul a fost ineficient dacå infuzia de NGF a
fost efectuatå numai 7 zile (Ishimara ¿i col. 1998).
Autorii au ajuns la concluzia cå leziunile determinate
de ischemie se produc datoritå unei deficien¡e de
NGF endogen ¿i cå NGF poate fi util în tratamentul
accidentelor vasculare cerebrale.

Pechan ¿i col. (1996) în experien¡e pe ¿obolani cu
ischemie globalå tranzitorie a creierului anterior au
studiat efectul neuroprotector al NGF asupra celulelor

piramidale din hipocamp. Autorii au implantat fibro-
blaste modificate genetic care secretau cantitå¡i mari
de NGF între ariile hipocampale CA1 ¿i CA2. Dupå 7
zile s-a provocat ischemie cerebralå tranzitorie a
creierului anterior prin ligatura carotidelor 10 minute.
Animalele au fost sacrificate la 7 zile dupå ischemie. În
ariile CA1 ¿i CA2 din emisfera în care au fost implanta¡i
fibrobla¿ti care secretau NGF, numårul neuronilor
normali a fost semnificativ mai mare decât în emisfera
fårå grefå de fibrobla¿ti sau cu grefå de fibrobla¿ti
nemodifica¡i genetic.

Yamashita ¿i col. (1997) au efectuat ocluzia per-
manentå a arterei cerebrale mijlocii (ACM) la
¿obolani. Imediat dupå ocluzie au injectat factorul
neurotrofic ob¡inut din creier BDNF (brain derived
neurotrophic factor) în teritoriul vascularizat de
ACM cu o minipompå osmoticå (1 microgram/orå
24 h), dupå care animalele au fost sacrificate. S-a
constatat o reducere a volumului infarctului cu 33%
în compara¡ie cu lotul martor. În concluzie, BDNF
poate limita dimensiunea infarctului dupå ocluzia
permanentå a ACM.

Leziunile hipoxic-ischemice, dupå asfixie perina-
talå, sunt o problemå frecventå în clinicå pentru care

ABSTRACT
In the first part of this scientific work we referred shortly to neurotrophic factors and afterwards we presented the results of the
randomized, double-blind, placebo-controlled study. Koppi et al. studied the efficacy of Cerebrolysin on an experimental group of 318
patients with acute ischemic stroke which was compared with a controlled group of 100 patients.
The conclusion of their study was that Cerebrolysin treatment is much more efficient if therapy is initiated within the first seven days
after the ischemic stroke occurred.
Starting from these results we carried out this study on a group of 60 patients with middle cerebral artery ischemic stroke, which were
hospitalized during the first 24 hours after stroke. The experimental group received 30 ml i.v. infusion of Cerebrolysin, 30 days,
associated to the conventional treatment prescribed in our clinic.
The control group received only conventional treatment. Both groups received treatment within the first 24 hours.
The results’ quantification was performed using the follow methods:
1. Computerized EEG on 1st, 7th and 30th day of hospitalization.
2. On 1st, 7th and 30th day: we evaluated the muscular power using the scale for muscular deficiency, sensitivity – the scale for the

quantification of the troubles of sensitivity, minimental test (Folstein) for cognitive performances, van Allen aphasia test and
Clinical Global Impression.

Cerebrolysin treatment leads to significant improvement of muscular power in all movements, but this was statistically significant for
arm and forearm flexion and thumb forefinger etwee. The Cerebrolysin treatment also leads to statistically significant improvements
of cognitive performances (MMS) and clinical global impression.
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nu existå un tratament eficient. Neurotrofinele, ca de
exemplu BDNF, pot salva neuronii, fiind capabile så
reac¡ioneze împotriva mor¡ii celulare întârziate (apop-
tozå).

Cheng ¿i col. (1997) au constat cå o singurå injec-
tare în ventriculii cerebrali de BDNF la ¿obolanii de 7
zile determinå o rapidå ¿i puternicå fosforilare a
receptorilor Trk-B (receptori pentru BDNF denumi¡i
receptori tirozin-kinazå) în multiple regiuni ale creie-
rului. BDNF protejeazå marcat împotriva leziunilor
provocate de hipoxia-ischemia creierului. La ani-
malele de 7 zile BDNF reduce pierderea de neuroni
cu 90% când este administrat imediat înaintea hipoxiei-
ischemiei ¿i cu 50% când este administrat imediat dupå
hipoxie-ischemie.

Datoritå ac¡iunilor sale neuroprotectoare asupra
creierului în dezvoltare, BDNF reprezintå o speran¡å
în tratamentul asfixiei ¿i a altor forme de leziuni acute
din perioada perinatalå.

Factorul neurotrofic ob¡inut (derivat) din celulele
gliale GDNF (Glial cell line-derived neurotrophic
factor) este un factor recent descoperit despre care
s-a demonstrat cå posedå efecte neurotrofice impor-
tante asupra multor popula¡ii de neuroni.

Wang ¿i col. (1997) au studiat efectele GDNF
asupra degenerårii neuronale induse de ocluzia tranzi-
torie a ACM. Autorii au raportat cå injectarea intra-
ventriculocerebralå sau intraparenchimatoaså de
GDNF protejeazå energic emisferele cerebrale împo-
triva leziunilor determinate de ocluzia ACM. În plus,
cre¿terea oxidului nitric (NO) care are loc în cursul
ocluziei ACM ¿i a reperfuziei este blocatå aproape
complet. În concluzie, aceastå proteinå poate avea în
viitor un rol important în tratamentul bolilor cerebro-
vasculare ischemice.

Experimentele pe animale au demonstrat cå ¿i ur-
måtorii factori au efecte neuroprotectoare în condi¡ii
de ischemie:
• Factorul de cre¿tere a fibrobla¿tilor (Basic fibroblast

growth factor) (BFGF) (Bethel ¿i col. 1997);
• Midkina (Midkine) (MK) (Miyashivo ¿i col. 1998);
• Factorul de stimulare a coloniilor (Colony Sti-

mulating Factor 1) (CSF 1) (Fedoroff ¿i col. 1997);
• Factorul de cre¿tere a epidermului (Epidermal

Growth Factor) (EGF) (Peng ¿i col. 1998);
• Factorul de cre¿tere a hepatocitelor (Hepatocyte

Growth Factor) (HGF) (Miyazava ¿i col. 1998);
• Factorul derivat din trombocite (Platelet Derived

Growth Factor) (PDGF) (Krupinski ¿i col. 1997).
• BDNF (1999), NT3-NT4 (2000);
• Factorii neurotrofici dependen¡i de activitate

(2003).
Factorii neurotrofici reprezintå una dintre cele mai

mari speran¡e în tratamentul multor boli neurologice

având în vedere rezultatele fascinante ale cercetårilor
experimentale.

Din nefericire, factorii neurotrofici naturali sunt
proteine cu greutate molecularå mare care nu trec prin
bariera hematoencefalicå. În experien¡e pe animale,
factorii neurotrofici sunt eficien¡i numai dacå sunt ad-
ministra¡i intraventriculocerebral.

Pentru a depå¿i acest impediment au existat ¿i con-
tinuå så existe preocupåri pentru identificarea unor
substan¡e cu efect neurotrofic cu moleculå micå care
trece prin bariera hematoencefalicå.

Kruttgen ¿i col (1997) au studiat rolul biologic al
por¡iunii terminale carboxilice din molecula NGF în
experien¡e pe celule PC-12, derivate din medulosu-
prarenalå.

Având la dispozi¡ie NGF-uri codificate de gene
cu muta¡ii punctiforme în regiunea COOH terminalå,
autorii au studiat efectul acestora asupra celulelor PC-
12 în culturi; au constatat cå regiunea din NGF formatå
din resturile de aminoacizi 111-115 situatå la extremita-
tea COOH este cea care se leagå de receptorul Trk-A
¿i p75 (care sunt receptori pentru NGF) determinå
fosforilarea tirozinei din constitu¡ia receptorului Trk-A
¿i induce astfel cre¿terea prelungirilor ¿i diferen¡ierea
la celulele PC-12.

În concluzie, fragmentul polipeptidic format din
resturile de aminoacizi 111-115 este responsabil de
activitatea biologicå a NGF.

Fragmente active au fost identificate ¿i la alte
polipeptide cu efecte biologice, de exemplu la gastrinå,
care este formatå din 17 aminoacizi, fragmentul activ
fiind reprezentat din ultimii 4 aminoacizi. În practica
medicalå, pentru stimularea secre¡iei gastrice se
utilizeazå pentagastrina formatå din 5 aminoacizi.

Dupå descoperirea NGF de cåtre Levi-Montalcini,
au fost descri¿i o mul¡ime de factori neurotrofici ¿i
numårul lor este în continuå cre¿tere.

În creier, în special în celulele gliale, pe lângå NGF
mai sunt sintetiza¡i ¿i al¡i factori neurotrofici, ca: factorul
neurotrofic derivat din creier BDNF, NT-3, NT-4,
factorul de bazå de cre¿tere a fibrobla¿tilor (b-FGF),
factorul neurotrofic derivat din celulele gliale (GDNF).
Mai recent au fost identifica¡i ¿i Neurturin (Mueckroth,
1997), Persephin (Milbrand ¿i col, 1998), Activin
(Tanggaguchi, 1997), Midkina (Mishima, 1997),
Saposinele A, B, C ¿i D (O’Brien, 1995), factorii neuro-
trofici dependen¡i de activitate (2003).

TRATAMENTUL CU CEREBROLYSIN
ÎN ACCIDENTELE CEREBRALE VASCULARE

ISCHEMICE (AVCI)

Kopi ¿i Barolin (1996) au tratat 100 de pacien¡i cu
AVCI în teritoriul arterei cerebrale mijlocii cu Cere-
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brolysin (50 ml/ zi), 21 de zile, asociat la tratamentul
de hemodilu¡ie conven¡ional cu Dextran – 40.

La grupul martor format din 318 pacien¡i s-a ad-
ministrat numai Dextran – 40.

Cuantificarea rezultatelor la cele douå grupuri (mar-
tor ¿i experimental) s-a efectuat prin utilizarea Scalei
de Neuroreabilitare Barolin (Barolin’s Neuroreha-
bilitation Scale).

La grupul tratat cu Cerebrolysin s-a constatat o
ameliorare semnificativå a performan¡ei la itemii:
„contact social“ (p < 0,0 41), „comunicare verbalå“
(p < 0,005), „aptitudini profesionale“ (p < 0,003),
„capacitatea intelectualå“ (p < 0,061), „autoîngrijire“
¿i coeficientul global al func¡iilor. Ameliorarea a fost
evidentå la pacien¡ii cu AVCI în emisfera dominantå
¿i mai pu¡in evidentå la cei cu AVCI în emisfera
nedominantå. Performan¡a func¡iilor la grupul martor
s-a ameliorat nesemnificativ.

Într-un studiu ulterior, acela¿i grup de cercetåtori
(Barolin, Kopi ¿i Kaepeller, 1996), utilizând datele
din lucrarea de mai sus, au comparat rezultatele ob¡i-
nute la pacien¡ii la care tratamentul a fost ini¡iat în
primele 7 zile de la debutul AVCI, cu rezultatele ob¡i-
nute la pacien¡ii la care tratamentul a fost ini¡iat dupå
14 zile de la debutul AVCI.

S-a constatat cå ameliorarea scorului la itemii Scalei
de Neuroreabilitare Barolin a fost statistic semni-
ficativå numai la grupul la care tratamentul a fost ini¡iat
în primele 7 zile de la debutul AVCI. La grupul la
care tratamentul a fost ini¡iat dupå 14 zile de la debutul
AVCI, rezultatele au fost nesemnificative.

În concluzie, cu cât tratamentul este ini¡iat mai
devreme, cu atât rezultatele ob¡inute sunt mai bune.
Pe baza rezultatelor de mai sus se poate afirma cå

Barolin ¿i col. (1996), au introdus no¡iunea de „fe-
reastrå terapeuticå“ în tratamentul cu Cerebrolysin
al AVCI. Pornind de la aceastå constatare, în
prezentul studiu am administrat Cerebrolysin
începând din primele 24 de ore de la debutul AVCI.

MATERIAL ªI METODÅ

Studiul a fost efectuat pe un grup de 30 pacien¡i
cu AVCI în teritoriul arterei cerebrale mijlocii (ACM),
care au fost interna¡i în clinica noastrå, în primele 24
de ore de la debutul accidentului ¿i cårora li s-a
administrat Cerebrolysin 30 ml/zi asociat la tratamentul
conven¡ional prescris în mod curent în clinicå.

La un alt grup de pacien¡i care au îndeplinit ace-
lea¿i criterii s-a prescris numai tratamentul conven-
¡ional (grupul martor). Dupå internare ¿i stabilirea
diagnosticului clinic, pacien¡ii au fost inclu¿i în unul
dintre cele douå grupuri conform regulii 1-1, 2-2,
care s-a repetat cu scopul randomizårii.

Criteriile de includere/excludere

Ini¡ial pacien¡ii au fost inclu¿i în unul dintre cele
douå grupuri pe baza examenului clinic la internare.

Dacå examinårile paraclinice (tomografia com-
puterizatå) au infirmat diagnosticul sau au eviden-
¡iat prezen¡a unei boli asociate (insuficien¡å hepaticå
sau renalå), pacientul a fost exclus din lot ¿i înlocuit
cu urmåtorul pacient internat.

Programul tratamentului ¿i al investiga¡iilor clinice
¿i paraclinice

Medicamentul studiat:
Cerebrolysin 30 ml/zi timp de 30 de zile.

Tabelul 1

Tabelul 2
Protocolul de studiu
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3. Analize curente de laborator.
Observa¡ii:
1. În cazul în care pacientul nu reu¿e¿te la itemul

„aten¡ie“ ¿i „calcul“ se va face o pauzå de 5 mi-
nute înainte de repetarea celor 4 cuvinte învå¡ate.

2. Din testul original a fost exclus itemul care
necesita efectuarea unui desen în scopul adap-
tårii testului la condi¡iile pacien¡ilor cu AVC
ischemic.

Pe baza datelor din fi¿ele de evolu¡ie ale foii de
observa¡ie, cu ajutorul scalei Ebewe, s-a cuantificat
gradul de ameliorare sau agravare dupå efectuarea
tratamentului cu Cerebrolysin.

INVESTIGAºII DE LABORATOR

1. EEG computerizat: s-a efectuat în prima, a
7-a ¿i a 30-a zi.

Aparatul a fost programat så înregistreze pe
perioade de 256 secunde. Dupå o inspectare atentå
au fost alese epoci fårå artefacte de 2 secunde pe
parcursul cårora se înregistreazå 512 date (puncte).
Aceste intervale au fost prelucrate cu Transformata
Fourier rapidå. S-a calculat puterea spectralå pe
benzile de frecven¡å tradi¡ionale: delta (0,5 Hz – 4
Hz), teta (4,5 Hz – 8,0 Hz), alfa (8,5 Hz – 12 Hz),
beta (12,5 – 32 Hz).

Influen¡a Cerebrolysinului asupra traseului EEG a
fost cuantificatå cu ajutorul datelor primare furnizate
de aparat. Aparatul afi¿eazå un tabel cu puterea
absolutå în microV2/Hz, puterea relativå în procente
¿i frecven¡a medie.

Au fost luate în calcul canalele care recolteazå
poten¡iale din teritoriile irigate de artera cerebralå mij-
locie, ¿i anume F4, C4, P4, F8, T4 în cazurile în care
infarctul a fost localizat în dreapta sau F3, C3, P3, F7,

Tabelul 3
Metode clinice ¿i paraclinice de investiga¡ie

Teste clinice ¿i psihologice:
1. Scala nivelului con¿tien¡ei (Gorgos 1985). Valorile

procentuale ale scalei au fost stabilite de autor.
2. Scala deficitului de for¡å muscularå acceptatå pe

plan interna¡ional ¿i utilizatå în clinica noastrå.
3. Scala tulburårilor de sensibilitate obiectivå întocmitå

de autor.
4. Mini Mental Status (MMS Folstein)
5. Testul pentru afazie Van Allen
6. Impresia clinicå globalå (EBEWE 1994)

Tabelul 4
Scala nivelului con¿tien¡ei

Tabelul 5
Scala nivelului deficitului de for¡å muscularå

5. For¡å muscularå normalå
4. Mi¿cårile normale sunt posibile, dar for¡a de

contrac¡ie poate fi învinså de examinator
3. Mi¿cåri în limite normale împotriva gravita¡iei, dar nu

sunt posibile împotriva unei rezisten¡e adåugate
2. Mi¿cåri posibile numai când gravita¡ia nu ac¡ioneazå
1. Nici o mi¿care nu este posibilå
0. Fårå nici o mi¿care

Tabelul 6
Scala tulburårilor de sensibilitate obiectivå pe hemicorpul afectat

EXPLORÅRI PARACLINICE

1. EEG Computerizat (efectuat în zilele 1, a 7-a ¿i
a 30-a).

2. Tomografie computerizatå (în scopul stabilirii
diagnosticului etiologic ¿i topografic).
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Tabelul  7
Mini  Mental Status  (Folstein)

Tabelul 8
Impresia clinicå globalå

Figura 2
Mapping EEG cu putere absolutå

Figura 1
Schema de plasare a electrozilor pe craniu cu marcarea

canalelor care au fost luate în studiu
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Tabelul 9
Mapping EEG ¿i analizå spectralå (date primare) (Exemplu de date primare ob¡inute prin înregistrare)

EEG SPECTRAL ANALYSIS AND MAPPING

Name: B. V. Age: 23 Rec. N.: 65
Pathology Experimental set: Date: 6:5:1999
0.5 — 4.0 4.5 — 8.0 4.0 — 20.0 Hz
Channel Power (µV2/Hz) % Power (µV2/Hz) % Average
frequency
F2 – AR 243.5 55.1 101.1 22.9 8.3
F4 – AR 260.8 57.8 101.9 22.6 8.2
C4 – AR 240.4 55.2 101.8 23.4 8.3
P4 – AR 238.2 55.4 95.7 22.3 8.4
O2 – AR 218.3 50.5 83.8 19.4 8.5
F8 – AR 268.3 57.3 106.2 22.7 8.2
T4 – AR 238.4 56.1 95.4 22.4 8.3
T6 – AR 326.0 57.8 128.8 22.8 8.1
F1 – AR 251.6 53.9 104.0 22.3 8.5
F3 – AR 307.5 56.8 125.0 23.1 8.2
C3 – AR 240.2 54.3 105.8 23.9 8.2
P3 – AR 244.2 55.4 98.0 22.2 8.3
O1 – AR 218.6 54.1 87.4 21.6 8.2
F7 – AR 277.6 57.7 109.6 22.8 8.2
T3 – AR 251.3 54.9 102.8 22.5 8.3
T5 – AR 397.3 55.1 171.4 23.8 8.2
F1: Explanations PgUp / PgDn / � /� / � / � / F2 / ESC

EEG SPECTRAL ANALYSIS AND MAPPING

Name: B.V. Age: 23 Rec. N.: 65
Pathology: Experimental set: Date: 6:5:1999

8.5 — 12.0 12.5 — 32.0 4.0 — 20.0 Hz

Channel Power (µV2/Hz) % Power (µV2/Hz) % Average
frequency
F2 – AR 60.7 13.8 36.4 8.2 8.3
F4 – AR 54.6 12.1 34.0 7.5 8.2
C4 – AR 56.5 13.0 36.7 8.4 8.3
P4 – AR 61.0 14.2 35.1 8.2 8.4
O2 – AR 96.8 22.4 33.1 7.7 8.5
F8 – AR 57.1 12.2 36.4 7.8 8.2
T4 – AR 56.2 13.2 35.0 8.2 8.3
T6 – AR 68.5 12.2 40.7 7.2 8.1
F1 – AR 64.1 13.7 47.4 10.1 8.5
F3 – AR 67.3 12.4 41.5 7.7 8.2
C3 – AR 59.1 13.4 37.0 8.4 8.2
P3 – AR 64.2 14.6 34.5 7.8 8.3
O1 – AR 69.0 17.1 28.8 7.1 8.2
F7 – AR 58.2 12.1 35.4 7.4 8.2
T3 – AR 62.2 13.6 41.1 9.0 8.3
T5 – AR 93.4 13.0 58.3 8.1 8.2

Figura 3
Mapping EEG cu putere relativå
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T3 dacå infarctul a fost localizat în stânga. S-a calculat
media aritmeticå a puterii absolute pe cele 5 canale,
pe benzi de frecven¡å. Utilizând media aritmeticå a
puterilor absolute pe cele 5 canale s-a calculat raportul
puterilor (RP):RO = (delta + teta) / (alfa + beta).

O cre¿tere a RP indicå o încetinire a ritmului EEG,
iar o scådere a RP indicå o accelerare (desincronizare).

Utilizând acest raport Funke ¿i col. (1988), au
studiat efectele Cerebrolysinului asupra traseului EEG
în cursul ischemiei determinate de hiperventila¡ie la
voluntari sånåto¿i.

2. Tomografia computerizatå: s-a efectuat între
ziua a 5-a ¿i ziua a 7-a în scopul stabilirii diagnosticului
etiologic ¿i topografic.

REZULTATE

Rezultatele ¿i graficele sunt redate în tabelele ¿i
figurile care urmeazå (tabelele 10-18, figurile 6-
10).

Tulburårile de con¿tien¡å

Din tabelul 10 ¿i graficul din figura 6 rezultå cå
pacien¡ii au fost astfel selecta¡i încât så nu prezinte
tulburåri de con¿tien¡å severe care så împiedice
aplicarea testelor clinice ¿i psihologice.

În prima zi (înaintea tratamentului cu Cerebrolysin),
nivelul con¿tien¡ei este cu câteva procente mai mare
la grupul tratat cu Cerebrolysin decât la grupul martor.

Rezultatele nu sunt statistic semnificative.

Figura 4
Frecven¡å medie

Figura 5
Compara¡ie între înregistråri

(înainte ¿i dupå tratament)

Tabelul 10
Afectårile con¿tien¡ei
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Figura 6
Afectårile con¿tien¡ei (rezultatele nu sunt semnificative

C = control, E = experiment)

C E E C

Grad de con¿tien¡å
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1-a zi a 30-a zi

 În prima zi (înainte de tratament) diferen¡ele între
cele douå grupuri sunt mici ¿i nesemnificative. În
concluzie, randomizarea a fost corectå ¿i cele douå
loturi vor putea fi comparate statistic.

Dupå 30 zile de tratament cu Cerebrolysin (30
ml/zi) se constatå o cre¿tere a cotelor pentru for¡a
muscularå la toate mi¿cårile (cu excep¡ia extensiei
halucelui). Aceastå cre¿tere este înså statistic semni-
ficativå numai la douå mi¿cåri: flexia antebra¡ului
pe bra¡ ¿i pensa indice – police.

Cotele constatate pentru for¡a muscularå sunt mai
înalte la mi¿cårile efectuate cu membrul inferior, la
ambele grupuri. Aceastå constatare se explicå prin
distribu¡ia anatomicå a arterei cerebrale mijlocii (ACM).

Figura 7
Influen¡a tratamentului cu

Cerebrolysin (30 ml/zi timp
de 30 zile) asupra for¡ei
musculare la membrele
paretice sau plegice în

cazul stroke-ului ischemic
prin obstruc¡ie de arterå

cerebralå medie
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AVC ischemic în teritoriul ACM determinå hemipareze
sau hemiplegii predominant facio-brahiale.

Grupul tratat cu Cerebrolysin prezintå o cre¿tere
nesemnificativå a performan¡elor sensibilitå¡ii vibra-
torii, stereognoziei ¿i dermolexiei ¿i o scådere nesem-
nificativå a performan¡elor sensibilitå¡ii tactile ¿i
dureroase.

Din tabelul 15 ¿i figura 8 rezultå cå la grupul tratat
cu Cerebrolysin (30 de zile) s-a constatat o cre¿tere
statistic semnificativå a performan¡elor la itemii „învå-
¡are”, „aten¡ie“ ¿i „calcul“ ¿i repetarea celor 4 cuvinte
învå¡ate (memorie de scurtå duratå).

Din tabelul 16 ¿i figura 9 rezultå cå la grupul tratat
cu Cerebrolysin se constatå o cre¿tere nesemni-
ficativå la itemii testului Van Allen pentru afazia ex-
presivå ¿i receptivå.

În prima zi (înainte de tratament) performan¡ele
grupului tratat cu Cerebrolysin au fost mai scåzute
decât la grupul martor.

Lipsa de semnifica¡ie se explicå prin faptul cå
una dintre condi¡iile de excludere din lot a fost afazia
severå.

În plus, din tabel rezultå cå din lotul de 30 de
pacien¡i, mai pu¡in de jumåtate au prezentat elemente
de afazie. În realitate numårul lor este ¿i mai mic
pentru cå o mare parte dintre ei au prezentat forme
clinice de afazie mixtå.

Impresia clinicå globalå

La grupul tratat cu Cerebrolysin s-a constatat o
cre¿tere statistic semnificativå a cotelor ¿i, deci, o
ameliorare evidentå.

Tabelul 13
Influen¡a Cerebrolysinului asupra sensibilitå¡ii obiective

Tabelul 14
Mini Mental Status Folstein (prima zi)

Tabelul 15
Mini Mental Status Folstein (a 30-a zi)
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Figura 8
Influen¡a Cerebrolysinului asupra

rezultatelor ob¡inute la mini mental
status la pacien¡ii cu stroke
ischemic în teritoriul arterei

cerebrale medii
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Tabelul 16
Influen¡a Cerebrolysinului la rezultatele testului Van Allen pentru afazie

Figura 9
Influen¡a Cerebrolysinului la

rezultatele testului Van Allen pentru
afazie
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Tabelul 17
Influen¡a cerebrolysinului în impresia clinicå globalå

Figura 10
Influen¡a Cerebrolysinului în impresia clinicå globalå

Tabelul 18
Influen¡a Cerebrolysinului asupra raportului (DELTA + THETA)/(ALPHA + BETA) în cazul stroke-ului din teritoriul arterei
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În prima zi (înainte de tratamentul cu Cere-
brolysin) diferen¡ele dintre cele douå grupuri sunt
nesemnificative. Tratamentul cu Cerebrolysin deter-
minå o scådere statistic semnificativå a raportului
puterilor în compara¡ie cu grupul martor, dupå 7
zile ¿i 30 zile de tratament.

În concluzie, tratamentul cu Cerebrolysin deter-
minå o cre¿tere a puterii undelor alfa ¿i beta, ¿i o scå-
dere a puterii undelor delta ¿i teta, deci o normalizare
a traseului EEG.

CONCLUZII

Tratamentul cu Cerebrolysin (30 ml/zi timp de
30 zile), ini¡iat în primele 24 de ore dupå debutul
accidentului vascular cerebral în teritoriul arterei
cerebrale mijlocii determinå:
1. O cre¿tere a for¡ei musculare la mi¿cårile mem-

brelor de pe hemicorpul paretic sau paralizat,
statistic nesemnificativå la flexia antebra¡ului pe
bra¡ ¿i la pensa police-index.

Figura 11
Influen¡a Cerebrolysinului asupra raportului (DELTA +

THETA)/(ALPHA + BETA) în cazul stroke-ului din
teritoriul arterei cerebrale medii
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2. O cre¿tere a performan¡elor la testul Mini Mental
Status (Folstein), statistic semnificativå la urmåtorii
itemi: „învå¡are”, „aten¡ie“ ¿i „calcul“ ¿i repetarea
celor 4 cuvinte învå¡ate (memoria de scurtå
duratå). Rezultatele sunt în acord cu cele ob¡inute
de Takahashi ¿i col. (1992) la pacien¡ii cu boalå
Alzheimer ¿i demen¡å vascularå.

3. O cre¿tere statistic semnificativå a cotelor la Scala
Impresia Clinicå Globalå (EBEWE), deci o
ameliorare evidentå.
Rezultatele sunt în acord cu cele ob¡inute de Baro-
lin ¿i col. (1996) care au constatat la pacien¡ii cu
AVC ischemic trata¡i cu Cerebrolysin o cre¿tere
statistic semnificativå la itemii scalei Barolin
(contact social, abilitå¡i ocupa¡ionale, capacitate
intelectualå, comunicare globalå ¿i coeficientul
global al func¡iilor).

4. O scådere a raportului puterii undelor EEG, (delta
+ teta) / (alfa + beta), ¿i deci, o scådere a puterii
undelor lente (delta ¿i teta), în concluzie
normalizarea traseului EEG. Rezultatul este statistic
semnificativ în ziua a 7-a ¿i a 30-a de tratament.

5. În tratamentul accidentelor vasculare cerebrale
ischemice tratate cu Cerebrolysin existå o „fe-
reastrå terapeuticå“.
Concluzia este în acord cu rezultatele lui Barolin

¿i Kopi (1996), care au constatat cå tratamentul cu
Cerebrolysin determinå o cre¿tere statistic semni-
ficativå la itemii scalei Barolin numai dacå este ini¡iat
în primele 7 zile dupå instalarea AVC ischemic.

Pornind de la rezultatele acestei lucråri am
efectuat tratamentul cu Cerebrolysin începând din
primele ore de la instalarea AVC ischemic.

În aceste condi¡ii am ob¡inut o cre¿tere statistic
semnificativå ¿i la unele cote pentru for¡a muscularå
(flexia antebra¡ului pe bra¡ ¿i pensa police-index).
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