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ADNOTARE
Verejan Victoria “Diagnosticul afectiunilor vizuale apirute in urma traumatismelor
cranio-cerebrale la copii de varsta scolara”, teza de doctor in stiinte medicale,
Chisinau, 2024,

Structura tezei: introducere, 4 capitole, concluzii generale, bibliografie din 307 titluri, 121
pagini de text de baza, 23 tabele, 45 de figuri. Rezultatele obtinute sunt publicate in 17 lucrari
stiintifice.

Cuvinte-cheie: copii, traumatism cranio-cerebral, afectiuni vizuale, biomarkeri.

Scopul studiului: Evaluarea afectiunilor vizuale la copii de varsta scolara in traumatismele

cranio-cerebrale.

Obiectivele cercetarii:

1. Determinarea rolului traumatismelor cranio-cerebrale in aparitia afectiunilor analizatorului
vizual la copiii de virsta scolara.

2. Stabilirea particularitatilor clinico-paraclinice ale afectiunilor analizatorului vizual la copii cu
varsta scolara, cauzate de traumatismele cranio-cerebrale.

3. Aprecierea gradului de informare al biomarkerilor in afectiunile analizatorului vizual la copiii
cu virsta scolara, cauzate de traumatismele cranio-cerebrale.

4. Stabilirea rolului factorilor determinanti si favorizanti in afectiunile analizatorului vizual la
copii cu virsta scolara, cauzate de traumatismele cranio-cerebrale.

Noutatea si originalitatea stiintificd a cercetarii: Originalitatea studiului consta in evaluarea

modificarilor vizuale, precum si a valorilor serice a parametrilor biochimici prestabiliti, ce pot

apdrea n urma TCC la copii de varsta scolara.

Problema stiintifici importantd solutionatd in teza: A fost realizat un studiu stiintific

comparativ, cu evaluarea deficientilor vizuale aparute la copii secundar unui TCC, cu scopul

suplinirii baremului de evaluare clinicd a pacientului pediatric traumatizat.

Semnificatia teoretici a lucrarii. Rezultatele cercetarii releva aspecte noi de abordare a

pacientului pediatric post-TCC care manifesta dereglari vizuale.

Valoarea aplicativa a cercetarii: Studiul poate servi drept punct de reper pentru initierea

cercetarilor care ar contribui la crearea unui algoritm corelational al manifestarilor vizuale post

TCC la copii de varsta scolara.

Implementarea in practica: Rezultatele studiului sunt aplicate in procesul instructiv metodic in

cadrul elaborarii protoacoalelor si ghidurilor clinice la nivel universitar §i postuniversitar.



ANNOTATION
Verejan Victoria “Diagnose of visual disturbances caused by head trauma in school aged
children”, PhD thesis in medical science, Chisinau, 2024.

Structure of thesis: introduction, 4 chapters, general conclusions, bibliography of 307
titles, illustrated by 23 tables, 45 figures and has 121 pages of basic text. The results obtained are
published in 17 scientific papers.

Key words: children, head trauma, visual disturbances, biomarkers.
Aim of the study: To evaluate visual disturbances in school-aged children resulted out of head
trauma.
Research objectives:
1. Determine the impact of head trauma on visual disturbance appearance.
2. Determine the clinical and diagnostic pecularities of visual disturbances in school aged
children after head trauma.
3. Appreciate the impact value of biomarkers after head trauma on visual disturbances
appearance in school-aged children.

4. Determine the conditions for visual disturbances appearance after head trauma.

The novelty and the scientific originality: Is to determine pecularties of visual disturbances and
evaluated biomarkers values in school-aged children after head trauma.

The scientific problem solved in the thesis: A research has been undergone on school-aged
children after head injury that showed visual alterations.

Theoretical significance: Research results reveal new pecularities of head trauma pediatric patient
approach that shows visual disturbance.

The applicative value of the research: is to serve as a start point for deeper evaluation of visual
alteration after head injury. The last would improve the diagnostic algorithm for school-aged
children showing visual alteration after head trauma.

Implementation of the scientific results: Re-evaluating existing academic protocols and guides

for a better management of patient with head trauma.



AHHOTALIUA
Bepe:xan Bukropus «/IluarnHocTuka 3puTe/IbHbIX HAPYIICHUI BbI3BAHHBIX YepPeIrHo-
MO3rOBOM TPaBMOIi y ieTeil IIKOJbHOI0 BO3PACTay, JUCCEPTALMS KAHAUIATA
MeIUIUHCKUX HayK, Kumnnes, 2024
CTpyKTypa quccepTauMm: BBeieHue, 4 TIaBbl, 001Me BHIBOAbI, Oubmuorpadpus u3 307
HAaMMEHOBAHUHN, WJUTIOCTpUpOBaHHas 23 Tabiuuamu, 45 pUCyHKaMH W HacuyWThiBaromas 121
CTpaHHUILl OCHOBHOTO TeKcTa. [lomyuenHble pe3ynbTaThl OnyO0IMKOBaHbl B 17 HAYYHBIX CTATHAX.
KuitoueBble cjioBa: 1eTH, YePEITHO-MO3r0Basi TpaBMa, HapyIICHUS 3peHus, OMoMapKephbl.
Heab: OLEHUTH 3pUTENBbHBIE HAPYILICHUs y JE€TE€H IIKOJIBHOIO BO3PACTA BBI3BAHHBIE UEPEIHO-
MO3rOBOM TPAaBMOM.
HayuHo-ucciienoBarejibCKue 3a1a4M:
1. Ompenenenue poiu yepenHo-mo3roBoid TpaBMbl (UMT) B BO3ZHMKHOBEHUHU HapyIIEHUI
3peHUA y JETEN MKOJBbHOI0 BO3pPACTa.
2. YcTaHOBIIEHHE KIMHUKO-TIAPAKINHIUYECKUX OCOOCHHOCTEH HapyIICHHH 3pEeHUsl y JeTei
LIKOJIBHOT'O BO3pacTta BbI3BaHHbIX UMT.
3. Ormenka creneHu HHOOPMATUBHOCTH OMOMAapKEPOB MPU COCTOSHUSIX HAPYIIEHUH 3peHUS
y JeTel MIKOJIBHOIO Bo3pacTa BbI3BaHHBIX UMT.
4. VYCTaHOBJIEHHE POJIM OMNPEAETSIONMX M OJaronpusTCTBYIOMNX (DAKTOPOB HapylIEHUN
3peHus y JeTel IKOJBHOr0 Bo3pacta Bbi3BaHHbIX UMT.
Hayuynasi opurnHajbHOCTHh HcciaenoBanus: OpUTHHAIBHOCTh MCCIIEIOBAHUS 3aKIIOYAeTCs B
OLICHKE 3PUTENIbHBIX HApYLICHUSAX, a TaKKe CBhIBOPOTOYHBIX 3HAYEHUSX, KOTOpPHIE MOTYT
nosiBUThCs nocine YMT y nerel IKOIBHOTO BO3pacTa.
Baxxnasi Hay4yHasi 3aJa4a, peuieHHasi B auccepraumu: [IpoBeneHo cpaBHUTENBHOE HAyYHOE
HCCIIEIOBAHUE C OLICHKOM HapyILIEHWN 3pEHHs, BOSHUKIIUX Yy AeTed BTOpU4YHO mnocie UMT, c
LEJIbI0 KIIMHUYECKON OLIEHKH TMalMEHTA.
Teopernyeckasi 3HA4YUMOCTb Pa00ThI. Pe3yIbTaThl HCCIIEI0BAHNS PACKPBIBAIOT HOBBIE ACIIEKTHI
MoJIXo/a K neanarpuueckomy 6onpHoMy nociie YUMT ¢ HapyeHus MU 3peHus.
[Ipuknagnasi HeHHOCTh UccieaoBanus. JlanHas paboTa MOKET MOCTYKUTh OPUEHTHPOM st
Havaja UCCIEIO0BAHUM 3pUTENbHBIX HapyLeHusx nociie UYMT y nereit mKOoapHOro BO3pacra.
BHenpenue Ha npakTuke: Pe3ynbTaThl HCCIIEIOBAHUS IPUMEHSIIOTCS B METOAMYECKOM YUYEOHOM
mpoluecce Mnpu pa3paboTKe MPOTOKOJIOB M KIMHUYECKUX PEKOMEHIAIMil Ha YHUBEPCUTETCKOM

YPOBHE.



LISTA ABREVIERILOR
TCC- traumatism cranio-cerebral

UMT- yepenHO-M03roBas TpaBMa
NOT-neuropatie optica traumatica
ADP —adenozin difosfat

AG - acizi grasi

AIM - albumina ischemic modificata
ATP — adenozin trifosfat

CAT - catalaza

ClO - hipoclorid

COX — ciclooxigenaza

CP - ceruloplasmina

DAM- dialdehida malonica

DZ - diabet zaharat

GPO - glutationperoxidaza

H>0O> - peroxidul de hidrogen

IL-6 - interleukina—6

IMA - infarctul miocardic acut
LCR — lichid cefalorahidian

LDH - lactat dehidrogenaza

LR - lantul respirator

NAD" - nicotinamid adenin dinucleotid
NADPH — nicotinamid adenin dinucleotid fosfat redus
NF-kB - factorul nuclear kappa B
NO - oxidul nitric

NO - radicalul oxidului nitric
NOz - nitrit

NOs - nitrat

NOS — nitric oxid-sintaza

O2 - anionul superoxid

OH’ - radicalul hidroxil

ONOO - peroxinitritul

POL - peroxidarea lipidelor



PPOA - produsi proteici de oxidare avansata
RL - radicalilor liberi

SO — stres oxidativ

SOD - superoxid dismutaza

SRN - specii reactive de azot

SRO - specii reactive de oxigen

TCC - traumatism craniocerebral

XO - xantinoxidaza



INTRODUCERE

Actualitatea si importanta problemei abordate. Descrierea situatiei in domeniul de
cercetare si identificarea directiilor studiului.

Severitatea traumatismului cranio-cerebral (TCC) difera mult in functie de varsta. Pacientul
pediatric prezinta o serie de paticularitati structurale distinctive. Diferentele anatomice - capul mai
mare 1n raport cu masa corporald, musculatura cervicald nedezvoltata s.a. - faciliteaza transmiterea
fortei cinetice spre creier. Acest aspect afecteaza raspunsul corpului copilului la traumatism. TCC
determina o cascada de reactii metabolice si inflamatorii cu consecinte locale si sistemice, care
duc la ischemie cerebrala generald cu dezvoltarea edemului cerebral [1]. Traumatismele cranio-
cerebrale ocupa locul de frunte in structura dizabilitatilor si deceselor la copii. [2]. Leziunile
cerebrale asociate reprezinta una din cauzele majore a complicatiilor, dizabilitatii, letalitatii
copiilor, in special in orasele mari si preponderent in urma accidentelor rutiere [3]. Contuziile sau
asa-numitele traumatisme cranio-cerebrale medii, de reguld, pot cauza sechele vizuale atat acute
cit si cronice, iar dacd acestea sunt repetate induc o perioadd de recuperare anevoioasa [1,4].
Deficitul vizual poate fi explicat prin mai multe modalitati [5-7]. Mecanismul modificarilor
vizuale are tangente cu cel al traumatismului, care la randul sau, poate fi produs prin forte directe
sau indirecte asupra creierului, cu afectarea substantei albe, conform datelor lui Cockerham G. C.
et al. [8]. Lezarea substantei albe are loc la nivel celular si subcelular. Prin urmare, hemoragiile
sau leziunile organice nu pot fi diagnosticate nici chiar prin tomografie computerizata sau
rezonantd magnetica nucleara, noteaza Suchoff [. B. et al. [9]. Brad P. Barnett et al. mentioneaza
ca varsta copilului joaca un rol important in asocierea unor sechele de lungd durata, deoarece
creierul, in evolutia sa, se considera a fi mult mai vulnerabil, datorita barierei hemato-encefalice
sensibile, proprietatilor elastice si gradului de mielinizare al tesutului nervos [10, 11].

Datorita unor particularitati ale reglarii fluxului sanguin cerebral, grupa de varsta pediatrica este
supusa declansarii sindromului specific de hipertensiune intracraniana (HIC), cauza dezvoltarii
cireia este congestia cerebrald (expansiune, tumefiere). In acest caz concentratia apei este inalta
in interiorul celulei nervoase, pe cand in edemul cerebral clasic - in spatiul interstitial. Incidenta
congestiei cerebrale la pacientii pediatrici este de doud ori mai inaltd decat la populatia adulta,
ducéand la o mortalitate de 46-53%. Edemul cerebral difuz se intalneste la peste 35% pacienti
pediatrici cu varsta de 0-4 ani si la peste 40% la cei cu varsta cuprinsa intre 4-16 ani [1].

O alta particularitate ar fica, fluxul sanguin cerebral are o vitezd mai mare (>100 ml/100 g/min)
in comparatie cu cea a adultului (30-40 ml/100 g/min), ceea ce 1i confera creierului o protectie mai

buna impotriva unor eventuali factori nocivi [1].
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Tratamentul discomfortului sesizat de pacient implica utilizarea terapiilor de reabilitare vizuala
tintite spre imbunatatirea convergentei, acomodarii si motilitatii oculare. Press L.J. et al. raporteaza
precum cd majoritatea pacientilor au mentionat imbunatatirea capacitatii de fixare a imaginei dupa
aplicarea terapiei vizuale [12]. La fel, s-a determinat o imbunatatire, atat clinica cat si statistica, a
acomodarii, motilitdtii oculare si atentiei vizuale [13, 14].

Majoritatea adultilor ating o recuperare neurologica deplind in 1-2 saptamini iar personalul
medical lucreaza in comun cu persoana afectatd in stabilirea unor scopuri concrete, realiste si
oportune ale tratamentului in cadrul unui program coordonat de reabilitare [15-17]. Pacientii pot
prezenta simptome prolongate si o perioada recuperatorie lunga [18-22]. Aproximativ 50%-90%
dintre adultii care au suportat TCC prezintd simptome de afectare vestibulard sau disfunctie
oculomotorie [23-26], insa putine studii confirma prevalenta dereglarilor vestibulo-oculare la copii
si adolescenti [27, 28].

Conform datelor prezentate de catre J. Johansson reiese ca integritatea sistemelor vestibular,
oculomotor si somatosenzorial este necesara pentru a da posibilitatea fiintelor umane de a naviga
si, respectiv, de a functiona intr-un mediu tridimensional complex [29]. Sistemul oculomor este
compus din legaturi neurale specializate, care interactioneazd la diferite niveluri ale axului
craniospinal, pentru a asigura posibilitatea de mentinere a echilibrului, de coordonare a miscérilor
globilor oculari. Sistemul oculomotor este format din organe senzoriale si organe otolitice, precum
s1 mecanoreceptori, avand capacitatea de a procesa informatia primard, care apoi se proiecteaza
la nivel de maduva spinarii, SNC (nucleii bazali ai cerebelului, talamusului, cortexului cerebral,
ganglionii bazali) [30, 31]. Componenetele acestui proces includ reflexul vestibulo-spinal
(RVOS), care determina pozitia capului, gitului si trunchiului in timpul miscérilor dinamice.

Lezarea subsistemelor poate duce la declansarea unor mecanisme ulterioare. Prin aceasta se
explicd, uneori, posibiliatea de a determina topografia exacta a modificarilor organice. Prezenta
vertijului, instabilitatea de echilibru, dereglarea vederii, ceatd in fata ochilor sunt semne
concludente de implicare a RVOS la diferite niveluri, iar aspectul morfopatologic nu poate fi
elucidat pe deplin. In caz de TCC, un rol important in instalarea ametelii il are vertijul pozitional
paroxismal posttraumatic (VPPP), contuzia de labirint, fistula perilimbala, hidropul endolimfal,
dereglarile otolitice si dereglarile vestibulare in 46% din cazuri, conform datelor prezentate de J.
Johansson [29]. Senzatia de vedere neclara, diplopia, dificultatea de citire sunt rezultatul afectarii
acomodarii, motilitdti oculare, insuficientei de convergenta, cimpului vizual si paraliziei de nervi,

atestd Brad P. Barnett si R. E. Ventura [10, 11]. Fard a avea o atitudine neuroanatomicd bine
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argumentata referitor la complicatiie post-contuzionale, reabilitarea vizuald ar putea fi
compromisa.

WolfJ. A. et al. au demonstrat ca lezarea axonilor Tn momentul producerii TCC se intimpla rar
in impact [32]. Mai des insd, expansiunea axonilor duce la un flux neregulat de transport ionic, la
sporirea concentratiei ionilor de calciu n axoni si la activarea sistemului de proteoliza a calciului
(calpain proteolytic system). Acest fapt favorizeaza asocierea proteolizei citoscheletale cu
modificarile ireversibile axonale, in special cu dezasamblarea reticulului endoplasmatic,
mentioneaza Saatman K. E. et al. [32, 33].

Cresterea concentratiei de calciu in celule ar putea duce la eliberarea sporita de glutamat, ce
activeaza receptorii N-methiyl-D-aspartat si favorizeaza o depolarizare a neuronilor, releva
Barkhoudarian G. et al. [34]. Celulele lezate incearcd sa revind la homeostazia normala prin
activarea mecanismelor de transport. Metabolismul celular crescut, precum si transportul de
glucoza solicitd numeroase pompe membranice. Supraincarcarea sistemului dat duce la epuizarea
surselor energetice, influx sporit de Ca in mitocondrii, dereglarea metabolismului oxido-bazic,
cresterea nivelului glicolizei cu supraproducerea lactatelor si o finald de acidoza locala, precum si
edem.

Evolutiv, inflamatia axonala devine exagerat de severa si duce la un proces numit axotomie
secundarda. La pacientii cu TCC, datele rezonantei magnetice spectrale, cele neurofiziologice si
electrofiziologice demonstreaza ca perioada de recuperare a acestora poate fi de 30-40 zile, iar la
unii pacienti poate dura chiar ani, denota Johnson V. E. [35]. Gardner R. C. subliniazd precum ca
varsta pacientilor joaca un rol important, deoarece creierul in dezvoltare este mult mai vulnerabil
la actiunea traumatica [36].

Disfunctiile vizuale dupa TCC pot influenta toate elementele vederii: acuitatea vizuala,
acomodarea, campul vizual, fotosensibilitatea, perceptia de culori, sensibilitatea la contrast,
functiile pupilare, miscarile sacadice, memoria vizuald. Simptomele alterdrii pot fi prezente ca
rezultat al lezarii ramurilor aferente, eferente sau interimare mentioneaza Singman E. L. si Brad
P. Barnett [2, 10, 37].

Lezarea cailor aferente dupd TCC se poate manifesta prin dereglarea acuitatii vizuale,
de neuropatie opticd posttraumatica sau de leziune directa a orbitei, simptomatologia poate fi
unilaterald. Traumatismele directe pot fi usor diagnosticate cu ajutorul aparatelor oftalmologice
standard. La pacientii cu traumatism retrobulbar se vor suspecta semne de proptoza, ptoza,

micsorarea perceptiei de culori, conform Singman E. L. si Brad P. Barnett [2, 10].
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Disfunctiile vizuale pot fi una din cauzele care ar determina integrarea deficitara a pacientului
dupa TCC in activitatea de zi cu zi. Chestionarul “The Rivermead Post Concussion Symptoms”
este compus din o serie de Intrebari specifice, care {in de aprecierea functiei vizuale. Pacientul este
rugat sa determine severitatea simptomaticei vizuale: cat este de incetosatd vederea sau cat de
evidenti este diplopia. In cazul pacientilor care au suferit TCC medie si au fost externati studiile
follow-up atesta prevalent simptomatica vizuala dupa trei luni, incetosarea vederii la 6,0-16.2%
st diplopie 2,0-6,2%, conform studiilor lui Laborey M. et al. [30]. Studiile ce au inclus pacienti in
stadiul de TCC mediu subacut releva spasm de acomodare — 24,2-62, 0%, deficit de convergenta
—23,3-56,3%, si deficit - oculomotor 6,0-51,3%, mentioneaza Alvarez et al. [38].

Studiile caz-control care au inclus pacienti cu TCC mediu in stadiul subacut si pacienti practic
sandtosi au relevat o frecventd mai inalta a disfunctiilor binoculare si a celor motorii (Capo-Aponte
et al.) [39]. Studiul progresiv privind pacientii dupa TCC mediu a determinat prezenta unui spasm
acomodativ (23,0%) si deficit de convergenta (25,0%) (Magone, M. T. et al.) [40]. Si cercetarile
prospective de apreciere a disfunctiilor acomodarii si cele ce tin de aprecierea insuficientei de
convergentd au determinat ca acestea sunt mai accentuate anume la pacientii care au suferit TCC
mediu, (J Johansson) [29]. Magone M. T. et al. au depistat situatii in care pacientii s-au adresat cu
problema dificultatii in timpul lecturii atat in perioada subacuta a traumei, cat si dupa un an [40].
Kapoor N. et al. determina o forma specifica de tehnici de stimulare in cazul pacientilor dupa TCC,
numitd reabilitare oculomotorie vizuala, (oculomotor vision rehabilitation; OVR). Cea din urma
foloseste atat tehnici combinate de antrenare motorie, cat si antrenarea atentiei spre imbunatatirea
defectelor vizuale. Optometristii antrenafi 1in instruirea pacientilor spre optimizarea
divergentei/convergentei, fixarii, miscarilor sacadice opteaza pentru efectuarea unui anumit
spectru de tehnici care implicd atat antrenarea motorie, cat si perceptuala. Acest complex de
exercitii ajutd pacientii in a determina nu doar deficitul vizual care le este caracteristic, dar si
miscarile motorii care le-ar putea diminua. Se pot folosi atat utilaje manuale de antrenare a acestor
functii, cat si programe specializate computerizate. Pacientii care prezinta strabism concomitent si
schimbari diplopice complexe sunt tratati sub ghidajul atat al unui oftalmolog, cét si al unui
neurolog/neurochirurg. Disfunctiile convergenta/divergenta si rezerva acomodativa sunt sensibile
la tratamentul ortoptic. Insa, atunci cand folosim astfel de tehnici la un pacient care a suferit un
TCC, trebuie sa tinem cont de simptomatica neurologica, care poate include depresie,
fatigabilitate, deficit de concentrare [41].

Publicatiile recente sugereaza ca nivelele serice ale markerilor stresului oxidativ (SO) -

albumina ischemic modificata (AIM), produsi proteici de oxidare avansata (PPOA), dialdehida
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malonica (DAM), oxidul nitric (NO) si derivatii lui, lactatul, sunt utili in identificarea precoce a
gradului de exprimarea a SO in TCC.

In literatura de specilitate exista putine studii cu privire la particularitatile clinico-paraclinice
ale afectiunilor analizatorului vizual la copiii de varsta scolara, cauzate de traumatismele cranio
cerebrale (TCC). Sunt prezentate date contradictorii privind mecanismele patobiochimice ale
influentei TCC asupra gradului de severitate a afectiunilor analizatorului vizual la copiii de varsta
scolard. De mentionat, cd nu s-a acordat pana in prezent atentia cuvenita studiilor rolului radicalilor
liberi (RL), a inflamatiei in patogenia TCC la copiii de varsta scolara, la etapele evolutive ale
afectiunei, desi mai multe studii la maturi au demonstrat legatura dintre stresul oxidativ si
gravitatea modificarilor markerilor biochimici dupa TCC. Un factor pivotal in patogeneza TCC
reprezinta dereglarile sistemului de protectie antoxidanta, care pot determina severitatea SO si a
raspunsului inflamator si care pot avea un impact important in aparitia diferitor complicatii. Pe de
alta parte este importanta estimarea comorbitatilor care ar putea avea un impact serios in aparitia
afectiunilor vizuale cauzate de traumatismele cranio cerebrale la copiii de varsta scolara.

In general, sunt putine lucrari, sau chiar lipsesc datele cu privire la gradul de informativitate
a biomarkerilor sistemului oxidativ si nu a fost stabilit rolul factorilor determinanti si favorizanti
in afectiunile analizatorului vizual la copiii cu varsta scolara, cauzate de TCC. Aceastd abordare
ar putea oferi mai multe date necesare pentru elaborarea unui algoritm de diagnostic al afectiunilor
vizuale cauzate de TCC la copiii de varsta scolara.

Cele mentionate mai sus au determinat scopul si obiectivele cercetarii.

Scopul cercetarii.
Evaluarea afectiunilor vizuale la copii de varsta scolara in traumatismele cranio-cerebrale.

Obiectivele studiului:

1. Determinarea rolului traumatismelor cranio-cerebrale in aparitia afectiunilor analizatorului
vizual la copiii de varsta scolara.

2. Stabilirea particularitatile clinico-paraclinice ale afectiunilor analizatorului vizual la copiii
Cu varsta scolara, cauzate de traumatismele cranio-cerebrale.

3. Aprecierea gradul de informare a biomarkerilor in afectiunile analizatorului vizual la copiii
cu varsta scolara, cauzate de traumatismele cranio-cerebrale.

4. Stabilirea rolului factorilor determinanti si favorizanti in afectiunile analizatorului vizual la

copiii cu varsta scolara, cauzate de traumatismele cranio-cerebrale.
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Relevanta

Lezarea cdilor vizuale dupa traumatismele cranio cerebrale medii se poate manifesta prin
manifestari sint bilaterale. Doar in caz de neuropatie optica posttraumatica sau leziune directa a
orbitei se poate determina o simptomatologie unilaterald. Traumatismele directe pot fi usor
detectate cu ajutorul aparatajelor oftalmologice standard. Insi in caz de traumai retro-bulbara,
tabloul clinic devine nespecific. Iatd de ce aceasta ar trebui sa fie suspectata la toti pacientii care
manifestd semne de ptoza, micsorarea perceptiei de culori, scdderea brusca a acuitatii vizuale.

Ciile vizuale, de reguld, unesc si inclaveaza diferite trasee axonale ale creierului, ceea ce face
functiile vizuale destul de sensibile la impactul traumatic asupra creierului. Desi majoritatea
studiilor releva faptul ca simptomatica vizuald apare in caz de leziuni traumatice moderate ale
creierului, de multe ori aceasta nu poate fi confirmata prin schimbari relevante radiologice.

Prin urmare, este important de a sumariza acele disfunctii vizuale care au fost validate conform
medicinei bazate pe dovezi [132]. De cele mai multe ori, leziunile traumatice usoare si medii
necesiti o perioadd nu atit de lungd de spitalizare. In acest scop se propune elaborarea unui
algoritm de depistare a disfunctiilor vizuale post-TCC la copii.

Metodologia cercetarii stiintifice. Studiul clinic a fost efectuat pe baza a 3 loturi: L1 —
pacienti cu dereglari vizuale asociate TCC; Lo — pacienti cu dereglari vizuale fara antecedente
TCC; L2-pacienti fara dereglari vizuale, dar dupa un TCC. Studiul analitic, observational, de
cohorta (anii 2016-2022) a inclus 144 de cazuri.

S-au utilizat urmatoarele metode de cercetare: Fisa de evaluare special elaborata.
Examenul clinic oftalmologic (aprecierea acuitatii vizuale, refractometriei, examinarea
potentiale visual evocate)

Evaluarea unor parametri de laborator indici a stresului oxidative si anti-oxidant.
Examenul imagistic: RMN si TC la necesitate.

Noutatea si originalitatea stiintifici a cercetarii: Originalitatea studiului consta in
evaluarea modificarilor vizuale ce pot apdrea Tn urma TCC la copii de virstd scolard. La fel s-au
cercetat valorile serice a parametrilor biochimici prestabiliti cu raportarea modificarilor respective
la etapele TCC si impactul acestora asupra deficientilor vizuale.

Semnificatia teoretica a lucrarii. Rezultatele cercetarii releva aspecte noi de abordare a
pacientului pediatric post-TCC care manifesta dereglari vizuale. Acestea la rindul sau vor induce
aplicarea metodelor diagnostice oportune perioadei posttraumatice si adaptarea lor specificului

fiecarui pacient. La fel, studiul impune o viziune clara in interpretarea mecanismelor
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patobiochimice ale TCC la copii de varsta scolara prin prisma modificarilor oxidative evaluate
prin nivelele serice ale markerilor stresului oxidativ si sistemului antioxidant.

Valoarea aplicativa a cercetarii: Studiul poate servi drept punct de reper pentru initierea
unor cercetdri mai aprofundate, ce ar contribui la crearea unui algoritm corelational al
manifestarilor vizuale, precum si indicilor biochimici care va permite pronosticul evolutiei
posibilelor complicatii ale TCC la copii de varsta scolara.

Implementarea in practica: Rezultatele studiului sunt aplicate in procesul instructiv
metodic in cadrul elaborarii protoacoalelor si ghidurilor clinice la nivel universitar si
postuniversitar. Postulatele de baza ale lucrarii pot fi luate in consideratie si aplicate in medicina
practica (oftalmologie, medicind de urgentd, terapie intensiva, etc.) pentru diagnosticul si
monitoringul copiilor cu TCC.

Volumul si structura. Teza include 121 pagini text de baza, adnotarea (in limbile romana,
rusd si englezd), lista abrevierilor, introducere, 4 capitole, concluzii generale si recomandari,
bibilografie din 307 surse, declaratia privind asumarea raspunderii, CV-ul autorului. Materialul
ilustrativ contine 23 tabele si 45 de figuri.

Cuvinte-cheie: copii, traumatism cranio-cerebral, afectiuni vizuale, biomarkeri.

Implementarea in practicd. Rezultatele studiului sunt aplicate in procesul instructiv
metodic in cadrul elaborarii protoacoalelor si ghidurilor clinice la nivel universitar si
postuniversitar. Postulatele de baza ale lucrarii au fost aplicate in medicina practica.

Publicatii la tema tezei. Materialele tezei au fost publicate in 17 lucrari stiintifice (2 cu

titlu de monoautor), inclusiv:

o articole in reviste din Registrul National al revistelor de profil, categoria B — 6

o articole in lucrarile conferintelor stiintifice internationale (peste hotare) — 2

o articole in lucrarile conferintelor stiintifice internationale (Republica Moldova) — 2
o articole in lucrarile sttiintifico-metodice si didactice— 3

Aprobarea rezultatelor stiintifice. Materialele tezei au fost raportate in cadrul
forumurilor stiintifice:
v’ internationale

1. Dereglari vizuale aparute in urma traumatismului cranio-cerebral mediu la copii de
virstd scolara. Victoria Verejan, MD. Reuniunea Anuala a Oftalmologilor (RAO).
Editia a 58-a. Tasi 18-21 mai 2022.
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2. Visual disturbances following mTBI in school-aged children. Victoria Verejan, MD,
PhD Applicant; Eugen Bendelic, MD, PhD, Professor; Jana Bernic, MD, PhD,
Professor. 9" Black Sea Ophthalmological Society Congress. September 24-26, 2021.

3. Visual disturbances following brain injury in school-aged children. Victoria
Verejan, MD, PhD Applicant; Eugen Bendelic, MD, PhD, Professor; Jana Bernic,
MD, PhD, Professor. IX-a Congres al Societatii Romane de Strabologie si
Oftalmopediatrie si a I1I-a Conferinta Nationala de Oftalmogenetica. 4-6 lunie 2021.

4. Diagnose managment of visual disturbances in children after head injury. Verejan Victoria.
3 International Conference on Eye and Vision May 13,2021.

5. Visual disturbances following mTBI in school-aged children. Victoria Verejan, MD,
PhD Applicant; Eugen Bendelic, MD, PhD, Professor; Jana Bernic, MD, PhD,
Professor. Abstract book. Virtual WSPOS Worldwide Connect September 2020.

6. Visual disturbances diagnose in children after head trauma. Victoria Verejan, MD,
PhD Applicant; Eugen Bendelic, MD, PhD, Professor; Jana Bernic, MD, PhD,
Professor. Congresul "International Medical Congress for Students and Young
Doctors" 8th edition, Chisinau, Moldova, 24-26 septembrie 2020

7. Visual disturbances diagnose in children after brain injury. Victoria Verejan, MD,
PhD Applicant. 11" Loec Paediatric and Neuro-Ophthalmology Course. 23 February
2014. Prague,Czech Republic.

v’ nationale

1. Afectiuni vizuale apdrute In urma traumatismelor cranio-cerebrale la copii de virsta
scolara. Victoria Verejan, MD. Conferinta stiintifico-practici cu genericul

“Actualitati in oftalmologie”. Chisinau 25-26 martie 2022

2. Conferinta Republicana a Oftalmologilor cu genericul “Diagnosticul si tratamentul

retinopatiei diabetice si a distrofiei retiniene congenitale” Chisinau 2017.

3. Dereglari vizuale aparute in urma traumatismelor cranio-cerebrale la copii de virsta
scolard. Victoria Verejan, MD. Perspective interdisciplinare in malformatiile

chirurgicale la nou-nascut,copil, adolescent. Chisinau 2017

4. Reuniunea Anuala a Oftalmologilor cu genericul “Corectia optica si afectiunile

suprafetei oculare” Chisinau 2016.
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v’ Participari cu postere la foruri stiintifice:

v’ nationale

v Visual disturbances following brain injury in school-aged children. Victoria Verejan,
MD, PhD Applicant; Eugen Bendelic, MD, PhD, Professor; Jana Bernic, MD, PhD,
Professor. Prezentare poster. Conferinta stiintifica anuala cu genericul ,,Cercetarea in

biomedicine si sanatate,calitate si performanta” 20-22 Octombrie 2021.

Sumarul compartimentelor tezei

In Introducere sunt prezentate actualitatea si importanta stiintifico-practicd a problemei
abordate, sunt formulate scopul si obiectivele studiului, noutatea stiintifica a rezultatelor obtinute,
importanta teoretica si valoarea aplicativa a lucrarii, raportarea rezultatelor.

Capitolul 1. Aspecte epidemiologice, etiopatogenetice, diagnostice si evolutive ale
disfunctiilor vizuale aparute in urma traumatismului cranio-cerebral la copii cuprinde
sinteza datelor din literatura de specialitate privind particularitatile clinic-paraclinice distinctive
ale afectiunilor vizuale aparute in urma traumatismelor cranio-cerebrale la copii. Sunt analizate si
elucidate rolul stresului oxidativ si al modificarilor metabolice in aparitia si progresarea leziunilor
vizuale posttraumatice cranio-cerebrale.

Capitolul 2. Materiale si metode de cercetare include design-ul studiului, care reflecta
loturile evaluate, etapele de examinare. Sunt descrise principiul metodelor de cercetare utilizate,
precum si metodele de prelucrare statistica.

Capitolul 3. Semnificatia clinico-diagnostica a modificirilor vizuale apirute la copii de
varsta scolara in urma traumatismului cranio cerebral evidentiaza rezultatele obtinute in urma
cercetarii cu reflectarea punctelor reper distinctive ale dereglarilor vizuale apdrute in urma TCC la
copii.

Capitolul 4. Semnificatia clinico-diagnostica a markerilor biochimici la copii de varsta
scolarda In urma traumatismului cranio-cerebral asociat cu afectiuni ale analizatorului
vizual.descrie rolului radicalilor liberi (RL), a inflamatiei in patogenia TCC la copiii de varsta
scolard, la etapele evolutive ale maladiei conform rezulattelor cercetarii.

In Concluzii si recomandiri sunt prezentate concluziile finale bazate pe rezultatele

obtinute, precum si formulate recomandarile practice.
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1. Aspecte epidemiologice, etiopatogenetice, diagnostice si evolutive ale
disfunctiilor vizuale aparute in urma traumatismului cranio-cerebral la
copii.
1.1. Particularitatile epidemiologice si etiopatologice distinctive ale traumatismului

cranio cerebral la copii.
Actualmente, traumatismele cranio-cerebrale ocupa locul de frunte in structura dizabilitatilor

si deceselor la copii [76-78].

Conform datelor din SUA [77], in fiecare an, aproximativ 100 din 100000 copii cu varsta mai
mica de 6 ani sunt supusi unui traumatism cranio-cerebral letal sau sunt internati in institutii
medicale specializate. In Franta, traumatismele craniocerebrale sunt responsabile de moartea
copiilor de 1-15 ani in 50% din cazurile de deces inregistrate la aceasta varsta, iar in Marea
Britanie ajung anual la spital 1 mil. de pacienti cu traumatisme craniocerebrale, din acestia
jumatate sunt copii mai mici de 15 ani, coeficientul mortalitatii fiind de 9 la 100 mii pe an [77].
Conform datelor Biroului National de Statisticd din Moldova, proportia copiilor cu dereglari
vizuale care au suportat traumatisme craniocerebrale constitie 40,0% (P=0,40) [76].
Traumatismele craniocerebrale (TCC) constituie cauza principala a deceselor si invaliditatii
atat la copii, cat si la maturi [79].

Severitatea TCC este evaluata, de regula, cu ajutorul Scalei Glasgow Coma (GCS), stabilita
dupa resuscitarea initiald in 48 de ore de la traumatism. De obicei, TCC sever este definit
printr-un scor GCS <9, in timp ce un scor GCS de 9 pana la 12 reprezintd un prejudiciu
moderat, iar un scor GCS de 13 pana la 15 se considera a fi leziuni ugoare [80].

Unul dintre progresele majore din ultimele trei decenii in ingrijirea pacientilor cu leziuni grave
la nivelul craniului a fost dezvoltarea unor abordari standardizate care sa respecte ghidurile
internationale si nationale. De exemplu, Fundatia Brain Trauma (BTF) si-a actualizat ghidurile
pentru gestionarea TCC sever in 2016 [81]. Scopul acestor repere directoare a fost de a folosi
dovezile existente si de a oferi recomandari pentru un management productiv in vederea
diminuarii eterogenitatii si imbunatatirii recuperdarii pacientului.

pacientului cu TCC sever a demonstrat ca datele existente ofera strategii de tratament relativ
insuficiente. Cu toate acestea, tratamentele din sectiile cu profil neurochirurgical, in special in
unitdtile de terapie neurointensiva, care functioneaza pe baza protocoalelor bazate pe dovezi,

oferd rezultate mai bune in vederea recuperdrii pacientilor [82].
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Spectrul traumatismelor pediatrice, include accidente de autovehicule si caderi in urma unor
activitati scolare (lectiile de educatie fizicd) si extrascolare (sport) si a altor activititi cu
potential de accidentare [83]. Consecintele TCC asupra intregului sistem vizual cunoscute la
copiii de varstd scolara includ: acuitatea vizuala compromisa, afectarea cAmpurilor vizuale si
a functiei oculomotorii.

Traumatismele ce cauzeaza afectarea functiei vizuale pot include vatamari deschise ale
globului ocular si anexelor sale, care, de obicei, sunt detectate si gestionate la Inceputul
perioadei de evaluare a pacientului. Deteriorarea tesuturilor oculare pot sa apara insa, si din
cauza traumatismului care nu implica direct lezarea globului ocular si anexelor sale
(traumatisme inchise) [84].

Prin intermediul a zeci de milioane de conexiuni bioelectrice [85], ce au proprietatea de a
transmite aproximativ un milion si jumatate de mesaje simultan, analizorul vizual este mult
mai complex ca forma si functie decat oricare alt biosistem uman [86].

Din punct de vedere statistic, acesta contine mai mult de 70% dintre receptorii senzitivi ai
corpului uman, iar functia vizuald ofera aproximativ 90% din informatiile necesare activitatii
cortexului uman [87-89].

Orice perceptie vizuala reprezinta un proces complex care include o serie de abilitati care pot
fi dezvoltate in timp. [88].

Pereceptia vizuald incepe la nivelul globului ocular si a anexelor acestuia. Globul ocular este
prevazut cu elemente optice puternice, care au capacitatea de a focaliza pe retina razele
luminoase ce cad pe cornee [90].

Semnalele neuronale [91,108] prelucrate initial de receptorii retinei sunt transmise prin axonii
celulelor stratului ganglionar, [92] tracturilore optice catre nucleul geniculat lateral (LGN). De
la LGN, semnalele continud pana la cortexul vizual primar [93], unde are loc prelucrarea
ulterioara a informatiei vizuale [94].

Functiile principale ale analizatorului vizual sunt perceptia luminii, a formei si culorii
obiectelor inconjuratoare [95].

Cercetarile in domeniu releva date noi referior la intervalele de parcurgere a stimulului
luminos, senzatiei de lumina, fenomenelor de adaptare, vederii periferice si cAmpului vizual,
senzatiei de culoare si vederii binoculare [96].

Proiectia analizatorului vizual ca topografie cerebrald este in aria lobului occipital in zonele
17, 18 si 19 [97]. Cimpul 17, aria striata, situata in fisura calcarina este aria vizuald primara

avand rol in perceperea formei obiectelor, contrastului de lumina. Aria 17 este inconjurata de
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aria 18 parastriata cu rol in diferentierea obiectelor in miscare, si aria 19 peristriata, cu rol de
a diferentia senzatiile vizuale de moment cu cele stocate anterior. Neuronul central articuleaza
cu celulele corticale receptoare ale lui Meynert [98].

Traiectul fibrelor nervoase ce rezultd din anumite cadrane ale cimpului vizual au o topografie
diferitd. Respectiv cele generate de cadranele superioare temporal si nazal parcurg traiectul mai
sus de scizura calcarind,iar cele inferioare temporal si nazal respectiv mai jos de scizura calcarina
[99,100].

Structura propriu-zisa a zonei vizuale a cortexului cerebral este de coloane neuronale
verticale [101]. Insa, se determina zone formate din neuroni grupati in coloanele orizontale [102].
Aceasta nuanta a fost sugerata de un studiu cu implantarea de microelectrozi in cortexul vizual
primar in concordantd cu straturile sale [103].

Astfel, sistemul vizual reprezintd partea sistemului nervos central care permite procesarea
imaginilor vizuale generate de globii oculari [104].

Sistemul vizual efectueaza o serie de sarcini complexe pe care le vom reda in figura 1.1:

Receptia luminii si formarea reprezentarilor
monoculare;

Acumularea unei perceptii binoculare nucleare de
la o pereche de proeminente bidimensionale;

Identificarea si clasificarea obiectelor vizuale;
evaluarea distantelor catre si intre obiecte;

Miscdrile de ghidare a corpului in raport cu
obiectele vazute.

Fig. 1.1 Sarcinile complexe ale sistemului visual [104].

Nervul optic grupeaza axonii celulelor ganglionare. Este considerat a fi cel de-al doilea nerv
cranian si reprezintd o extindere a substantei albe cerebrale, fiind inconjurat de lichidul
cefalorahidian, fibrele fiind captusite de astroglie si oligodendroglie [104].

Chiasma optica [105] este locul unde se incruciseaza aproximativ jumatate din fibrele fiecarui din
cei doi nervi optici. in TCC, este foarte important si nu existe leziuni ale fibrelor eferente, care
sunt greu de diagnosticat sau sesizat [106]. Acestea fac sinapsa direct cu celulele ganglionare, prin
care scoarta cerebrald controleaza receptia retiniana, amplificind-o sau diminuand-o in functie de

semnificatia informatiei primite de la retina.
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Tracturile optice se impart in: tractul optic accesoriu, format din fibre care duc spre
tegumentul mezencefalic si tractul optic principal care duce la fel spre mezencefal, tuberculii
cvadrigemeni anteriori (coliculi superiori), fie in diencefal in corpul geniculat lateral, in regiunea
epitalamica, fie in hipotalamus prin fibrele retino-hipotalamice cu rol in ritmul circadian [106].

In cele din urma, relevant este, totusi, sa prezentdm succinct acuitatea vizuala, ceea ce intr-
un final se va dori in urma reabilitarii copiilor afectati de TCC.

Precum a fost remarcat si in partea introductiva, orice leziune a creierului datorata TCC,
afecteaza intr-o masurd mai mare sau mai mica intreg sistemul vizual si in special analizatorul
vizual [111], indiferent de localizarea zonei de impact [112].

Particularitatile dezvoltarii sistemului vizual al varstei scolare mici, este extrem de important
pentru dezvoltarea fizica si intelectuala, dar si pentru integrarea sociala a copilului post TCC [113].

In cele ce urmeaza, se prezinti o descriere sumara a dezvoltarii vizuale normale a unui copil
pana la varsta de 10 ani.

Astfel, studiile demonstreaza ca dezvoltarea vizualda normala a unui copil este rapidd in
primele sase luni de viata si continua in primul deceniu de viata [114]. In acelasi timp, sistemul
vizual la nastere este functional, dar foarte limitat. Fixarea vizuald este prezentd la nou-nascuti,
insd capacitatea de a urmari obiectele nu este, de obicei, dezvoltata pana la varsta de aproximativ
doua luni.

In primele sase luni de viata are loc dezvoltarea anatomic rapida a globilor oculari si a cailor
distingerii culorilor [115].

Maturizarea retinei si fotoreceptorilor retinieni, mielinizarea nervilor si a tracturilor optici,
cresterea densitatii sinaptice a cortexului vizual sunt substraturile anatomice care permit acuitatii
vizuale de a atinge echivalentul Snellen 20/30 aproximativ la sase luni de viata [116].

Acest ritm, insd, devine mai lent dupa varsta de sase luni.

Mielinizarea continua implicind cdile vizuale centrale pana la varsta de aproximativ patru
ani, 1ar dezvoltarea cortexului vizual continud de-a lungul primului deceniu de viata [117].

Motilitatea oculara este functionala, dar incompleta la nastere, si se dezvolta rapid paralel cu
dezvoltarea perceptiei vizuale. Binocularitatea si stereopsia se dezvolta si ele la rindul sau, insa,
necesita prezenta paralelismului globilor oculari [118].

In plus, pe masuri ce interesul sugarului de a explora mediul vizual creste, nevoia de miscari

voluntare ale ochilor creste si ea [119].
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Un sistem integrat de miscari voluntare si reflexe ale ochilor, care permit alinierea normala,
fixarea pe obiecte de interes si miscarile de urmarire lind se dezvoltad rapid [120], astfel incat la
varsta de trei luni sugarii sunt capabili sa urmareasca obiectele pe verticala si orizontala [121], in
timp ce ochii rdman aliniati [122]. Pe de altd parte, alinierea necorespunzatoare sau miscarile
anormale ale ochilor sunt detectabile inclusiv la aceasta varsta, ceea ce necesita evaluare ulterioara
in dinamica [123].

Diversificarea spectrului de imagini percepute de catre un sugar impune o dezvoltare
intensiva a corelatiilor functionale dintre globii ocular si SNC. Aceastd conexiune, creatd de
activitatea creierului, este integrata si cartografiatd spre crearea senzatiilor de vedere, auz si a celor
tactile. Datele sunt supuse procesarii de baza in cortexul vizual occipital [124].

O reprezentare spatiald [125] este creata in lobii parietali posteriori [126], care sunt conectati
la cortexul vizual prin fluxul dorsal. Aceasta ofera substratul pentru motilitatea oculara [127] si
faciliteaza fixarea, un proces care este aparent inconstient [128,129].

Copiii de virstd scolard sunt expusi cel mai des la TCC in cadrul accidentelor rutiere sau
accidentelor datorate neatentiei la orele de sport [130].

Astfel, copiii sunt pasibili de a face TCC, deoarece participa la activitdti (joc, sport) care sunt
asociate cu riscuri mai mari de ranire a zonei craniului decét adultii, care au activitati tipice legate
de viata profesionala.

Studiile au demonstrat ca la copiii cu TCC pot avea loc disfunctii vizuale cauzate de leziuni
directe, dar cel mai adesea problemele se extind si la cdile vizuale intracraniene [131]. Si totusi,
aparitia leziunilor oculare in urma TCC nu a fost studiatd deplin in special la aceasta categorie de
populatie (copii de varsta scolard).

Gise si colegii sai [132] au prezentat date evidente in care evalueaza co-aparitia TCC cu leziuni
oculare suficient de severe pentru a justifica internarea in spital a pacientilor. Ei au identificat o
cohortd de 58.765 de copii cu leziuni oculare si au descoperit ca mai mult de jumatate din ei
(54,7%) au avut si un TCC.

Traumatismele pediatrice au caracteristici imagistice distinctive datoritd diferentelor anatomice
si fiziologice dintre scheletul facial al copilului si cel al adultului [133]. Principalele diferente pot
fi observate in: (a) amploarea cresterii si dezvoltdrii faciale (raportul craniu/fatd), (b) amploarea

dezvoltarii sinusului paranazal, (c) dentitia si (d) structura oaselor si tesuturilor moi [134].
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Fig. 1.2 Comparatia anatomiei faciale a unui copil si a unui adult [134].

La copiii foarte mici, proeminenta frontald a craniului genereaza un risc mai mare de fractura
de craniu decat de fractura faciala intr-un traumatism frontal contondent; craniul absoarbe intreaga
forta a impactului initial, astfel ,,protejand” fata [135].

Odata cu cresterea varstei si a dezvoltarii fiziologice, fata sufera o proiectie, iar partea inferioara
si mandibula devin mai proeminente (fig. 1.2).

Raportul craniu/fata este de 8:1 la nastere si de 2,5:1 la varsta adulta: craniul se cvadriplica ca
marime de la nastere pana la varsta adultd, in timp ce fata creste de 12 ori [136].

in rindul copiilor mai mici de 5 ani, fracturile maxilare si mandibulare sunt mai putin frecvente
decét cele craniene, frontale si orbitale [141].

Pneumatizarea sinusurilor paranazale incepe in sinusul etmoid si continud secvential in
sinusurile maxilare, sinusurile sfenoide si, in sfarsit, in sinusurile frontale [137].

Sinusurile ating dimensiunea maxima abia dupa pubertate si aparitia completa a tuturor dintilor.
Sinusurile maxilare si frontale [138] joaca un rol important in tiparele TCC pediatrice, existand o
corelatie pozitiva intre frecventa fracturilor medii faciale si stadiul dezvoltarii si pneumatizarii
sinusurilor paranazale [139].

Lipsa pneumatizdrii este asociata cu stabilitatea crescuta. Cu toate acestea, cu o pneumatizare mai
mare, sinusurile pot absorbi mai mult impactul si pot oferi un efect de amortizare [140].
Copiii au o rezistentd mai mare la TCC decat adultii, datoritd structurii oaselor din scheletul

facial pediatric. Abundenta de cartilaj si os spongios, mineralizarea scazutd si cortexul
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subdezvoltat [141], Impreund cu liniile de suturd mai flexibile si jonctiunea corticomedulara
indistincta, conferd o mai mare elasticitate si flexibilitate craniului la copii [142].

Stratul gros de tesut adipos, care se bazeaza pe o mare parte din scheletul facial pediatric si pe
depunerile de grasime ce Inconjoara maxilarele superior si inferior, ajutd, de asemenea, la
protejarea acestor oase.

Traumatismul la nivelul craniului este inevitabil asociat cu un anumit grad de leziune a
zonei cervicale a coloanei vertebrale - un factor de risc pentru deteriorarea luxului sangvin
cerebral [203]. Afectarea peretelui unei artere poate provoca formarea unui anevrism [204].

Desi nu se cunoaste exact cum este formatd memoria vizuala in creier, se stie ca leziunile
cerebrale incetinesc obtinerea si prelucrarea acesteea [206].

Psihologii s-au dovedit a fi extrem de importanti pentru diagnosticarea acestor probleme si

pentru Indrumarea in directia potrivita a eforturilor de reabilitare a pacientilor cu TCC [207]

1.2. Mecanismele aparitiei disfunctiilor vizuale primare si secundare: corelatii neuro
oftalmologice.
TCC este asociat cu leziuni ce pot afecta axonii prin forte de intindere si forfecare, ceea ce duce

la leziuni axonale difuze implicate in vedere. impiedicarea transportului axonal dupi leziune poate
duce, de asemenea, la tumefierea axonald focala sau la deconectare axonald. Vederea poate fi
compromisa din cauza lezarii a unuia sau a ambilor nervi optici, afectarii procesarii vizuale a
informatiei in leziunile cerebrale difuze. TCC, la fel, implica alterarea proceselor ce stau la baza
miscarilor oculare, din cauza disfunctiei nervilor cranieni.

Cert este faptul ca TCC poate provoca si leziuni cerebrale focale, inclusiv hematoame de ordin
subdural sau epidural, hemoragie subarahnoida, intracerebrald sau contuzii corticale [143]. Aceste
leziuni pot compromite oricare dintre cdile neuronale care sustin functia vizuald aferenta sau
eferentd [144]. Dupa lezarea traumatica a barierei hemato-encefalice, se pot produce inflamatii
localizate. Afectarea celulelor este initial necroticd, in timp ce caile apoptotice mai tarziu mediaza
moartea celulara in secventa.

Concentratia enzimelor chemofine, care este exprimata in mod constitutiv de diferite celule ale
creierului, este crescuta dupa leziunile cerebrale. Aceastd moleculd induce migrarea si activarea
macrofagelor si poate sa coreleze cu severitatea leziunilor cerebrale [145].

Afectiunea traumaticd asociatd poate perturba vederea in multe puncte de-a lungul caii vizuale

aferente, de la retind pana la centrele vizuale cerebrale.
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Leziunile traumatice ale nervului optic, fie din cauza penetrarii directe, fie a leziunilor indirecte
cauzate de fortele percusive, pot provoca orbire severd, cu pierderea atat a vederii centrale, cat si
a vederii periferice.

Traumatismele craniene severe pot afecta chiasma optica si pot produce o hemianopsie
bitemporald. Lezarile craniene penetrante de asemenea pot sd deterioreze mai multe structuri
posterioare de-a lungul caii vizuale aferente, de obicei la nivelul cortexului occipital [146].

Mai multe leziuni ale cortexului cerebral posterior produc defecte de camp omonim.

Leziunile bilaterale severe din zonele nucleilor vizuali cerebrali sunt extrem de periculoase,
deoarece pot duce la pierderi bilaterale atat ale acuitatii vizuale, cat si ale cAmpului vizual.

Problemele calitatii vizuale dupd traumatismele cerebrale sunt frecvente si adesea complexe
[194-195].

Defectele vizuale asociate includ reducerea acuitdtii vizuale, a cdmpului vizual, a
procesarea memoriei si stimulilor vizuali [196].

Efectele defectuoase sunt: reducerea capacitatii de urmarire vizuala a unei tinte, focalizarea
imaginei, mentinerea vederii stabile pentru a obtine o tinta vizuala si deschiderea si inchiderea
pleoapelor [197].

Este important sa descriem succint cdile vizuale aferente si modul in care leziunile cerebrale
sunt afectate dupa TCC.

Lumina patrunde in globul ocular prin cornee; aceasta ofera puterea de focalizare a ochiului
si daca nu este suficient de bine hydratata este o suprafatd de refractie extrem de slaba [198].
Prin urmare, leziunile cerebrale pot cauza adesea senzatia/starea de ochi uscat, reducand astfel
acuitatea vizuala. Mai mult, pacientii cu leziuni cerebrale denota o viteza micsorata de clipire
sau pot dezvolta lagoptalmos - incapacitatea de a inchide complet ochiul. Corneea uscata si
neprotejata este supusa usor cicatricelor si infectiilor [199].

1.2.1 Deficientele cdilor optice aferente post TCC.
Disfunctia cailor optice aferente ar putea cauza o scadere a acuitatii vizuale, perceperea culorii,

..........

Scaderea acuitatii vizuale post-traumatic ar putea fi omisa de catre pacient in caz ca

afectiunea este monoculara. Acuitatea vizuala reprezinta capacitatea ochiului de a distinge forma,

dimensiunea si conturul obiectelor (Fig.1.3).
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Determinarea dimensiunii minime a unui punct din
spatiu care poate fi perceput

AV clinica sau acuitatea vizuala Snellen

Discriminarea vizuala luminoasa, adica stralucirea
minima a unei tinte care sa o faca distincta de fundal.
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Determinarea temporala - durata minima intre doua
stimulari pentru a putea fi percepute ca fiind separate

Fig. 1.3 Caracteristica acuitatii vizuale [109].

In termeni cliniici, acuitatea vizuala este acuitatea Snellen [109], care reprezinti determinarea
unghiului minim de separare a doud puncte situate diferit. Acuitatea Snellen este masurata cu
ajutorul unor teste construite astfel incat fiecare semn sa cuprindd un unghi de 5 minute de arc de
cerc, iar fiecare element al semnului sa cuprindd un unghi de 1 minut de arc de cerc [110].

Datele privind acuitatea vizuald la pacientii dupa TCC nu sunt clare si pe deplin studiate
[42,205].

In cadrul studiului sau, Richard A. Armstrong mentioneazi precum ci pacientii care suporti un

TCC ar putea manifesta o scadere a acuitatii vizuale, care ar putea persista o durata lungd de timp
[42]. De reguld, micsorarea acuitdfii vizuale monoculare poate fi datoratd unei traume a orbitei
si/sau oculare, Cockerham G.C. et al. [8].
Kenneth J. Ciuffreda et al. mentioneaza cd dupa un TCC am putea determina o miopie sau
hipermetopie in crestere la pacient [43]. Acest lucru pare a fi paradoxal la prima vedere. Cresterea
miopiei poate fi explicatd printr-o functionare alteratd a sistemului nervos simpatic (SNS), care
survine in urma unui TCC. Dereglarea functiondrii sistemelor umorale de control al curburii
cristalinului duce la o insuficientd de relaxare, in cazul privirii la distanta, astfel incat miopia
devine mai accentuata.

Pe de altd parte, o mérire a indicatorilor hipermetropiilor ar putea fi explicata prin functionarea
alterata a sistemului nervos parasimpatic (SNP), care la fel poate aparea in urma TCC. Astfel,
capacitatea de a mari acomodarea spre compensarea unei hipermetropii reziduale este
compromisa. latd de ce, o hipermetropie care nu e manifesta devine evidenta. Aceasta se mai poate
caracteriza prin senzatia pacientului de ceata tranzitorie in fata ochilor, fapt ce demonstreaza o
functie precara a SNP. Acestor pacienti nu le va fi indicata o corectie optica progresiva, ci se va
opta pentru o corectie separatd att la distantd, cat si la aproape. Acest fapt poate fi explicat prin
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hipersensibilitatea pe care o manifestd pacientii la schimbdri in corectia optica, o hipersensibilitate

Spasmul acomodativ, care indica o pseudomiopie, de regula, pare a fi asociat cu mioza sau cu
excesul de convergentd. Acest spasm poate aparea si fard substrat de lezare oculara fiind datorat
raspunsului psihogen [44].

Dereglari de ¢imp vizual

Suchoff I. B. mentioneaza ca deficitele de camp vizual se observa destul de des dupa un TCC.
De obicei, prezenta acestora semnalizeazd un TCC grav, insa ele se pot detecta in caz de un TCC
mediu cu implicarea lezarii chiasmei optice sau ca rezultat al unei neuropatii posttraumatice [9].

Kenneth J. Ciuffreda et al. atesta ca defectele de camp viuzal se refera, de obicei, la anumite
sectoare, care lipsesc sau par a fi supresate senzorial in urma actiunii traumatismului asupra cailor
vizuale primare. Aceste arii pot lua forma incepand de la hemianopsii pana la regiuni mici cu
senzitivitate redusa. In acest caz, simptomatica poate fi diversa, incepand cu dificultiti de vedere
accentuate pana la efecte vizuale minore. Deficitele de cAmp vizual au fost determinate in 35% din
cazuri la pacientii cu schimbari vizuale dupd TCC [43]. Anumiti pacienti ar putea beneficia prin a
folosi prisme inclavate, ca de exemplu, prismele Fresnel sau Peli, (Ross N.C. et al.) [45]. Insusi
trainingul ar trebui sa includa stimularea prin tinte luminoase atat a sectorului deficitar, cat si a
integului cdmp vizual. Exista anumite programe care imbunatdtesc campul vizual prin stimularea
functiei corticale, prin antrenarea pacientului de a sesiza cat mai bine deficitele de cdmp vizual sau
chiar de a-si alinia axele globilor ocular spre aceste deficite (Plow E.B., Obretenova S.N .et al.)
[46].

In cadrul studiului siu, William V. Padula et al. determini o aparitie a deficitelor de vedere
oarecum corelate de zona anatomicd in care s-a produs lezarea tesuturilor dupd un TCC [47].
Astfel, leziunile care au inclus afectarea tractului vizual mai sus de chiasma optica pot produce,
de cele mai multe ori, defecte vizuale de tip hemianopsii, dar nu Intotdeauna acestea fiind
congruente. In functie de aria afectata, persoana poate fi sau nu constineti de pierderea abilitatilor
vizuale. Adesea lezarea lobului temporal determind aparitia unei cuadranopsii superiorac cu
margini oblice. Negarea vizio spatiald se poate manifesta atat ca forma a unei pierderi subiective
totale a perceptiei vederii pe partea afectatd, cat si ca o lipsa obiectiva a vederii, noteaza Padula
W. in cadrul studiului sdu privind intrebarile de reabiliare neuro-senzoriala a pacientilor [47].

Richard Armstrong mentioneaza ca o serie de studii releva probleme ale campului vizual la
pacientii dupa TCC [42]. A fost atestati si pacienti care au prezentat hemianopsii bitemporale,

raportate de catre Padula J. H. et al. fiind atribuite lezarii de chiasma optica [47].
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Perceptia culorilor, sensibilitatea la contrast

R. Armstrong relateaza ca putine studii confirma disfunctii de perceptia culorilor la pacienti
dupa TCC. Oricum, exista date in literatura de specialitate care adeveresc ca un studiu caz-control
efectuat asupra a 11 pacienti dupa TCC si a 11 pacienti control ar sugera o perceptie deficitara a
unei culori primare [42].

Lemke et al. au determinat ca 21% din pacientii dupa TCC au manifestat o sensibilitate la
contrast scazuta, ceea ce a determinat o caliate a vietii joasa [48].

1.2.2 Deficientele cailor optice eferente post TCC.

Ciile vizuale eferente includ atat functiile voluntare, cat si cele involuntare (cunoscute si
sub numele de autonome) [208], care implicd muschii globului ocular. Nervii sistemului nervos
autonomi, care dirijeazd musculatura globilor oculari, sunt de doua tipuri - simpatici si
parasimpatici. Nervii simpatici folosesc substante identice sau similare cu adrenalina si au un
traiect circular. Pe parcurs, nervii simpatici influenteaza reglarea respiratiei, a ritmului cardiac,
a tensiunii arteriale, a transpiratiei si chiar a deschiderii pleoapelor. Deteriorarea acestei cdi in
urma TCC cauzeazi multe probleme, inclusiv sindromul Horner. in aceasti conditie, pacientul
va prezenta mioza, exoftalm, o pleoapa superioara usor coborata si transpiratii reduse pe partea
afectati a fetei. In plus, pacientul poate descrie adesea un sentiment de oboseali in vederea la
distanta, deoarece ochiul afectat nu poate focaliza 1n mod normal.

Calea parasimpatica porneste din centrele corticale si trece de-a lungul bazei craniului
[209]. Nervii parasimpatici determind pupila sa se micsoreze si induce focalizarea cristalinului
pentru aproape. Traumatismul craniului poate deteriora aceastd cale si pacientul intimpina
dificultati de concentrare la citire [210]. Astfel ca, adesea acestia au nevoie de ochelari pentru
lectura din cauza capacitatii reduse de concentrare la vederea de aproape [212]. Insa nu a fost
confirmat faptul cd aceste probleme sunt un rezultat direct al deteriorarii cailor parasimpatice
[213]. Acest pasaj neuronal poate fi afectat in urma unei presiuni intracranianiene crescute
dupa producerea TCC. Din acest motiv, pacientii sunt tratati ca urgente medicale [211].

Acomodarea

Disfunctiile acomodative (insuficienta acomodarii si incapacitatea de acomodare) pot duce la o
vedere Incetosatd intermitentd sau constantd, in functie de severitatea leziunii. Acestea vin odata
cu dereglarile neurologice survenite in urma traumatismului.

Kenneth J. Ciuffreda et al. mentioneaza ca dereglarea acomodarii la pacientii care au suferit un

TCC se manifesta, In mare parte, printr-o insuficientd moderata [43]. Acest lucru pare a fi
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controvers. Un studiu la pacientii presbiopi si cei pre-presbiopi care au suferit un TCC, efectuat
de catre Thiagarajan P. et al., demonstreaza ca deficitul de acomodare se determina 1n 24,4% si,
respective 41,1% [26]. Pe de alta parte, un studiu caz-control asupra a 50 pacienti dupa TCC si 50
pacienti din lotul de control efectuat de catre Olver J. H. et al., determina cifre egale ale deficitului
de acomodare [49].

Nistagmusul [218] este o miscare repetitiva a globului ocular, in timpul careia ochiul pare
sd se indeparteze de pe tintd si apoi se corecteaza rapid pentru a o re-privi. Aceastd afectiune
poate apdrea dupad leziuni cerebrale si determina o reducere considerabila a claritatii vizuale,
precum si un sentiment de ameteald [219]. Desi toate centrele corticale care controleaza
mentinerea fixarii privirii nu sunt bine studiate nici la etapa actuald, nistagmusul sugereaza
adesea deteriorarea zonelor cerebrale vestibulare, in special a cerebelului, situat in partea din
spate a creierului, si a sistemului vestibular din interiorul urechii. Acesta poate fi mai usor
determinat de oscilatii majore si ample. De obicei insa, pacientii prezintd un nistagmus lent, de o
amplitudine mica, care se accentueaza in cazul acoperirii unui ochi. La fel, nistagmusul poate
apdrea ca o consecintd a oftalmoplegiei. Se poate instala in urma lezarii chiasmei optice, care
stimuleaza anumite arii ale glandei pituitare [30].

Conform datelor unui studiu efectuat de catre Geiger G. et al., ce a inclus 65 pacienti cu
nistagmus de origine centrala dupa un TCC, acesta a fost datorat elongarii maduvei spindrii [23].
Pe de alta parte, pacientii asupra carora s-a actionat cu o forta ce a dus la flexie—extensie a aceluiasi
sector au prezentat si asocierea dereglarilor vestibulare si senzoriale [42].

Scherer M. R. et al. in cadrul cercetarilor sale au determinat la 50% dintre pacientii expusi unui

TCC un nistagmus patologic odatd cu senzatia de ameteala, iar la pacientii non-simptomatici
incidenta a fost de 33% [17].
Chiar si o trauma relativ usoara a craniului poate provoca deteriorarea peretilor ososi fragili ai
sistemului vestibular. Pacientii pot sa nu aiba pierderi de auz, dar au probleme de echilibru sau
nistagmus. Interesant este faptul cd nistagmusul datorat deteriorarii peretelui sistemului
vestibular poate sd nu fie constant, ci mai degraba sa fie initiat de un sunet repetitiv, cum ar fi
un sunet telefonic, prin cresterea presiunii aerului in piept. Acest fenomen este numit
fenomenul Tullio [220].

In unele cazuri, fenomenul acesta poate fi o cauzi secundard a cresterii presiunii
intracraniene. In altele, pare si insoteascd durerea ochilor si a fruntii, la fel si a craniului in
zona nervului occipital mare. Chiar si o usoara presiunea asupra radacinii nervoase poate

provoca dureri acute [221]. Pacientii cu acest tip de cefalee uneori sunt diagnosticati ca avand
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migrend. In plus, durerea de la iritarea acestui nerv poate sa apara dupa luni sau chiar ani de
la leziunea initiald, ceea ce face dificila corelarea dintre acuzele pacientului si episodul de
TCC, suferit cu ani in urma [222].

Motilitatea extraoculara

Sistemul de motilitate al ochiului este foarte sensibil la TCC, astfel incat aparitia heteroforiilor
este un lucru des intalnit la pacientii dupa TCC (164,165). Bolnavii care dezvoltd o heteroforie de
cele mai multe ori vor demonstra o diplopie. Parezele de nervi cranieni duc la o deficienta de
motilitate oculard des Intalnita [50]. Nervii cranieni sunt foarte sensibili la TCC datorita faptului
ca acestea au un curs de-a lungul bazei craniului. Cu parere de rau, aprecierea motilitatii globilor
ocular este greu de a fi stabilita in primele ore dupa traumatism deoarece pacientul, de cele mai
multe ori, este in coma. Multe semne, ca, de exemplu, pareza perechii a treia de nervi cranieni, se
fac simtite peste cateva luni. Lagoftamul poate aparea la pacientii dupd TCC datoritd unei pareze
anervului facial. In caz de fracturi ale bazei craniului, cea mai frecventa parezi este cea a nervului
facial ipsilateral neuronului motor [51].

Deficitele muschilor oculomotori pot duce la disfunctii binoculare si acomodative, care survin
in urma lezarii nervilor cranieni: CN III (nervul oculomotor), CN IV (nervul trohlear) si CN VI
(nervul abducens), mentioneaza Suchoff I. B. in studiile sale. insa, de cele mai multe ori, lezarea
unuia dintre nervi nu este evidenta si poate fi doar presupusi. in literatura este stipulat faptul
precum ca tomografia computerizata si rezonanta magnetica nucleara in aceste cazuri nu detectd
schimbari [47].

In consecinta apare strabismul, dupa o parezi a unui nerv cranian, sau lezarea unor muschi
extraoculari, in special in cazul compromiterii integritatii orbitei. Esotropia sau exotropia este si
ea o consecintd a TCC. Organizatia Mondiald a Sanatatii estimeaza ca strabismul se inregistreaza
la 2-3% din populatia de copii [36]; apare mai frecvent la varsta de 2-3 ani. In 36% din cazuri,
strabismul se complicd cu ambliopie [53, 35]. In Republica Moldova, conform datelor statistice si
rapoartelor de activitate anuale, n structura nosologicd oculara la copiii luati sub supraveghere,
strabismul detine locul trei si constituie 15-20% [54].

In linii generale se propune de a evalua pacientul care a suferit TCC folosind urmitoarele
aspecte ale motilitatii oculare: fixarea, amplitudinea saccadelor si capacitatea de urmarire a unui
obiect.

Stereognozia

Dereglarea vederii binoculare apare adesea dupa TCC, cu instalarea unei forii latente sau

dereglarea fuziei [52]. Una din acuzele principale pe care le are pacientul este diplopia, care poate
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aparea chiar si in momentul cand pacientul este pregatit de a fi externat [214]. Bolnavii vor raporta
imagini dublate ca fiind deplasate orizontal, vertical sau chiar diagonal [215].

In mod obisnuit muschii extraoculari functioneaza in unison, astfel incat cei doi ochi si se
fixeze pe aceeasi tintd si sa urmareasca cu usurinta obiectul atunci cand este necesar [216].

Traumatismele craniene cauzeaza in mod obisnuit o reducere a capacitatii ochilor de a lucra
in pereche [217]. Insuficienta de convergenta reduce capacitatea creierului de a focusa la
aproape si este unul dintre cele mai frecvente deficite in urma comotiei cauzate de TCC.
Atunci cand ochii au dificultati in urma privirii unui obiect in miscare, cum ar fi un pendul
suspendat, pacientul raporteaza ameteli sau chiar greata, incercand sa intrerupa aceasta sarcina
vizuala simpla [217].

Sistemele de asociere a creierului impreuna cu fuzia motorie sunt bazate pe o retea formata din
mezencefal, unde sunt localizate ariile oculomotorii, precum si zonele ce corespund vazului din
lobii frontali ai creierului [55, 56].

Un studiu recent arata ca 10 pacienti care au suferit un TCC manifesta o stereognozie alterata
la privirea de aproape si la distantd. Pacientii au fost cercetati cu ajutorul sterotestelor la distantele
de 3 m si 40 cm. Astfel, datele comparate cu cele ale pacientilor din lotul de control nu au aratat
diferente semnificative la examinarea monoculara si la cea binoculard. Autorii studiului (Ciuffreda
K. J. et al.) concluzioneaza ca dereglarea stereognoziei la pacientii dupa TCC nu este o problema
a perceptiei binoculare, ci o consecinta a dereglarii la un nivel mai superior asociatd cu lezéri
corticale difuze [43, 57].

Convergenta reprezinta migcarea concomitentd a ambilor globi oculari medial. Acest mecanism
se include in momentul in care pacientii privesc un obiect plasat la distanta mai mica decit 5-6 m.
Un deficit de convergentd este unul din cele mai frecvente simptome asociate TCC [50].
Thiagarajan et al. denota faptul cd 56,3% din pacientii care au suferit un TCC atesta anumite
dereglari ale versiilor [26]. La fel, Ciuffreda et al. subliniaza ca 42,5% din pacienti prezinta semne
care dau dovada de o insuficienta de convergentd [43]. Se propune de a examina pacientul folosind
cover-testul, determinarea punctului proximal de convergenta, evaluarea heteroforiilor conform
tacticii Von Graefe, amplitudinea fuziei pozitive si negative.

Reactia pupilara

Pacientii cu TCC prezinta o reactie lentd a raspunsului pupilar, precum si semne de anizocorie.
Cauzele care ar putea duce la formarea unei pupile fixe si dilatate ar putea fi: hernierea

transtentoriala (semnul pupilei Hutchin), pareza de nervi faciali, midriaza traumatica sau fractura
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orbitei. Pacientii dupd TCC pot prezenta o pupild ingusta, fapt ce indicd prezenta sindromului
Horner, miozei traumatice, hemoragiei pontine si a pupilei Hutchinson [52].

Kenneth J. Ciuffreda et al. atentioneaza cd aprecierea reflexului pupilar este importantd in
stadiul acut al TCC si ar putea indica optiunile de tratament oportune. Conform unui studiu efectuat
in Portland (SUA; sfatul Oregon) in perioada anilor 2012-2013 asupra unui numadr de pacienti care
au suportat TCC, 5 pacienti au fost depistati cu probleme de reflex pupilar.

Un studiu caz-control a supra a 17 pacienti care au suferit un TCC si a 15 pacienti din lotul de
control releva o difernta la anumiti parametri: viteza de constrictie maxima si medie, diametrul
maxim si amplitudinea constrictiei [43].

1.3. Particularitatile leziunii axonale asociate traumatismului cranio-cerebral.
Neuropatia optica traumatica.

Partrea intracerebrala a nervul optic [155], pare a fi mai putin predispusa unor procese de
neurodegenerare sau de glioza. Aceastd constatare aratd cd existd o sensibilitate diferentiala a
axonilor 1n tractul optic. Nervul optic este alcatuit din axonii celulelor ganglionare retiniene. Pana
in prezent au fost descrise peste 30 de subtipuri functionale ale acestor celule [156].

In baza rezultatelor acestui studiu, remarcim faptul ca celulele stratului ganglionar sunt mai
rezistente la leziuni (desi fara regenerare axonica imbunatatita) decat alte tipuri de celule retiniene
in mai multe modele de leziuni retiniene. Mecanismul nu este cunoscut, dar poate fi legat de
sensibilitatea scazuta la eliberarea glutamatului in urma traumatismului [157].

Traumatismele axonale difuze reprezinta o componentd comuna a traumatisemlor cerebrale
masive si sunt corelate cu repercusiuni in timp [158].

De asemenea, severitatea leziunii materiei albe este predictiva [159] pentru deficitele cognitive
[160] si schimbarile degenerative cronice dupa TCC [161].

Studiile de modelare la primate au sugerat cad leziunea axonald difuza este cauzata, in mare
masura, de fortele de frictie [162].

Cu toate acestea, mecanismul de producere a leziunilor axonale nu este clar. Astfel, in studiile
prezentate aici a fost important mecanismul fizic care duce la acest prejudiciu axonal. Alte studii
confirmd ca lezarea este sustinutd mai degrabd in interiorul nervului optic propriu-zis, decat in
tractul optic [163].

Intr-un subgrup de pacienti cu pierderea vederii dupa TCC, cauza a fost lezarea nervului optic
si ariilor cerebrale corespunzatoare [166]. Un impact traumatic a nervului optic poate surveni in
urma unei actiuni directe a unui fragment osos asupra acestuia sau ar putea fi cauzatd de un

mecanism indirect precum edem sau ischemie. Daca ne referim la prima varianta, atunci putem sa
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afirmam ca o tomografie computerizati ne-ar ajuta in determinarea fragmentului osos cauzant. in
caz de ischemie sau edem, o examinare cu RMN ar fi mai potrivita. In caz de inrautitire a perfuziei
tisulare datoratd mecanismului indirect, administrarea dozelor inalte de corticosteroizi are un efect
benefic [30].

La cresterea brusca a presiunii vasele de sange retiniene pot sd cedeze si sd provoace
hemoragii in retind, o afectiune numita retinopatie Purtscher. La randul sau, hemoragiile in
stadiul de resobtie ar putea cauza cicatrizari semnificative si pierderea vederii [200].

Trauma directd a craniului poate, de asemenea, sa determine ochiul sa se deplaseze prea
repede in raport cu structurile fixe ale orbitei. Acest fenomen poate cauza intinderea sau
forfecarea nervului optic [201].

In literatura de specialitate gdsim notiunea de neuropatie optica traumatica (NOT), care are 0
incidenta de circa 0,7%-2,5% din cazuri si a fost raportata la toate tipurile de TCC [167], inclusiv
comotia. Deseori neuropatia optica traumatica poate duce la afectarea vizuala permanenta
[202].Tabloul clinic al acesteia este prezentat de urmatoarele semne: scaderea acuitatii vizuale,
la fundul de ochi [58]. Totusi edemul papilar este o complicatie neurooftalmologica des intalnita.
Aceasta apare in primele 48 h ca semn al unei hemoragii intracerebrale sau extracerebrale si este
o indicatie absoluta pentru interventie chirurgicala [52].

Neuropatia optica traumaticd (NOT) este o cauzd neobisnuitd a scaderii capacitatii vizuale in
urma unui traumatism direct sau indirect al craniului, dar consecintele pot fi devastatoare, in
special in cazurile cu implicarea bilaterald a nervului optic. Desi majoritatea pacientilor sunt
barbati adulti tineri, aproximativ 20% din cazuri apar in perioada copilariei [181]. Un diagnostic
de NOT este, de obicei, simplu de a fi determinat. Cu toate acestea, evaluarea poate fi dificila
cand starea mentala a pacientului este afectatd din cauza traumatismelor severe.

Adesea NOT duce frecvent la pierderea profunda a vederii centrale. O serie de factori releva
un pronostic in cazul acestor pacienti. Acestia includ: pierderea cunostintei, nici-o imbunatatire a
vederii dupa 48 de ore, absenta raspunsurilor evocate vizual si dovezile fracturilor de canal optic
la examindrile neuroimagistice[182].

Studiul international privind traumatismul nervului optic (IONTS) este cel mai mare si
prospectiv studiu multicentric al NOT publicat pana in prezent [184].

Nu exista studii controlate aleatoriu privind eficacitatea decompresiei nervului optic prin

interventie chirurgicald in NOT [185].
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Ca parte a cohortei IONTS, la trei din 33 de pacienti (10%) care au suferit o decompresie
chirurgicala externd au fost depistate scurgeri de lichid cefalorahidian postoperator [186].

O alta serie de cazuri a raportat o expunere durala accidentald la 5% dintre pacientii care au
suferit o decompresie endoscopica a canalului optic [187].

Avand in vedere rata relativ ridicatd de imbunatatire vizuald spontand in NOT indirectd, decizia
de a supune un pacient unei interventii chirurgicale cu complicatii potential grave trebuie sa fie
privita circumspect.

NOT poate fi clasificata in functie de locul accidentarii (intraorbitald, intracanaliculara sau
intracraniand) sau in functie de modul de lezare (directa sau indirectd) [188].

Portiunea intracraniand a nervului optic in imediata apropiere a pliului dural falciform este
urmatorul perimetru cu cel mai frecvent risc de lezare.

Intr-un raport care utilizeaza imagini tomografice computerizate (CT), aproximativ jumitate
din toate cazurile de NOT s-au dovedit a avea o fractura de sfenoid [190].

NOT poate apdrea prin mecanisme directe sau indirecte, in cazul in care un prejudiciu direct
este cauzat de un corp striin sau un fragment osos. In NOT direct, existd o perturbare anatomica
semnificativa a nervului optic. NOT indirectd este cauzatd de transmiterea fortelor catre nervul
optic dintr-un loc indepartat, fara a se deteriora in mod excesiv structurile tesutului inconjurator.
Stresul deformativ, transmis craniului din traumatismul contondent, este concentrat in regiunea
canalului optic. Segmentul intracanalicular al nervului optic este in special sensibil la aceasta
forma de vatamare, deoarece teaca durald adera strans la periostul din aceastd locatie specifica
[189].

Etiologia leziunilor indirecte, pe de altd parte, nu este bine inteleasd, dar se presupune ca se
datoreazi transmiterii fortelor traumatice prin oasele craniului in nervul optic [168]. In
concordantd cu aceasta viziune, presiunea frontald din craniul uman duce la deformarea portiunii
canalului orbital [169], iar cea mai comuna localizare a lezarii posterioare globului ocular in cazul
leziunii indirecte este la nivelul canalului optic [170].

Se utilizeaza mai multe modele de imitare a NOT, inclusiv cea de sectionare a nervului optic si
modelele de strivire a nervilor optici [171]. Aceste modele mimeaza aparitia NOT directe cat si
indirecte [172].

In studiul mentionat [173,174], s-au observat disfunctii ce apar la nivel de celule gliale. Acestea
sunt celule imune rezidente ce se regasesc in sistemul nervos central [175].

Ele au prezentat o schimbare morfologica distinctiva ca raspuns la leziunea tisulard [176], care

apare rapid [177] si se considerd a fi un semn al neuroinflamarii [178].
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Remarcam faptul ca prima dovada subtild a activarii microgliale apare in primele 24 de ore
dupa traumatism, care preceda modificarile organice. Aceasta constatare poate sugera ca activarea
microgliala precede activarea gliald, o concluzie consistenta. Astfel, glioza retinala este mediata
(si astfel este precedatd) de activarea microgliald [179]. Acest lucru este, de asemenea, in
concordantd cu constatarile din alte studii, conform carora blocarea neuroinflamarii previne
deficitele motorii induse de leziuni [180].

Fiziopatologia NOT indirectd este multifactoriala fiind propus conceptul de leziune primara si
secundara [191].

In urma traumatismelor, apare o sectionre a unui anumit numir de axoni in celulele
gangluionare ale retinnei - un proces ireversibil care duce la pierderea neuronilor. Exista apoi un
grad de edemare a nervului optic in limitele stranse ale canalului optic, secundar unei traume
mecanice directe si ischemiei vasculare. Sindromul compartimentului care urmeaza afecteaza
suplimentar aportul de sange deja compromis la nivel de celule ganglionare intacte, instituind o
spirald descendenta care duce la moartea celulelor apoptotice [192]. Acest model NOT in doua
etape sta la baza decompresiei nervului optic prin mijloace medicale sau chirurgicale, pentru a
rupe acest ciclu vicios si pentru a pastra celulele restante ale stratului ganglionar al retinei.

Neuropatie opticd posttraumatica poate fi clasificatd conform sectorului anatomic implicat: NOT
anterioard, caracterizatd prin inflamarea papilei nervului optic, st NOT posterioard, cu o imagine
neschimbata a papilei nervului optic in stadiul acut [58].

In functie de divizarea anatomici am putea afirma ci NOT anterioari este intilniti mai des
decat cea posterioara. Un studiu retrospectiv, efectuat de catre Goldenberg-Cohen, s-a determinat
un edem papilar la 6 pacienti (15%) cercetati [60]. In cadrul unui studiu Brodsky et al. au depistat
trei pacienti cu NOT anterioara asociat contuziei globului ocular, care au prezentat acuitate vizuala
respectiv de 1,0, cel de-al doilea 0,1 si perceptia luminii pentru al treilea pacient [61]. Pacientii
erau persoane tinere; mai mult decat atat, doi dintre ei au prezentat asa numitul disc optic cup-less.
Atunci autorii au venit cu ipoteza precum ca, in caz de disc optic cup-less, inflamarea peripapilara
a sclerei dupa un traumatism ar putea induce formarea unui canal sclerar, care la rindul sau,
provoaca Intreruperea transmiterii axonilor. Aceasta induce formarea conglomeratelor axonale si,
respectiv, inflamarea discului optic [58].

Conform datelor statistice, tabloul clinic al NOT intarziate este intdlnit mult mai des decat cel
prezent in stadiul acut al traumei. Conform International Optic Nerve Trauma Study (IONTS), cel
din urma a fost determinat in 13 cazuri din totalul pacientilor cercetati (circa 10%); conform Levin

Laetal., NOT intarziata apare ca urmare a unui intreg spectru de mecanisme [20]. Crowe et al. au
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descris un caz clinic al unui pacient care a acuzat pierderea acuitatii vizuale la a 9-a zi dupa un
TCC frontal, ca urmare a unei hemoragii secundare si inflamarea nervului optic si a chiasmei
optice [25]. Eidlitz-Markus et al. la fel au descris un caz clinic al unei paciente de 16 ani care a
prezentat simptome de NOT intarziate dupa 2 luni de la TCC cu un obiect contondent [59]. Autorii
nu erau pe deplin siguri de mecanismul care a declansat NOT, insa aspectul palid al nervului optic
demonstra un mecanism ischemic care a stat la baza. La fel, Kay B. Kang et al. au descris un caz
de NOPT intarziate cu manifestarea unei papile optice palide si edematiate, cu un mecanism
ischemic declansator datorat compresiunii arterei ciliare posterioare, in urma inflamarii muschiului
drept medial [58].

Managementul NOT ramane controversat. Unii clinicieni favorizeaza doar observarea in timp
ce altii opteaza pentru interventia cu steroizi sistemici, decompresia chirurgicald a canalului optic
sau ambele. Baza de dovezi pentru aceste optiuni diferite de tratament este slaba, iar utilizarea de
rutind a steroizilor cu doze mari sau a interventiei chirurgicale in NOT nu este lipsitd de riscuri
pentru insotitor. Exista o rata relativ ridicata de recuperare vizuald spontana la pacientii gestionati
in mod conservator si, prin urmare, eventualele efecte adverse ale interventiei chirurgicale ar trebui
luate 1n calcul [183].

Deseori exista intarzieri inevitabile in diagnosticarea NOT atunci cand pacientii prezintd leziuni
care pun viata in pericol. Daca pacientul este inconstient pentru o perioada indelungata, este foarte
probabil ca pierderea capacitatii vizuale sa fie raportata cu intirziere si chiar daca se determina un
diagnostic clinic in primele 8§ ore, exista consideratii etice evidente pentru initierea unui tratament
potential controversat fara consimtamantul informat corespunzator.

Prin urmare, fiecare caz trebuie evaluat individual, iar pacientul trebuie sa fie constient atat de
riscurile teoretice sugerate de studiile recente, cat si de riscurile reale, desi rare, ale unui eveniment
advers grav cu interventie activa.

Un diagnostic clinic adecvat trebuie sustinut de un istoric de traume directe sau indirecte la
nivelul capului sau al fetei. Uneori, leziunea poate fi banala, iar pacientul si martorii care ar fi putut
fi prezenti, 1n special cu copiii sau cu pacientii inconstienti, trebuie sa reconstituie un istoric atent
al incidentului. Ar trebui tinuta, de asemenea, o evidentd detaliatd, deoarece cazurile de NOT
neelucidate in totalitate sunt subiectul unor viitoare probleme de sdnatate ale pacientilor.

Desi aparent simpla, evaluarea clinica poate fi uneori, dificila in stabilirea unui traumatism
sever atunci cand constiinta pacientului este afectata. In acest scenariu, este esential si se excluda
posibilele cauze reversibile ale pierderii vazului, care necesitd atentie imediata (de exemplu, o

hemoragie retrobulbard). Acuitatea vizuala de baza a pacientului ar trebui sé fie clar documentata.
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O examinare minutioasd a ochilor si a structurilor anexe este obligatorie, cu inlaturarea atenta
a fracturilor orbitale sau faciale associate, care necesitd un abord maxilofacial specializat [193].
Cu exceptia cazului in care este necesara monitorizarea neurochirurgicala a pupilei, trebuie
efectuata o examinare detaliatd a polului posterior, pentru a documenta starea discului optic, a
oricarei hemoragii retiniene asociate si posibilitatea unui corp strdin intraocular in cazurile de
trauma cu penetrare. De asemenea, trebuie mentinut un grad Tnalt de vigilenta clinica, deoarece
NOT poate fi asociata, rareori, cu o pierdere vazului intarziata a vederii, secundara dezvoltarii unui
hematom de teaca in zona nervului optic.

Unii autori au raportat ca incidenta neuropatiei optice traumatice (NOT) variaza de la 1,5% pina
la 4% dupa traumatismele craniene [223], iar tratamentul acestor leziuni ramine controversat.
Optiunile initiale de tratament au inclus observarea sau decompresia canalelor optice printr-0
craniotomie frontala [224].

Abordarile chirurgicale ulterioare [225] au implicat etmoidectomia externa sau transantrald
[226] si, mai recent [227], o abordare combinatd - endoscopicd transconjunctivald [228] si
intranazala [229].

Un tratament combinat ar putea fi eficace in reducerea edemului cerebral [230]. Un alt studiu
privind leziunea acutd a maduvei spindrii a oferit sprijin suplimentar pentru interventia
corticosteroida in primele 8 ore de la lezarea nervului optic [231], insa utilizarea de
metilprednisolond de unul singur sau In combinatie cu chirurgia decompresiei nervului optic
ramine un subiect discutat in cazul populatiei pediatrice [232].

Utilizarea corticosteroizilor, conform altui studiu, a dezvaluit efecte in randul pacientilor cu
traumatisme craniene fiind administrate in doze mari [233].

Avand in vedere frecventa NOT la pacientii cu TCC [234], utilizarea corticosteroizilor a fost
pusd din nou sub semnul intrebarii, in special cu o imbunatatire a vederii spontane raportate la
57% din numarul pacientilor cu NOT care au suportat tratament chirurgical in boala coronariana
[235-236].

Reiesind din faptul cd modalitatile chirurgicale de decompresie in NOT nu a dat rezultate clare,
managementului NOT s-a axat pe siguranta optiunilor de tratament, dar si pe diagnosticul precoce
[237].

Tehnicile de reabilitare vizuala [238] se axeaza nu doar pe capacitatea de focusare, ci si pe
functia generala a sistemului vizual. Eforturile actuale de reabilitare a vederii variaza in functie de

nevoile copiilor.
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La etapa actuald, s-au inregistrat progrese In dezvoltarea tratamentelor pentru o mare varietate
de deficiente si pierderi vizuale care insotesc TCC [239].

Dintre tehnicile utilizate in prezent pentru abordarea deficitelor functionale, legate de diverse
disfunctii si pierderi vizuale, fac parte: prismele [240], utilaje pentru stimularea vederii [241-243].

Tehnicile de abordare a insuficientei vizuale grave sunt bine documentate in cadrul serviciilor
de reabilitare a nevazatorilor. In prezent, se depun mari eforturi pentru a le adapta la populatia cu
politraumatisme atat la nivel national, cat si pe plan international [244].

Consecintele vizuale ale unui TCC mediu pot fi resimtite in perioada afldrii pacientului la
domiciuliu [245], deoarece pacientii cu leziuni cerebrale nu stau exclusiv sub supravegherea
oftalmologului [246].

Eforturile In timpul perioadei acute implica masuri simple, dar importante, cum ar fi inlocuirea
ochelarilor deteriorati ai pacientului, oferindu-i acestuia un ocluzor pentru ochi, pentru a atenua
diplopia sau pentru a proteja un ochi lagtoftalmic de expunere si de uscare.

Evaludrile de reabilitare vizuald iau in considerare numarul mare de informatii, cum ar fi
evaluarile altor oftalmologi, fizioterapeuti, neuropsihologi, neurologi si neurochirurgi. Dupa o
examinare completa a ochiului si o evaluare a vederii, se poate referitor la necesitatea unor teste
auxiliare sau consultatii [247].

Este importantd mentinerea vigilentei In cazul aparitiei tulburdrilor sistemice, care sunt
provocate adesea de leziunile cerebrale si care pot ameninta, direct sau indirect, vederea precum
depresia, cresterea in greutate, apneea de somn, migrenele, diabetul, hipertensiunea, accidentul
vascular cerebral si atacul de cord [248-249].

Unele dintre patologiile vizuale care pot rezulta din aceste probleme medicale includ accidentul
vascular cerebral, la nivelul vaselor de sange ale ochiului si ale nervului optic, glaucomul,
hemoragii secundare, edemul nervului optic, pierderea vederii periferice, diplopia, dificultati la
citire si pierderea claritatii vizuale.

Pacientii care sufera de leziuni cerebrale traumatice ar putea, din nefericire, sd sufere si de
depresie, ceea ce poate duce la neglijarea problemelor medicale si la intarzierea diagnosticarii
conditiilor medicale asociate, inclusiv a problemelor vizuale [250]. Traumele cerebrale pot, de
asemenea, sa exacerbeze sau sa accelereze maladiile cronice [251].

1.4 Semnificatia clinico-paraclinica a modificarilor indicilor stresului oxidativ in urma
traumatismului cranio-cerebral.

Initial, stresul oxidativ a fost descris ca un dezechilibru intre generarea si eliminarea speciilor

reactive de oxigen (SRO) si speciile de azot reactiv (SRN). [147].
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Creierul este extrem de sensibil la SO, deoarece acest organ consuma circa 20-30% de oxigen
inspirat. In acelasi timp, creierul este deosebit de bogat, atit in acizi grasi polienici nesaturati, ct
si in metale de tranzitie redox. Stresul oxidativ se dezvoltd cand apare dezechilibrul intre
producerea in exces si/sau neutralizarea insuficientd a SRO [148]. Evidentele arata ca, in TCC are
loc o crestere considerabild a productiei de RL, ceea ce provoacd dezvoltarea unui SO pronuntat
care reprezintd echilibrul dintre prooxidanti si sistemul antioxidant al organismului determina
stresul oxidativ [149-151].

In TCC speciile reactive ale oxigenului (SRO) si speciile reactive ale azotului (SRN) pot fi
generate prin mai multe cdi celulare, precum activarea fosfolipazelor, sintazei oxidului nitric
(SON) si xantinoxidazei, reactiile Fenton si Haber-Weiss, si alt., iar atunci cand sistemele
antioxidante de aparare celulara sunt depasite, productia crescutd de RL va duce la oxidarea
lipidelor, proteinelor si acizilor nucleici, care pot modifica functia celulard intr-un mod critic,
provocand un sir de procese patologice [152,153].

De mentionat, ca in TCC stresul oxidativ provoacd daune acizilor nucleici prin inducerea
fragmentarii ADN-ului mitocondrial [154], pe de alta parte variantele genomice ale AND-lui
mitocondrial pot influenta evolutia TCC si a rezultatelor interventiilor terapeutice [252].

Spre deosebire de ADN-ul nuclear, ADN-ul mitocondrial nu poseda mecanisme de reparare a
exciziei nucleotidice si nu este protejat de histone, de aceea el este foarte predispus la mutatii.
ADN-ul mitocondrial mutant determind instalarea unui deficit bioenergetic cu scaderea
semnificativa a productiei de ATP si cresterea semnificativa a productiei de RL [253].

Existd un numdar mare de dovezi precum cd disfunctia mitocondriald joaca un rol critic in
fiziopatologia leziunii cerebrale ischemice si traumatice [254-256].

Consecintele disfunctiei mitocondriale sunt numeroase si includ stresul oxidativ, pierderea
homeostaziei celulare Ca?*, promovarea apoptozei si insuficienta metabolica.[257].

Astfel, vulnerabilitatea tesutului cerebral la daune oxidative se datoreaza activitatii sale
metabolice ridicate, capacitatii antioxidante relativ scazute si deficientelor in mecanismele de
reparare ale ADN-Iui . La fel un interes sporit trezesc compusii bioactivi (CBA) cerebrali— bazele
Schiff noi cu liganzi chelanti si macrociclici, combinatia lor cu metale nonplatinice, care manifesta
proprietati antitumorale importante[258-266].

Stresul oxidativ in TCC se manifestd prin peroxidarea lipidicd (LPO) a acizilor grasi
polinesaturati din membranele lipidice celulare neuronale, gliale si vasculare, precum si a mielinei
[17], ceea ce perturba gradientii ionici si echilibrul ionic, pompele ionice, contribuind astfel la

deteriorari ale membranelor celulare, cresterea consumului de glucoza, epuizarea depozitelor
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energetice si cresterea influxului mitocondrial de Ca?*. Afectarea metabolismului energetic
oxidativ resultd cu producerea excesului de lactat si aparitia acidozei si a edemului [150,268].
Unul dintre mecanismele importante care stau la baza procesului fiziopatologic al TCC este
excitotoxicitatea - activarea receptorilor glutamici - NMDA prin supraproductia glutamatului in
sinapsele heuronilor (Figura 1). Procesul de supraincircarea cu Ca?* ar putea juca un rol cardinal
in eliberarea citocitocului mitocondrial, activarea caspazei si apoptozei celulare [147].

Figura 1.4 prezintd un rezumat al rolului stresului oxidativ in leziunile cranio-cerebrale

traumatice.

Fig. 1.4 Stresul oxidativ in leziunile cerebrale traumatice (TCC): (A) excitotoxicitate; (B) sechestrarea
Ca2 + si eliberarea citocromului C; (C) peroxidarea lipidelor; (D) cdile de stres oxidativ [Ismail, H.;
Shakkour, Z.; Tabet, M., et al. Traumatic Brain Injury: Oxidative Stress and Novel Anti-Oxidants Such
as Mitoquinone and Edaravone. Antioxidants 2020, 9, 943. https://doi.org/10.3390/antiox9100943].
[147]

Mecanismele metabolice ale disfunctiei mitocondriale cauzate de SO in leziunile ichemice si

craniocerebrale pediatrice [269] sunt expuse schematic in figura 1.5.
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Fig 1.5. Stresul oxidativ si disfunctia metabolica mitocondriala [269]

Nota. Mecanismele disfunctiei mitocondriale si metabolice cauzate de leziuni cerebrale acute includ
inhibarea directd a complexului piruvat dehidrogenazic (PDHC) de catre speciile reactive ale O2 (SRO),
pierderea NAD(H) mitocondriala prin porii de tranzitie a permeabilitatii (PTP), consumul de NAD™ de
catre poli -ADP riboza polimeraza 1 (PARP) si eliberarea citocromului ¢ (c) prin megapori Bax sau Bak
prezenti Tn membrana externd. Inhibarea respiratorie stimuleaza lactatdehidrogenaza (LDH), ceea ce
rezulta in acidoza lacticd, care inhiba in continuare fosforilarea oxidativa si favorizeaza SO.

Gradul de exprimare si efectele SO in cercetarile clinice pot fi analizate prin mai multe abordari
indirecte, precum estimarea biomarkerilor biochimici ai TCC in plasma sau serul sangvin.
Dezavantajele acestei abordari includ lipsa de specificitate a tesutului cerebral, variabilitate mare
a indicilor evaluati legata de starea barierei hemato-encefalice (BHE). Alternativ, putem evalua
markerii lichidului cefalo-rahidian (LCR) care sunt mai specifici tesutului sistemului nervos
central (SNC), dar colectarea LCR este mai invaziva si, de aceea, se foloseste mai rar in practica
medicald. O abordare rationald care poate duce la identificarea markerilor sangvini sau LCR ar fi
evaluarea proceselor biochimice care joaca un rol central in leziunile SNC, precum SO, markeri
disfunctiei mitocondriale, inflamatiei, activarii gliale, disfunctiei neuronale [270].

Evaluarea SO in TCC se poate face prin evaluarea produselor finale ale actiunii SRO si
SRN asupra acizilor grasi polinesaturati - aldehidlor electrofile puternic reactive, precum
dialdehida malonica (DAM), 4-hidroxi-2-nonenal (4-HNE) si acroleina [271-273].
Unul dintre cele mai daundtoare efecte ale SO este peroxidarea lipidelor, al céarei produs final
este DAM - unul dintre cei mai frecvent markeri utilizati ai POL si care poate fi considerata

marcher al toxicitatii nanoparticulelor [274-276].
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Produsele proteice de oxidare avansatd (PPOA) au fost detectate pentru prima data in plasma
pacientilor cu uremie cronica si sunt considerate a fi un marker pretios al SO, deoarece este stabil
si usor de detectat [277]. Acestea sunt generati in timpul SO prin reactia proteinelor plasmatice cu
oxidantii clorinati. PPOA reflectd deteriorarea oxidative sunt biomarkeri de preferintd ai
intensitatii modificarilor oxidative ireversibile ale proteinelor si cei mai adecvati parametri care
reflectd cu acuratete intensitatea saturatiei cu oxigen in bolile multifactoriale [272-273].

Efectele patobiochimice ale actiunii SRO pot fi estimate si prin determinarea nivelului
metabolitilor sumari ai NO - (NO2 + NOs total) precum si a metabolitilor oxidului nitric (NO2
si NOs ) si raportului NO, /NOs in serul sanguin. Totusi, datele literaturii de specialitate referitor
la efectele NO- sunt controversate [274]. NO este implicat in mai multe procese critice in creierul
in curs de dezvoltare, inclusiv in procesele de mielinizare a fibrelor nervoase [275]. De asemenea
prin inhibarea sintezei de NO s-a obtinut si inhibarea captarii de glucoza in timpul activitatii
musculare [276].

Antioxidantii reduc cantitatea de radicali liberi permit mentinerea unui echilibru intre
sistemele antioxidante de apdrare celulard si productia crescutd de RL cu character prooxidant ce
se formeazd accelerrat in TCC. AO prezenti in creier pot fi clasificati in 2 grupe majore: AO
enzimatici si AO cu masa moleculara joasa. Primii includ o serie de proteine, cum ar fi
supeoxidesmudazei, activitatea enzimei antioxidante, catalaza si glutamatperoxidaza si alt.
Expresia acestor enzime si activitatea lor in diferite regiuni ale creierului sunt diferite [277, 278].

Rolul protector al enzimelor antioxidante endogene in leziunile cerebrale ischemice a fost
descris detaliat de catre Aoki M, et al si Ito H, et al. [279, 280].

Antioxidantii cu masa moleculara joasa, precum glutationul, acidul ascorbic, melatonina, acidul
uric, acidul lipoic, compusi histidinici (carnozina, homocarnosina si anserina), tocoferolii sunt
extrem de importanti in minimizarea expresiei SO [281]. De notat ca nivelul de acid ascorbic,
considerat un puternic antioxidant, este neobisnuit de inalt in creier [282]. Totodata literatura de
specialitate nu ofera date suficientereferitor la importanta AO in TCC.

Intr-un sir de articole de sintezi sunt trecute in revista progresul din ultimele trei decenii in
ceea ce priveste obtinerea unor rezultate excelente privind dezvoltarea unor medicamente
antioxidante care inhiba eficient LPO induse de catre RL si consecintele lor precum SOD-ul,
inhibitorii LPO tirilazad si U83836E, resveratrolul, curcumina, OPC-14177 si acid lipoic;
chelatorul de fier deferoxamina si antioxidantii care contin nitroxid, cum ar fi a-fenil-tert-butil
nitrona si tempolul. O strategie antioxidanta relativ noud vizeaza utilizarea compusilor care

»elimind carbonilul” , adica subprodusele aldehidice extrem de neurotoxice ale LPO. Iar cea mai
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eficientd abordare pentru a intrerupe leziunile cerebrale oxidative posttraumatice in TCC implica
tratamentul combinat cu antioxidanti complementari care elimina simultan RL ce initiazd LPO,
inhiba propagarea LPO si in cele din urma elimina subprodusele neurotoxice ale LPO. [267, 289].

Unele interventii neuroprotectoate, bazate pe mecanismele patogenice mitocondriale ale mortii

celulare in leziunile cerebrale ischemice si traumatice pediatrice [283] sunt expuse in figura 1.6.
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Fig. 1.6. Interventii neuroprotectoare pentru leziuni acute ale creierului imatur care vizeaza
mitocondriile [290]

Nota. Un declangator precoce comun al leziunilor neuronale care Insoteste, atat ischemia cerebrala,
cat si TCC este cresterea anormald a Ca®* intracelular, care, poate provoca atit necroza celulard
(prin activarea enzimelor hidrolitice, de exemplu, fosfolipazele si proteazele), cat si moartea
celulara Intarziata prin inducerea disfunctiei metabolice mitocondriale [prin activarea porului de
tranzitie a permeabilitatii (PTP) si prin stimularea activittii enzimelor care produc SRO, de pilda,
NADPH oxidaza si sintaza oxidului nitric — SON]. SRO contribuie la disfunctia metabolica
mitocondriala, stimuleaza raspunsurile inflamatorii celulare, de exemplu, activarea microgliala si
modifica diverse macromolecule in intreaga celuld, inclusiv lipide, proteine si ADN. Deteriorarea
ADN activeaza poli-ADP-ribozo polimeraza, care consuma NAD?, afectand astfel metabolismul
energetic. Caile moleculare pro-apoptotice, inclusiv cele activate de citokinele inflamatorii, duc la
eliberarea proteinelor apoptotice mitocondriale, precum, citocromul ¢ (Cyt c) si factorul inductor
al apoptozei (AIF). Scindarea Calpainelor - proteaze Ca®*dependente, cum ar fi, factorul de
inducerea apoptozei - AIF si Bid, promoveaza, de asemenea, calea intrinseca mitocondriald a
apoptozei.

Interventiile potential neuroprotectoare care vizeaza aceste cdi includ: inhibitorul PTP - 2-APB
(2-aminoetoxidifenil borat); diazoxidul - deschizatorul canalului K*-ATP sensibil; resuscitarea
normoxicd, SFP (sulforaphan) — activatorul Nrf2 (factorului nuclear eritroid 2 - un regulator
emergent al rezistentei celulare la oxidanti), inhibitorii calpainului; 3ABA (3-amino benzoamida)
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inhibitorul farmacologic al enzimei poly-ADP-ribozo-polimeraza (PARP); estrogenul, care induce
expresia Bcl2, inhibitorii Bax si mai multi agenti care stimuleazd metabolismul energetic aerob,
precum carnitina si acetil-L-carnitina, B-hidroxibutiratul (BOHB), NAD + sau precursorul sau
nicotinamida si piruvatul.

Cu toate acestea eficienta majoritatii acestor abordari terapeutice in tratamentul TCC s-au
dovedit a fi nesatisfacatoare din diverse motive. Astfel, unele remedii pot interfera cu caile
metabolice fiziologice, precum ar fi inhibitorii SON. Altele sunt eficiente doar in cazuri de stres
oxidativ minor, cum ar fi sistemul antioxidant tripartit, fiind consumate rapid in primele minute si
ore dupa provocarea TCC. Unele remedii au o fereastra terapeutica ingustd si ar trebui sa fie
administrate cu promptitudine pentru a putea interfera cu varful initial al productiei post-
traumatice de radicali liberi, cum ar fi SOD-ul si antioxidantul nitroxid tempol. Mai mult decat
atat, multi compusi nu au reusit sa prezinte beneficii in studiile clinice din cauza unor insuficiente,
cum ar fi relatiile doza-raspuns, corelatiile farmacocinetice-farmacodinamice, fereastra terapeutica
si regimul optim de dozare si durata tratamentului [284].

In ciuda rolului potential al antioxidantilor, sunt necesare studii suplimentare pentru a elucida
mecanismele prin care functioneaza antioxidantii si sunt necesare studii clinice suplimentare

pentru a dovedi eficacitatea antioxidantilor in managementul TCC la copii.

Sinteza la capitolul 1:

1. Ponderea traumatismelor cranio-cerebrale in grupa de virsta a copiilor de virsta scolara este
in continud crestere, fiind datorat unui ritm accelerat de implicare sociald a acestora.
Disfunctiile vizuale asociate unui traumatism cranio-cerebral pediatric ramin a fi
neelucidate complet, astfel incit ar putea fi subevaluate.

2. Dereglarile vizuale apdrute in urma traumatismelor cranio-cerebrale la copii reprezintd o
problema actuala, dat fiind faptul ca acestea se pot manifesta atit in perioada acuta cit si cea
latenta post contuzionald. Abordarea unui pacient pediatric este una individuala ce necesita
aplicarea unor metode simple, insa suficient discriptive spre elucidarea unor eventuale
complicatii vizuale In timp. Simptomatologia dereglarilor vizuale poate include atit
segmentul cailor aferente cit si a celor eferente, iar manifestarea acestora este destul de
vasta.

3. Diagnosticul modificarilor vizuale post TCC incepe cu evaluarea integritatii globului ocular
cit si a anexelor sale si continua prin aprecierea functiilor acestuia: acuitatea vizuala,

vederea periferica,simtul cromatic, sensibilitatea la lumina si vederea binoculara.
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Obiectivitatea interpretdrii rezultatelor investigatiilor necesitd o corelare intre starea
generald a pacientului, statutul neuro-emotional cit si de gradul de cooperare.

Evaluarea indicilor stresului oxidativ reprezintd o posibila proiectie a proceselor
patofiziologice implicate 1n instalarea unor eventuale complicatii dupd traumatisme
craniocerebrale. Aprecierea biomarkerilor poate suplini baremul de evaluare a unui pacient
cu modificari vizuale post TCC,deoarece investigatiile biochimice standart au o
senzitivitate si specificitate limitata. Identificarea mecanismelor complexe care se
desfasoara la nivel molecular si a interactiunilor dintre ele ar putea furniza informatii
valoroase 1n ceea ce priveste aparifia, dezvoltarea bolii §i asupra prognosticului ei.
Neuropatia optica traumatica este consideratd a fi o consecintd a unui traumatism carnio-
cerebral direct sau indirect care poate solda cu pierderea acuitatii vizuale uni sau bilateral.
Chiar daca, ponderea acesteea este mai evidenta in rindul populatiei tinere, managmentul ei
ramine a fi controversat. In timp ce unii specialisti date favorizeazi doar observarea in timp,
altii opteaza pentru interventia cu steroizi sistemici, decompresia chirurgicald a canalului
optic sau ambele.

Avind in vedere incertitudinea masurilor diagnostice oportune menite de a elucida
eventualele modificari vizuale aparute dupa un TCC este argumentatd necesitatea de a

suplini algoritmul de evaluare a unui pacient pediatric postcontuzional.
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2. Materiale si metode de cercetare
2.1 Designul cercetarii.
Studiul s-a realizat prin evaluarea clinica a pacientilor, CU varsta cuprinsa intre 7-18 internati in
Departamentul Neurochirurgie al IMSP Institutul Mamei si Copilului, Centrul National Stiintifico-
Practic de Chirurgie Pediatrica “Natalia Gheorghiu”, pe parcursul perioadei de cercetare.
Pentru a realiza obiectivele cercetarii, s-a efectuat un studiu de cohorta.
Numarul necesar de unitati de observatie pentru a determina dereglarile vizuale la copiii care au

suportat traumatism craniocerebral s-a realizat cu ajutorul urmatoarei formule:

1 2-(z,+z,FPE-P)
-0 G-RF

0

n=

unde:

Po — proportia copiilor cu dereglari vizuale care au suportat trauma cranio-cerebrald. Conform
datelor bibliografice, cota lor este de 40,0% (Po=0,40).

P1 — proportia copiilor cu dereglari vizuale care au suportat traumatism craniocerebral in lotul
de cercetare va fi de 70,0% (P1=0,70).

P — (Po + P1)/2=0,55.

Zo. — valoarea tabelara. Cand ,,0” — pragul de semnificatie este de 5%, atunci coeficientul Za
=1,96.

Zg — valoarea tabelard. Cand ,,3” — puterea statistica a comparatiei este de 80,0%, atunci
coeficientul Z3 = 0,84.

f — proportia subiectilor care vor abandona studiul din motive diferite de efectul investigat; q =
1/(1-f), =10,0% (0,1).

1 2-(1,96+0,84)X055X0,45

48
t-01)" (0,40-0,70)

Asadar, lotul de cercetare (L1) va include nu mai putin de 48 de copii cu dereglari vizuale care
au suportat traumatism cranio-cerebral.

Lotul de control (Lo) va include nu mai putin de 48 de copii cu dereglari vizuale care nu au
suportat trauma cranio-cerebrala.

Lotul de control (L2) va include nu mai putin de 48 de copii fara dereglari vizuale care au

suportat trauma cranio-cerebrala.
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Studiul anlitic, observational, de cohorta (anii 2016-2022)
144 de cazuri. Interval de varsta: 7-18 ani

Acord informat / asentiment

|

Fisa de evaluare special elaborata
Examenul clinic oftalmologic+evaluarea biochimica

V2
[ Formarea a trei grupe de cercetare ]
L o — 48 pacienti cu dereglari L 1 —48 pacienti cu L 2 — 48 pacienti fara
vizuale fard antecedente comparare dereglari vizuale comparare dereglari vizuale, dar
TCC aparute in urma TCC dupa un TCC
Evaluarea oftalmologica conform fisei special elaborate cu Evaluarea indicilor stresului oxidativ
formarea a doua grupe (L11, Lo1) a cite 18 copii cu virsta si a protectiei antioxidante

de 10-18 ani sonre evaluarea nointialelor vizual evocate

y

Analiza diferentelor dintre trei loturi (statistic semnificative considerate diferentele
de 95,0% intervalul p<0,05).

Pentru date parametrice cu distributie normala a valorilor s-a utilizat

corelatia Pearson.
Analiza rezultatelor obtinute si estimarea eficacitatii metodelor folosite,
compararea rezultatelor din grupurile de studii.
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Metode. Datele acumulate au fost introduse intr-o foaie de calcul tabelar de tip Excel si ulterior
prelucrate statistic in programul Epi Info.

S-a urmarit aprobarea consiliului de evaluare institutionala si consimtamantul in cunostinta
de cauza din partea parintilor pacientilor copii. Pacientii cu leziuni primare sau secundare au fost
chestionati pentru o revizuire detaliatd a experientei legate de dificultatile de vedere avuta in cadrul
scolii sau in familie.

Pentru comparatia rezultatelor studiului s-a efectuat un rezumat al literaturii de specialitate
pana in prezent legata de cazurile descrise in studiile nationale si internationale privind tratamentul
ambulatoriu al copiilor de varsta scolard cu afectiunile primare si secundare ale vederii periclitate
de TCC.

O revizuire a literaturii s-a fost efectuat folosind Medline si Pubmed. Termenii de cautare au inclus
afectarea vizuald corticala, disfunctia dorsald a fluxului si functia vizuald in TCC.
Criteriile de includere in cercetare
Criteriile de eligibilitate in lotul L1:
v Copiii de varsté scolara care prezintd afectiuni ale analizatorului vizual si care au suportat
traumatisme cranio-cerebrale.
v Acestia nu prezinta patologie organica a analizatorului vizual.
v’ Pacienti fara alta patologie cronica asociata.
Criteriile de eligibilitate in Lo:
v Copiii de vérsta scolard care prezinta afectiuni ale analizatorului vizual si care nu au
suportat traumatisme cranio-cerebrale in ultimii 5 ani.
v Acestia nu prezinta patologie organica a analizatorului vizual.
v’ Pacientii fara altd patologie cronica asociata.
Criteriile de eligibilitate in Lo:
v Copiii de vérsta scolard care nu prezintd afectiuni ale analizatorului vizual si care au
suportat traumatisme cranio-cerebrale.
v’ Acestia nu prezinta patologie organica a analizatorului vizual.

v’ Pacienti fara altd patologie cronica asociata.
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Copiii inclusi in studiu au fost directionati din mediul urban si din mediul rural, dar atat in lotul de
cercetare Ly, cat si in loturile de referintd Lo si L2 au prevalat copiii din localitatile rurale. Respectiv
din mediul rural au fost evaluati: 89,6% (43 copii)- L1, 79,2% (38 copii)- Lo, 83,3% (40 copii)- L,
(chi-patrat =1,9962, gl=2, p1=0,374) (tab. 2.1).

Tabelul 2.1. Repartizarea cazurilor in dependenti de mediul de resedint:i

Mediu de resedinta L, Lo L,
Nr. cazuri % Nr. cazuri % Nr. cazuri %
Urban 5 10,4 10 20,8 8 16,6
Rural 43 89,6 38 79,2 40 83,3
chi-patrat =1,9962, gl=2, p1=0,374

Din numarul total de participanti (n=144), baietei au fost 95 (65,9%) si fetite — 49 (34,1%) (tab.
2.2).

Tabelul 2.2. Caracteristica loturilor de cercetare in functie de gen

Gen Ly Lo L,
Nr. cazuri % Nr. cazuri % Nr. cazuri %
Baieti 34 70,8 30 62,5 31 64,6
Fete 14 29,2 18 37,5 17 35,4
chi-patrat =1,8042, gl=2, p;=0,669

Caracteristica loturilor de cercetare in functie de varsta, a relevat ca in lotul de cercetare L1 au
prevalat adolescentii, cu varsta cuprinta intre 15-18 ani — 45,8% cazuri, urmati de copiii de 7-10
ani —29,2% si cei de 11-14 ani —25%. Astfel, o incidenta majora a traumatismelor cranio-cerebrale
a fost la copiii etapei scolare timpurii (7-10 ani) si perioadei de adolescenta (15-18 ani), iar grupul
de varsta 11-14 ani a realizat o incidenta mai mica in loturi, fiind o categorie care este mai rar
supusa unor eventuale traumatisme cranio-cerebrale (chi-patrat = 1,517a, gl=4, p1=0,972) (tabelul
2.3).

Tabelul 2.3. Caracteristica loturilor de cercetare in functie de varsta

Varsta L, Lo L,
Nr. cazuri % Nr. cazuri % Nr. cazuri %
7-10 ani 14 29,2 15 31,3 17 35,4
11-14 ani 12 25 11 22,9 10 20,8
15-18 ani 22 45,8 22 45,8 21 43,8
chi-patrat = 1,517?, gl=4, p,=0,972
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2.2 Etapele evaluarii oftalmologice a subiectilor recrutati in studiu.

Strategia de abordare a pacientului:

e Pacient comunicabil, deschis, cu anumite simptome evidente.

e Pacient necomunicabil, inchis, insa cu istoric si rezultatele screeningului cerebral.

In cazul pacientului comunicabil, se va interoga istoricul detaliat si simptomatologia ca baza de
initiere a stabilirii diagnosticului. Este strict necesar de determinat aspectul temporar al
simptomelor, cu exemple concrete, rapiditatea evolutiei simptomelor si asocieri.

In cazul pacientului necomunicabil, initial se vor analiza istoricul si tipul traumatismului cranio
cerebral, rezultatele screeningului cerebral si se va deduce simptomatica asteptata. Pacientul poate
fi investigat la tulburdri suspectate dupd un anumit timp, cand se vor imbunatati starea lui cognitiva
si abilitatea de comunicare. Examinarea pacientului necomunicabil este dificila. in astfel de cazuri
este esential de stabilit o metoda eficientd de comunicare nonverbald. Deoarece nivelul de
dezvoltare a copilului deseori variaza considerativ in afara normelor de varsta, se vor alege testele
corespunzatoare nivelului de dezvoltare a pacientului.

Diagnosticul primar poate fi realizat utilizdnd testele de baza, componente esentiale in
examinarea afectiunilor vizuale:

e Acuitatea vizuala.

e Refractometria (masurarea refractiei oculare).

e Evaluarea campului vizual.

e Examinarea pupilelor.

e Examenul oftalmoscopic.

e Examenul biomicroscopic

e Motilitatea oculara.

e Potential vizual evocat.

Acuitate vizuala. Acest test presupune identificarea de cétre pacient a simbolurilor aliniate pe

o scald, pe un fundal de contrast (simboluri negre, fundal alb). Acuitatea vizuala, de obicei, poate
fi testata la distanta de la 3-6 m si mai mica de 35-40 cm. Performanta copilului depinde de scala
aleasda, competenta examinatorului, relatia stabilitd cu copilul si cooperarea copilului. Pentru a
reduce erorile testului, este necesar ca mediul de examinare sa fie linistit si limitat de factori de
sustragere. Inainte de testul propriu-zis monocular, copiii pot beneficia de o testare de proba
bioculard, la o distantd mai micd, pentru a asigura ca copilul poate efectua testul cu rezultate
adecvate [295]. In cazul pacientilor inclusi in studiu, acuitatea vizuala la distanta a fost evaluata
cu ajutorul optotipului Snellen.
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Refractometria (masurarea refractiei oculare). Determinarea erorilor de refractie este esentiala;

pentru aceasta se aplicd examenul refractiei in cicloplegie prin metoda skiascopiei, refractometriei.
Cicloplegia adecvata este necesara pentru retinoscopia exacta efectuatd la copii, din cauza
tonusului de acomodare inalt, in comparatie cu adulti. In prezent nu exista cicloplegie absolut
inofensiva, lipsita de efecte adverse, cu instalarea rapida a efectului si recuperare rapida. Solutia
de tropicamida (0,5% sau 1%) poate fi administratd pentru a obtine o dilatare si cicloplegie
adecvata. In cazuri rare poate fi folosita solutia oftalmica de sulfat de atropina (1%) pentru a obtine
cicloplegie maxima. Administrarea anestezicului topic inainte de agenti cicloplegici previne
disconfortul provocat de agentii cicloplegici si asigurd o absorbtie mai buna. Pentru obtinerea
midriazei si cicloplegiei in scop diagnostic s-a decis utilizatrea sol. Tropicamid de 1% cu o instilare
repetata de 3 ori la fiecare 15 minute [296].

Examinarea pupilelor presupune evaluarea dimensiunii, formei si simetriei pupilelor. La fel, se

examineaza sensibilitatea la lumind si prezenta defectului aferent. Dupa traumatismul cranio
cerebral, deseori pacientii acuza aparitia fotofobiei. Multe studii au atribuit interdependenta dintre
migrena si fotofobie, afectarea structurii cerebrale sensibile la durere si deficienta n adaptarea la
intuneric [297].

Evaluarea cimpului vizual.

Cimpul vizual reprezinta aria din mediul inconjurator perceputa de unul sau ambii ochi in timp
ce fixeaza nemiscat un punct stationar. Se cunosc doud metode de evaluare a cimpului vizual:
perimetria statici si perimetria cinetici. In cadrul cercetarii s-a fi folosit perimetria statica
automatizata care foloseste stimuli luminosi stationari proiectati pe partea interioara a cupolei de
diverse marimi $i cu intensitdti variabile luminoase. Programul reprezinta un numar predefinit de
stimuli luminosi (intre 50 si 100) proiectati in diferite zone ale cimpului vizual (Field) care se
proiecteaza in diferite variante (Strategy). Neuroanatomia si neurofiziologia caii vizuale reprezintd
cheia intelegerii clinice a examinarii cimpului vizual. Calea vizuala aferenta incepe de la fiecare
glob ocular cu perceptia stimulilor vizuali, cea din nurma fiind transmisa de-a lungul celor doi
nervi optici catre emisferele cerebrale. De-a lungul traseului acest stimul va parcurge zona
chiasmei optice,tractului optic,corpul geniculat lateral si radiatia optica ca la final imaginea sa fie
proiectata pe centrul vizual cortical occipital din aria 17/V1(retina cerebrald) [305].

Calea vizuala consta dintr-un lant senzoriu alcatuit din 4 neuroni, dintre care trei isi au originea
in diverse straturi ale retinei.

Neuronul 1 coresounde stratului bazal de fotoreceptori:120 mil.bastonase, care predomina in

retina periferica ce declanseaza capacitatea de vedere scotopica a unei persoane si 6,5 mil. celule
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conuri in zona centralda pentru vederea fotoptici. Majoritatea perimetrelor folosesc astazi o
luminozitate de 3-10 cd/m,ajustata la intervalul fotopic, ceea ce testeaza in mod exclusiv starea
functionala a celulelor fotoreceptoare.

Neuronul 2 corespunde stratului retinian mijlociu reprezentat de celule bipolare. La periferia
retinei o celuld bipolard se considera a primi informatie de la mai multe celule fotoreceptoare pe
cind cea localizatd in partea centrald transmite informatia unui singur receptor. latd de ce in
leziunile neurologice evaluarea cimpului vizual (CV) 1in cele 30 grade centrale este considerata
mult mai informativa si obiectiva.

Neuronul 3 se refera la stratul intern de celule ganglionare care prin axonii sdi formeaza
fascicolul nervului optic.

Neuronul 4 ncepe cu 4-5 mil. de axoni in corpul genicualt lateral unindu-1 dupd parcurgerea
radiantei optice cu centrul vizual cortical occipital.

Corespunderea zonei retiniene stimulate si proiectarea acesteea pe area campului vizual este
mereu inversa:cadranele temporale ale CV corespund retinei nazale, cadranele nazale corespund
retinei temporale. La fel este regula si pentru cadranele inferioare si superioare.

In cadrul cercetarii a fost utilizat perimetrul Rodenstock. S-a utilizat strategia de screening
deoarece este o metoda de evaluare rapida care permite detectarea prezentei, pozitiei si marimii
defectelor absolute si relative care depasesc 6dB adincime. La fel aceasta reprezintd o metoda
sumard, oferind n toate punctele de testare ale CV stimuli luminosi deasupra nivelului de prag
astepat [297]. Aceasta la rindul sau imparte toate punctele in trei categorii:

e Fara defect
71 Defect (scotom relativ)
= Defect (scotom) absolut
Conform datelor literaturii coeficientii de precizie nu prezinta valori standart pentru populatia
pediatrica. Astfel incit, alterarea capacitdtii de fixare (CF) se determind a fi: pentru interval de
virsta 5- 10 ani de 45,5%, varsta 11-14 ani-20,18% iar pentru 15-18 ani- 31,3%. Evaluarea
punctelor fals pozitive (FP) s-a determinat a avea urmatoarea repartitie: pentru 5- 10 ani -11,72%,
varsta 11-14 ani-3,82% iar pentru 15-18 ani- 5,4%. Evaluarea punctelor fals negative (FN) a fost
determinata: pentru 5- 10 ani -9,88%, varsta 11-14 ani-5,88% iar pentru 15-18 ani- 6,44% [302].
Pe de alta parte, unii autori mentioneaza ca acesti indicatori ar putea fi referiti pentru intervale mai
putin stricte, reiesind din analiza doar a rezultatelor de inalta calitate. Dat fiind faptul ca, datele
literaturii nu afiseaza valori ai coeficientilor de precizie pentru copii dupd traumatism cranio-

cerebral, s-a decis, evaluarea in cadrul studiului a trei intervale de referintd cu urmatoarea
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repartitie: rezultate de pind la 20%, rezultate cuprinse intre 21-60% si respectiv 61-100% spre a

determina cel mai credibil interval de referintd in cadrul pacientilor pediatrici dupa TCC.

Biomicroscopia este 0 investigatie ce ne permite examinarea microscopica a polului anterior, a

corpului vitros si a polului ocular posterior. In cadrul cercetirii se preconizeazi de a elucida
posbile leziuni ale pleoapelor, conjunctivei, sclerei, corneei, irisului si cristalinului (cataracta
posttraumatica). Pacientii constienti cu posibilitatea de a se deplasa vor fi examinati cu ajutorul
lampei cu fanta, iar cei a caror stare generala nu va permite vor fi evaluati pe masura
imbunatatirii acesteeca. Examinarea polului anterior a ochiului va include inspectarea integritatii
marginei pleoapelor, conjunctivei bulbare, carunculei lacrimale, corneei cu straturile sale,
filmului lacrimal si conjunctivei palpebrale.in cazul suspectirii leziunei corneei sau prezentei
corpurilor strdine se va instila solutie fluoresceina spre confirmarea/infirmarea diagnozei.
Examinarea corpului vitros va elucida prezenta hemoragiilor, precipitatelor, corpilor straini,
opacitati. Examinarea cristalinului se va efectua dupa instilarea unica sol. Tropicamidi 1%-10
ml, pentru a aprecia transparenta, forma si dimensiunile acestuia [297].

Oftalmoscopia este necesara pentru detectarea si evaluarea polului posterior al globului ocular.

Pacientii vor fi supusi examindrii oftalmoscopice dupa o instilarea unicd de solutie midriatica
Tropicamid 1%-10 ml. Se preconizeaza de a fi efectuata examinarea atit prin metoda directa cit
si cea indirecta. Oftalmoscopia indirecta va permite examinarea detaliatd a zonei periferice a
retinei, in timp ce metoda directa va favoriza examinare detaliata a zonei centrale si paracentrale.
Pentru oftalmoscopia indirecta se vor folosi lentile cu fortd de marire de 14 si 28 dioptrii [297].
Avantajele metodei oftalmoscopiei indirecte:

- Obtinerea unei imagini de calitate stereoscopicad adevarata

- Camp de vedere amplu

- Posibilitatea examinarii partilor periferice ale retinei

Dezavantajele metodei includ:

- Imaginea cu magnificare insuficienta (de pana la 5 ori, in timp ce in oftalmoscopie directa se
obtine o magnificare de pana la 15 ori)

- Imaginea inversata

Motilitatea oculard. Scopul examinarii motilitatii oculare este de a evalua integritatea

supranucleard, nuclearad, si cdilor infranucleare motorii oculare. Se va determina pozitia,

miscarile individuale cit ti cele conjugate ale globilor oculari. Sistemul de urmarire se considera
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a fi deosebit de vulnerabil la traumatisme cranio-cerebrale izolate, precum si asociate leziunilor
fetei.

Studiul capacitatii de fixare si urmarire se va face miscind lent si continuu o sursd luminoasa sau
un obiect de fixatie la 50 cm distanta de pacient, capul fiind fixat corect (nu in pozitie
compensatorie daca aceasta exista). Se va urmari reflexul luminos care se formeaza pe cornee in
toate directiile privirii pentru a putea aprecia paralelismul globilor oculari. Se vor examina cele 9
directii diagnostice ale privirii: pozitia primara cu privirea Inainte, elevatie, depresie, privire la
stinga, la dreapta si cele 4 directii oblice: dreapta-sus, stinga-sus, dreapta-jos, stinga-jos. In
pozitie primara si ortoforie reflexul cornean este simetric, central sau usor descentrat nazal (la
0,5 mm nazal de centrul pupilei). Miscarile rapide ale ochilor numite si sacade vor fi testate prin
fixarea privirii pacientul inainte apoi la o tinta plasata excentric. Pot fi clasate ca fiind normale,
hipometrice sau hipermetrice [297].

Examinarea vederii Stereoscopice va tine cont de prezenta unui grup de conditii ce permite

realizarea acesteea:

- Este pastrata capacitatea de fuziune;

- Este pastrat paralelismul globilor oculari si motilitatea oculara;

- Nu exista leziuni organice ale globului ocular, care pot fi insotite de o scidere a acuitatii

vizuale.

in cadrul cercetirii se preconizeazi de a fi folosite testele stereoscopice Lange I si II. Cele din
urma pot fi usor folosite in cazul copiilor, deoarece implica recunoasterea unor imagini pe o
plansa. Fiecare din cele doud planse arata trei imagini care evalueaza nivelele de perceptie
stereoptice a copilului. Principiile care stau la baza metodei sunt:repartizarea aleatorie a unor
puncte si grile. Imaginea perceputa de fiecare ochi in parte este separata de catre un sistem fin de
linii paralele. Se cunosc doua variante ale testului:
-Lange I (pisica, masind, stea) ce masoara capacitatea stereo de la 1200 pina la 550 secunde
-Lange li(elefant, masina, lund) ce masoara capacitatea stereo de la 600 pina la 200 secunde
Interpretarea rezultatelor e efectueaza intr-um mod simplist. Rezultatul pozitiv va fi considerat in
caz de recunoastere a tuturor imaginilor, In mod obisnuit fiind asociat unor miscari de cercetare a
globilor oculari. Rezultat negativ atribuit lipsei de recunoastere a oricaror imagini. Copilul va
privi dezinteresat plansa. Rezultat relativ pozitiv:doar un obiect sau doud vor fi recunoscute de
catre pacient, Insa acesta va cerceta In continuare plansa spre depisatarea unor noi imagini.
Aprecierea testului se va face reiesind din numarul de imagini recunoscute de catre pacient:

rezultat pozitiv 3/3 raspunsuri; rezultat relative pozitiv 3/3 partial recunoscute sau 2/3
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recunoscute, dintre care imaginea omisa prezintd 550" de arc a nivelului de stereoacuitate.
Rezultat negativ 3/3 raspunsuri negative sau 2/3 raspunsuri negative in care imaginea

recunoscuta este la nivelul de 1200™ de arc [297].

Masurarea punctului proxim de convergentd. Valoarea consideratd ca norma pentru punctul

proxim de convergenti este de 6-10 cm [307]. In insuficienta de convergenta, punctul proxim
este stabilit ca fiind mai mare 10 cm. Pacientii prezinta diplopie intermitenta la aproape,
astenopie, cefalee, uneori apare exoforie la aproape, dar poate co-exista si cu esoforie. Se
determina doua metode de evaluare a punctului proxim de convergenta. Metoda obiectiva de
masurare: examinatorul apropie treptat spre pacient un obiect mic, de la distanta de 40 cm.
Pacientul fixeaza obiectul si examinatorul noteaza la ce distanta se observa ruperea fuziunii (un
ochi fuge in divergenta). Valoarea normala este de 8-10 cm. Metoda subiectiva: pacientul anunta
cand imaginea obiectului se dubleaza, dar acest reper este variabil, uneori apare supresie la un
ochi si nu se percepe diplopia [307].

Sensibilitatea la contrast a analizatorului vizual se considera a fi capacitatea unei persoane de a

percepe detalii ale unui obiect la un nivel de contrast mic, deseori fiind considerat drept test
nespecific pentru evaluarea functiei neurologice. Principiul metodei consta in prezentarea unei
serii de imagini cu un contrast vizual in diminuare si Inregistrarea nivelului la care deja subiectul
nu mai este capabil de a percepe. Mai multe conditii pot afecta capacitatea de a percepe
diferentele de contrast. Acestea pot fi: deficiente a unor factori nutritivi, consum excesiv de
alcool, efect medicamentos secundar precum si expunerea la diverse biotoxine, venin, fungi,
infectii cu paraziti, intoxicatii cu metale grele.

Utilitatea ei ca metoda de evaluare a functiei vizuale s-a demonstrat in cazurile in care nu se
determind schimbari ale indicatorilor uzuali: acuitate vizuald sau camp vizual. Contrastul este creat
de diferenta intre lumina reflectatd — luminozitatea — a doua suprafete adiacente. Contrastul se
exprima uzual in procente, fractia multiplicandu-se cu 100. Daca contrastul cel mai jos perceput
este 5% sensibilitatea la contrast se va exprima 100/5=20. Daca cel mai jos contrast perceput de o
persoana este 0,6% sensibilitatea la contrast va constitui S.C=100/0,6=170. Daca o persoana este
capabild sa distinga detalii la contrast foarte scazut, sensibilitatea sa la contrast este mare si invers.
Se cunosc a fi diferite nivele de contrast: nivele de contrast 100% 25% 10% 5% 2.5% 1.25% 0.6%.
se afiseaza sub forma de planse sau pe monitoare video. Testarea se poate face in conditii fotopice,
mezopice si scotopice [299].

Sensibilitatea la contrast este prima dintre functiile vizuale afectate si ultima care revine la
normal in afectiunile neurooftalmologice.
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utilizat in cadrul cercetdrii actiunei neurotoxinelor. Avantajul sdu este ca acesta poate fi usor
adaptat monitorului gadgetului la care va fi conectat pacientul [295]. In cadrul studiului a fost

folosit testului sensibilitatii la contrast online (VCSTest.com): https://www.vcstest.com.

Evaluarea numerica este individuald pentru fiecare tip de testare. Cel mai des criteriu de
apreciere, conform datelor din literatura, este scorul Pelli-Robson folosit in cadrul testarii cu
acelasi nume, unde valoare numerica este redatd logaritmic fiind egala cu 2 unitati pentru o
sensibilitate de contrast de 100% [306].

Cover-test (unilateral sau alternant). Se face cu si fara corectie optica, fixand privirea la aproape

si la distanta, In pozitia compensatorie a capului si cu capul drept. Se utilizeaza un ocluzor
translucid. Evalueaza prezenta ortoforiei, face diferenta intre heteroforie si heterotropie,
evidentiaza directia deviatiei, daca deviatia este unilaterala sau alternanta, constanta sau
intermitentd, influenta corectiei optice asupra deviatiei, a acomodarii §i a pozitiei compensatorii
a capului [297].

Examinarea potentialelor vizual evocate

Potentialele vizuale evocate (PVE) reprezinta o0 explorare electrofiziologica cu sensibilitate inalta
ce se referd la semnalul electrofiziologic aparut in urma activitdtii neurale corelate regiunii
corespunzatoare a cortexului vizual ca raspuns al unui anumit stimul vizual fixat in timp [62, 63].
Activitatea inregistratd primar se referd la activarea conurilor fotoreceptoare din aria centrala la
15° a campului vizual [62, 64]. Aceasta corespunde ~ la 50% din cortexul vizual primar [64, 65].
Inregistrarea activitatii PVE a fost stabiliti ca fiind o metoda determinati spre stabilirea unor date
obiective si cantitative in vederea descrierii integritatii cailor vizuale primare [66-69]. La aplicarea
unui stimul de luminescentd inaltd si fecventd temporala scazutd, domind caile parvocelulare n
procesarea informatiei vizuale [70], iar pe de altd parte, la utilizarea unui stimul vizual de
luminescenti joasi si frecventi temporala inaltd, domina cdile magnocelulare. in studiile recente
a fost demostrat precum cd pacientii care prezintd TCC In anamneza au capacitate lentd de a urmari
o tintd fixd. Acest fapt sugereazd deteriorarea cailor magnocelulare [71]. Astfel, am putea
concluziona, ca subiectii cu TCC in anamneza prezintd o dereglare a cdilor magnocelulare [72-
74], care, la randul lor sunt responsabile de procesarea informatiei vizuale cu luminescenta scazuta.
In cazul lor vom observa datele PVE cu o amplitudine mai mica decat la subiectii control [75].
Testul reprezinta inregistrarea grafica a activitatii electrice din cortexul occipital prin stimularea
receptorului vizual. Stimulii folositi sunt de doua tipuri: flash luminos (lumina alba) si pattern

stimul structurat in tabla de sah, cu bun contrast alb-negru. in caz ca se determina modificari pe

57


https://www.vcstest.com/

traiectul cdilor optice, examinarea PEV va manifesta modifi cari de latentd, amplitudine si forma
ale undelor rezultate, caracteristice in afectarea unor anumite portiunii periferice ale cailor optice
(leziuni retiniene, ale nervului optic), insa discutabile in leziunile portiunii centrale. Inregistrarea
VEP poate detecta leziunile in primele etape, cand nu sunt decelabile clinic si constituie un mijloc
important de diagnostic in oftalmologie.

Modalitatea de efectuare este una predefinita. Pacientul este expus unei serii de stimuli vizuali,
tip flash, in fata unui monitor care ar avea un aspect de tabla de sah care include patrate de
culoare negru si alb. Cele din urma 1si schimba culoarea in mod alternativ cu o frecventa
prestabilita. In zona occipitald conform unui barem international se aplica electrozi ce
inregistreaza activitatea cerebrala aparutd in urma stimuldrii vizuale, cu inregistrarea ulterioara a
graficelor. Fiecare pacient este rugat de a se aseza maximal comfortabil la aproximativ distanta
de 1 m de la monitor, fara a face miscari adaugatoare. Se permite clipirea din partea subiectului
insa fard exagerare. Pe mijlocul tablei de sah apare un reper de culoare rosu care ajutd pacientii
de a-si fixa privirea si acomodarea spre pastrarea atentiei vizuale. La rindul sdu, pacientii au fost
informti in a fixa reperul fara a efctua miscari in exces [298]. Testul PEV-Flash se aplica in cazul
pacientilor cu acuitate mult scazuta sau al pacientilor necooperanti, latenta undei inregistrate
(P100) arata starea nervului optic.

Ca valori de referinta se vor utiliza criteriile conform carora un raspuns VEP la un stimul
luminos in limitele de norma ar fi aparitia unei unde pozitive la o latenta aproximativ de 100 ms.
Se disting trei componente ale acestei unde: cea initiala fiind negativa (N2) inregistrata ca fiind cu
latenta de 70, a doua componenta fiind una pozitiva (P) cu latenta de 100 ms si cea de-a treia la fel
negativa (N3) cu latenta de 155 ms. Valorile undei P sunt considerate a fi obiective unui examen
VEP, deoarece prezinta o variabilitate minima intre indivizi.

Ca notiuni definitorii se vor utiliza in context termenii de:

Latenta undei care reprezinta timpul necesar parcurgerii stimului vizual initial pina la
atingerea raspunsului cortical masurat in ms.

Amplituda undei care descrie inaltimea undei P si reprezintd aprecierea cantitativa a stimului
vizual generat perceput de catre cortex. Unda P este generata in cortexul occipital striat si
peristriat datorita activarii cortexului visual primar, de asemenea in urma descarcarii fibrelor
talamo-corticale [302]. La varsta de 3 ani, copilul este capabil de a co-opera spre evaluarea
PVE. Problema unei astfel de Investigatii nu consta in imaturitatea sistemului vizual, dar
incapacitate de a mentine fixarea pe o durata prestabilita de timp. Dezvoltarea sistemului vizual,

gradului de mielinizare precum si parametrii acuitatii vizuale fac posibild generarea undelor PEV
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similare adultului deja la varsta de 7-8 ani. Se determina anumite devieri care pot aparea in
perioada adolescentina dar acestea sunt neesentiale. Amplituda undei P devine maxima la varsta
de 7-8 ani, iar creerul atinge dimensiunile unui adult respective la 6 ani. In perioada
preadolescentind dimensiunile encefalului sunt maxime cu referire a scheletul cranian si muschii
faciali. Pe masura ce copilul se maturizeaza densitatea acestor tesuturi creste astfel incit se
atenueaza atit amplitude cit si latenta undei P. Acesti parametric ramin stabili pina la aproximativ
28 ani, dupa care incep a se diminua in valori [303].

Plasarea electrozilor este una prestabilita fiind racordata la sistemul "10-20 International
System". Electrodul mediu occipital (0Z) este plasat pe linia mediana, mai sus de inion
(protuberanta occipital) la aproximativ 3-4 cm la adulti. Electrozii laterali (01, 02) sunt
pozitionati la distante egale de la mediana (Fig.2.1).

Cea mai mare parte a coretexului vizual primar se géseste in sulci si nu pe suprafata corticald a
lobului occipital. Cu precizie putem spune ca doar 10 grade concentrice a cimpului vizual isi
regdsesc proiectia pe suprafata corticald a lobuli occipital. Mai mult decit atit structura cortexului
lobului occipital este atit de diferitd nu doar de la individ la individ, dar chiar si de la emisfera la
emisferd. Conform unor studii de cercetare a declansarii potentialelor vizuale cu vizualizare prin
intermediul RMN cu contrast s-a demonstrat ca suprafata corticald este responsabila declansarii
undei N1. Iar zona rseponsabila generarii undei P este cotexul extrastriat a gyrusului mediu
occicpital. Cea de treia unda N2 este genratd din mai multe arii, chiar si avind ca sursa o zona

localizata adinc in lobul parietal [304].
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Fig. 2.1 Plasarea electrozilor conform "10-20 International System".
https://webvision.med.utah.edu/book/electrophysiology/visually-evoked-potentials

Cu referire la populatia pediatrica, exista putine studii care determina valori de referita pentru
indicii mentionati. Oarecum, s-au determinat repere pentru latenta undei N2 in cadrul grupului de
virstd de la 6 la 20 ani de 63,84+3,5ms pentru ochiul drept si respectiv 64,64+4,85ms pentru
ochiul sting. Valorile latentei undei N3 s-au determinat a fi 154,15+5,13ms pentru ochiul drept si
respectiv 152,76+5,13ms pentru ochiul sting. Pentru latenta undei P2 valorile determinate au fost
de 96,7+7,31ms pentru ochiul drept si respectiv 96,52+9,68ms pentru ochiul sting. Amplituda
undei P s-a evaluat a fi de 14,4+2,42ms ochiul drept si respectiv 16,9+4,16ms pentru ochiul sting
[302].
2.3 Metodele de evaluare a indicilor stresului oxidativ si protectiei antioxidante

Aprecierea intensitatii reactiilor de oxidare cu radicali liberi in materialul biologic s-a efectuat
prin determinarea principalilor indici ai stresului oxidativ si a protectiei antioxidante.

Nivelul dialdehidei malonice (DAM) s-a apreciat conform metodei descrise de Atasayar S,

et al) [283] cu modificari [284]. Metoda se bazeaza pe determinarea spectrofotometrica a
complexului trimetinic format in urma interactiunii DAM cu acidul tiobarbituric. Continutul
de DAM s-a calculat in baza coeficientului molar de absorbtie £=1,56 -10° mol-cm™ si s-a exprimat
in pmol/L plasma sangvina.

Determinarea produsilor proteici de oxidare avansata (PPOA) s-a efectuat conform procedeului

descris de Li HY, et al. [ 285] cu modificari [286]. Metoda se bazeaza pe masurarea absorbantei
probei de cercetat la 340 nm dupa prelucrarea acesteia cu o solutie de acid acetic. Calculul se
efectueaza dupd curba de calibrare construitd in baza dilutiilor succesive a sol. standard de
cloramina-T cuprinse intre 0-100 pmol/1 si se exprima in umol/l echivalente de cloramina-T.

Dozarea albuminei ischemic-modificate s-a efectuat conform procedeului descris [289].

Principiul metodei se bazeazi pe proprietatea albuminelor de a lega ionii de Co?*, fapt ce
determina diminuarea intensitatii coloratiei solutiei, care se masoara prin spectrofotometriere la
492 nm. Calculul se efectueaza dupa curba de calibrare construita in baza dilutiilor succesive ale
solutiei standard de 1,0 mM CoClI2 si se exprimd in mmol/l ser sangvin.

Dozarea metabolitilor oxidului nitric — NO> si NO3 1n materialul biologic s-a efectuat dupa

deproteinizarea materialului biologic conform procedeului descris de Merenbckas B. A.,
TymanoBa H. I'. [287] cu modificari [288]. Metoda se bazeaza pe determinarea spectrofotometrica
a complexului colorat format la interactiunea anionilor de nitrit - NO> din proba de cercetat cu

reactivul Griess. Determinarea concentratiei anionului de nitrit — NO2 s-a efectuat in proba
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biologica netratata cu clorura de vanadiu (VCla), iar la prelucrarea probei biologice cu VCls are
loc reducerea anionului NO3 in anionul de nitrit — NOg, fapt ce permite cuantificarea concentratiei
sumare de NOz si NOs in proba de cercetat. Calculul se efectueaza dupa curba de calibrare,
construitd in baza dilutiilor succesive ale solutiei standard de nitrit de sodiu cuprinse intre 0-100
pmol/l si se exprimd in pmol/l ser sangvin. Concentratia de NO3 in proba se calculeazd dupa
formula:

NO3(umol/l) = concentratia sumara de NO2 si NO3 - concentratia de NO>,

Aprecierea statusului antioxidant a fost efectuata prin utilizarea urmatoarelor metode.
Determinarea activititii antioxidante totale (AAT) prin metoda cu ABTS s-a efectuat conform

procedeului descris de Re R., et al. [ 290]. Metoda se bazeaza pe degradarea radicalului 2,2-
azinobis (3-etilbenzotiazolina 6 sulfonat) (ABTS) la interactiunea acestuia cu compusii testati atat
hidrofili cat si lipofili cu proprietati antioxidante, deoarece acest radical este solubil in apa, dar si
in mai multi solventi organici. Degradarea radicalului ABTS este monitorizata prin masurarea
descresterii absorbantei la 734 nm si se exprima in pmol/l.

Determinarea capacitdtii antioxidante prin metoda CUPRAC - (CUPRic Antioxidant

Capacity) care se bazeaza pe reducerea cuprului bivalent in cupru monovalent [Cu (I1) — Cu ()]
de catre antioxidanti in prezenta neocuproinei. Metoda permite de a determina atat antioxidantii
hidrosolubili, cat si liposolubili in intervalul fiziologic de pH. [291].

Evaluarea verigii enzimatice a sistemului antioxidant s-a efectuat prin determinarea

activitatii superoxiddismutazei (SOD). activitatii glutationperoxidazei (GPO) si catalazei. SOD a

fost estimata conform metodei descrise de T"anaktronosa JLII., et al.[292] cu modificari [286].
Metoda se bazeaza pe inhibitia reducerii sdrii de tetrazoliu nitroblue (NBT) in sistemul ce contine
fenazinmetosulfat si NADH sub actiunea SOD. Gradul de inhibitie a acestui proces depinde de
activitatea enzimei. Activitatea enzimei se exprima in unititi conventionale. In calitate de unitate
a activitatii SOD se ia cantitatea de enzima necesara pentru inhibitia cu 50% a reactiei de reducere

a NBT. Activitatea enzimei se raporteaza in unitati conventionale (un.conv)/L.

Determinarea activitatii glutationperoxidazei (GPO) a fost efectuata conform procedeului
descris de Wendel A.[293] cu modificari [286]. Activitatea enzimei se calculeaza, reiesind din
coeficientul molar de absorbtie al NADPH (la 37°C si 340 nm & = 6,22 umol-cm™) si se exprimi
in nmol de NADPH, format timp de 1 s la 1 1 de ser (nmol/s-I).

Activitatea catalazei a fost evaluata conform metodei descrise de Kopostok M. A. si coaut.

[294] cu modificari [286]. Metoda se bazeaza pe proprietatea enzimei de a scinda peroxidul de

hidrogen cu formarea H2O si O». Peroxidul de hidrogen formeaza cu molibdatul de amoniu un
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compus complex de culoare galbena. In procesul reactiei se micsoreaza cantitatea de peroxid de
hidrogen, fapt ce determina decolorarea mediului de reactie. Gradul de decolorare este direct
proportional cu activitatea enzimei in proba de cercetat. Activitatea catalazei se exprima in pmol
peslalL plasma.

Determinarea nivelului  seric  de ceruloplasmind s-a efectuat conform metodei

spectrofotometrice propuse de Ravin cu modificari [286]. Metoda se bazeaza pe proprictatea
ceruloplasminei de a cataliza reactia de oxidare a p-fenilendiaminei cu formarea unor compusi
de culoare albastra-violeta, intensitatea carora coreleaza cu activitatea enzimei si se estimeaza prin
spectrofotometrie. Cantitatea de ceruloplasmind se determind in baza curbei de calibrare si se
exprima in miligrame/L de ser sangvin (mg/L).

Continutul de substante cu masa moleculara mica si medie (MMM) acumulate in proteoliza

[288] a fost evaluat. Metoda se bazeaza pe proprietatea MMM, dupa separarea lor cu acid
percloric, de a absorbi in ultraviolet; intensitatea absorbtiei este direct proportionald cu cantitatea
de MMM 1in materialul cercetat. Tehnica de lucru: intr-o eprubeta de centrifugare se amesteca
0,05 ml plasma sangvina si 2 ml sol. 5% acid percloric si apoi se centrifugheaza. Se masoara
absorbanta supernatantului transparent la 238, 254, 266 si 282 nm in cuva de 10 mm fata de solutia
de acid percloric de 5% (proba blanc). Cantitatea de MMM 1in unitdti conventionale (un. conv.) se

determind dupa formula:

8 xA238 + 16 X A254 + A266 64 X A282]

SMMM (un.conv.) = 1,013 X [ 3 + 3

unde A238, 4254, A266 si A282 este absorbanta probei de cercetat la lungimile de unda respective.

Continutul de substante necrotice (SN). Metoda se bazeaza pe separarea SN din proba de

cercetat cu o solutie de acid percloric, masurarea absorbantei (A) supernatantului obtinut la 2
lungimi de unda - 260 si 320 nm si determinarea ulterioara a diferentei dintre aceste lungimi de

unda. Cantitatea de SN in unitdti conventionale (un. conv.) se determina dupa formula :

SN (un.conv.) = [A2s0—Asz20] X 10,0

2.4 Metodele de prelucrare statistica a datelor

Analiza statistica a rezultatelor obtinute a fost efectuata prin mai multe metode de apreciere a
veridicitatii: criteriul de corespundere y?, criteriul U-Fisher, criteriul t-Student de comparare a
valorilor medii, analiza corelativd, Odds Ratio (OR), analiza descriminanta, analiza regresiei

logistice. Pentru determinarea coeficientului de incredere t-Student s-au calculat valorile medii
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aritmetice (M), ale erorii medii a mediei aritmetice (m) si ale sumei devierilor patrate. Odds Ratio
este raportul intre cota de imbolnaviri la cei expusi si cota de imbolnaviri la cei neexpusi. Cota de
imbolnaviri la cei expusi este raportul dintre numarul celor expusi la care boala este prezenta si
numarul celor expusi la care boala este absent. Cota de imbolndviri la cei neexpusi este raportul
dintre numarul celor neexpusi la care boala este prezenta si numarul celor neexpusi la care boala
este absenta [300].
Analiza discriminanta a fost folosita in scopul de a prezice o variabila calitativa prin intermediul
predictorilor in general numerici. Metoda de analiza discriminanta - parte componenta a teoriei
cunoasterii, permite a formula reguli decisive prin analiza retrospectivd. Aceasta metoda consta
in alinierea tuturor variabilelor Tn 2 sau mai multe randuri. Logica analizei discriminante ,,pas cu
pas” este urmatoarea: se determind variabila pentru care valorile medii in cele 2 randuri sunt
,maxim diferite”, la fiecare pas al procedurii de mai departe se determina variabila din numarul
celor ramase pentru care valorile medii a repartizarilor conventionale in 2 populatii sunt ,,cele
mai diverse” si aceea se include in multimea cautatd. Procesul se finiseaza atunci cand nici una
din variabilele ramase nu are un aport important pentru diversificarea acestor 2 populatii [301].

Regresia logisticdi modeleaza relatia dintre o multime de variabile independente
(categoriale, continue) si o variabila dependenta dihotomica (nominald, binara). O astfel de
variabila dependenta apare, de regula, atunci cand reprezinta apartenenta la doua clase, categorii
— prezenta/absentd, da/nu etc. Ecuatia de regresie obtinuta, de un tip diferit de celelalte regresii
discutate, ofera informatii despre: importanta variabilelor in diferentierea claselor sau
clasificarea unei observatii intr-o clasa [300].

Pentru a analiza si a determina unele legitati, conform datelor obtinute au fost folosite ca
metode de analiza:

1. Calcularea indicatorilor:

¢ Functia de masurare pentru acumularea datelor primare.

e Functia de comparare a fost utilizata pentru stabilirea modificarilor intervenite intre cele

doua loturi.
e Functia de analiza pentru stabilirea relatiilor intre unele valori dependente sau
independente.
¢ Functia de sinteza pentru utilizarea valorilor medii.

2.

2. Aprecierea pragului de semnificatie “p,, si testul de semnificatie ”t” pentru

determinarea veridicitatii rezultatelor.
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3. Interactiunea dintre doi parametri cantitativi diferiti a fost studiatd prin calculul
coeficientului de corelatie Pearson (r). Corelare directd a fost consideratd valoarea pozitiva a
coeficientului de corelare ,,r”, iar corelare indirectd — valoarea negativa a acestui coeficient.
Coeficientul de corelare a fost considerat slab la valoarea <0,3, mediu — la 0,3-0,7 si puternic la
>0,7-1,0 [301].

4.

2.5 Sinteza la capitolul 2
Metodele descrise in acest capitol vor permite de a efectua:
- evaluarea oftalmologica complexa a dereglarilor vizuale aparute in urma traumatismelor cranio-
cerebrale la copii de virsta scolara;
- valorificarea metodelor diagnostice informative in cazul aparitiei dereglarilor vizuale post TCC,
usor adaptabile virstei pacientilor.
- evaluarea proceselor de peroxidare cu radicali liberi, starii sistemului antioxidant si altor
parametri homeostazici la copii de varstd scolara in urma traumatismelor cranio-cerebrale si a
rolului lor la determinarea gradului de leziuni tisulare;
- rezultatele obtinute ar putea sugera dezvoltarea de noi strategii de tratament eficient a profilaxie

a complicatiilor.
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3. Semnificatia clinico-diagnostica a modificarilor vizuale aparute la copii de

varsta scolara in urma traumatismului cranio cerebral

3.1 Particularitatile evaluirii neurologice a copiilor din lotul de cercetare Li si cel de
referinta Lo.
In dependenta de tipul traumatismului cranio-cerebral in lotul de cercetare L1 au prevalat

pacientii cu traumatism cranio-cerebral mediu, inclusiv leziuni traumatice in focar —39,6%, urmate
de leziuni limfatice in focar — 18,7%, comotii cerebrale — 16,7%, deformatii dobandite ale capului
—14,6% si hemoragii epidurale —10,4% (tab. 3.1). Necesita remarcat faptul, ca la momentul
internarii cei 8 pacienti cu comotie cerebrald, considerata ca traumatism cranio-cerebral mediu, au
prezentat semne concludente pentru contuzie cerebrala, insa, in final, aceasta nefiind confirmata.

Tabelul 3.1. Caracteristica lotului de cercetare L1 in functie de leziunile traumatice cranio-

cerebrale
Nozologie Nr. abs %
Leziune traumatica in focar, contuzie gr.I-l 19 39,6
Leziune limfatica in focar 9 18,7
Comotie 8 16,7
Alte deformari dobindite ale capului 7 14,6
Hemoragie epidurala 5 10,4
Total 48 100

La mai mult de % (50%) din pacientii lotului de cercetare L1 ca diagnostic secundar a fost
confirmata leziunea cerebrald anoxica, fapt ce a determinat si o perioada de reconvalescenta mai
lentd a acestor pacienti, versus perioade de reconvalescentd mai mica la pacientii cu lezare
traumatica a vaselor si/sau alte complicatii (tab. 3.2.).

Tabelul 3.2. Caracteristica lotului de cercetare L1 in functie de leziunile secundare

traumatice cranio-cerebrale

Nozologie Nr. abs %
Leziune cerebrala anoxica 24 50
Leziune traumatica a vaselor 5 10,4
Altele 19 39,6
Total 48 100

Modalitatile prin care participantii au suferit o leziune sau un traumatism cranio-cerebral
sunt multiple: 54,2% dintre copii lotului de cercetare au suportat diverse catatraume (caderi de la
inaltime, caderi din copac, plonjare in apa), 31,2% copii au fost implicati in accidente rutiere, 8,3%
copii au fost loviti cu obiecte contondente, iar 6,3% copii au suferit traumatisme prin bataie (tab.
3.3).
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Tabelul 3.3. Caracteristica lotului de cercetare L1 in functie de modalitatea de producere a

traumatismului cranio-cerebral

Modalitatea de producere a TCC Pacientii Procent
Catatrauma 26 54,2%
Accident rutier 15 31,2%
Lovitura cu obiect contondent 4 8,3%
Agresiune fizica 3 6,3%
Total 48 100%

Reiesind din considerentul ca, traumatismele cranio-cerebrale sunt niste evenimente
imprevizibile marea majoritatea a pacientilor au fost internati in mod urgent - 89,6% (43 copii)
cazuri, inclusiv 98% din ei, in primele 6 ore din momentul suportarii traumatismului.

Majoritatea pacientilor —83,3% (40 copii) au avut o perioada de internare care a depasit

termenul de 7 zile calendaristice, astfel incit a fost posibild examinarea completa atit clinica, cit si

paraclinica a acestora (fig 3.1.).

M panad la 7 zile

m>7zile

Fig. 3.1. Durata internérii pacientilor in stationar, %

Pacientii, care au suferit un traumatism cranio-cerebral, au fost supusi unui examen
neurologic complex prin evaluarea statutului neurologic la momentul internarii.

Evaluarea starii functionale a pacientului a relevat ca marea majoritate a copiilor lotului de
cercetare - 97,9% (47 copii) au avut constiinta clard la internare si doar un singur copil (2,1%) a
avut o stare grava la internare, determinata de obnubilare si stare de sopor.

Dificultatile de vorbire printre copiii lotului de cercetare au fost identificate in 37,5% cazuri
(18 pacienti), pe cand 62,5% (30 pacienti) au prezentat o coerentd verbald clard, insd Intarziata.
Examinarea functiei nervilor periferici a demonstrat la 58,3% (28 copii) din pacienti o dereglare

moderatd a functiei nervilor periferici, pe cind celelalte 41,7% cazuri (20 copii) nu au fost
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determinate astfel de perturbari. La fel, prezenta reflexelor patologice in lotul de cercetare au fost
determinate in 39,6% cazuri (19 copii) (fig. 3.2).

Reflexe patologice

Neuropatie mDa

M Nu

Dereglari de vorbire

0 20 40 60 80 100

Fig. 3.2. Rata manifestarilor neurologice la pacientii din lotul de cercetare L.

Testarea functiei nervilor cranieni, in special examenul perechilor de nervi cranieni
oculomotor (III), trohlear (IV) si abducens (VI), a evidentiat ca motilitatea globilor oculari a fost
per general diminuata in toate cadranele cu o lipsa de miscare In cazul pacientilor cu hematom
accentuat al anexelor oculare si in strabism paralitic. In aproximativ 1/3 cazuri (15 pacienti) a
relevat urmatoarele simptome: fotoreactie pupilard intirziatd si anizocorie. Eventual, cert mai
frecvent, aceste modificari au fost evidentiate in cazul pacientilor supusi evacuarii hematomului
intracerebral.

Evaluarea motilitatii membrelor (volumului de miscare in membre) la copiii supusi unui
traumatism cranio-cerebral a relevat doar in 6,3% cazuri (la 3 copii) o pareza de tip periferic, in
56,2% cazuri (27 pacienti) copiii cercetati aveau un volum de miscari iIn membre deplin, iar la 18
pacienti (37,5%) acest criteriu nu a fost evaluat.

Examenarii probelor de coordonare au fost supusi doar 24 copii din lotul de cercetare, iar
la 24 pacienti aceste probe au fost imposibil de examinat, avand in vedere starea generala grava la
internare. Astfel, rezultate afirmativ stabile a probelor de coordonare au fost determinate in 79,2%
cazuri (19 pacienti), in 8,3% cazuri (2 pacienti) — au prezentat rezultate instabile, iar in 12,5%

cazuri (3 pacienti) — au prezentat rezultate instabile cu accent pe dreapta (fig. 3.3).
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M Stabil
H Instabil

I accent pe dreapta

Fig. 3.3. Rata dereglarilor de coordonare la pacientii din lotul de cercetare L.

Tremorul membrelor (miscari ritmice neintentionate si incontrolabile a unei parti sau a unui
membru al corpului) a fost determinat in 25% (12 copii), fiind unul postural si de intentie, iar la
75% (36 copii) pacienti acesta nu a fost prezent. Determinarea semnelor meningiene la copiii
lotului de cercetare (cu traumatism cranio-cerebral) a relevat prezenta rigiditatii muschilor
occipitali in 37,5% cazuri (18 pacienti), iar in 60,5% cazuri (29 pacienti) semnele meningiene au
fost negative. In cazul unui pacient (2%) nu a fost posibila determinarea acestor semne clinice

(fig. 3.4).

Prevalenta tremorului

[v) . .
membrelor (%) Semne meningiene (%)

= Da o
1 Pozitive

= Nu
u Negative
® Nus-a

determinat

Fig. 3.4. Rata tremorului membrelor si semnelor meningiene la copiii din lotul L.
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Echo-EG, metoda de examinare a anatomiei intracraniene cu ajutorul ultrasunetelor, este o
investigatie valoroasa si neinvaziva, care poate fi efectuata in etape timpurii si a fost indicata
tuturor copiilor (48) cu TCC, deoarece are un rol important in evaluarea modificarilor structurale
ale tesutului cerebral, dar si in aprecierea necesitatii altor investigatii. Avantajele metodei sunt
urmatoarele: lipsa efectelor nocive asupra pacientului; examinarea in timp real, fara o pregatire
prealabila speciald; posibilitatea repetarii oricat de des este necesar; rezolutie foarte buna pentru
pacientul pediatric; accesibilitate mare si costuri relativ reduse, corelatd cu modificarile obtinute
la examenul prin CT cerebrala. Rezultatele Echo-EG efectuata in cazul tuturor pacientilor din
studiu cu nu au relevat abateri de la norma. in scopul elucidarii semnelor de fractura a oaselor
craniene, a fost efectuata radiografia craniului pentru excluderea unei patologii neurochirurgicale
acute.

Tomografia compiuterizata (CT) permite diagnosticul in stadiul acut al bolii, localizarea precisa
a focarului traumatic si permite efectuarea unui prognostic in sensul dezvoltarii in viitor a unor
sechele neurologice. La fel, cu ajutorul CT pot fi vizualizate hemoragiile acute intracerebrale,
calcifierile, modificarile chistice si necrotice etc. Examenarea prin CT a fost efectuata la 13 copii
st a relevat fractura oaselor boltii craniene in 5 cazuri (38,4%), prezenta hematomului
intracerebral in cazul a 4 pacienti (30,8%), hemoragii cu imbibitie cerebrald la 2 pacienti (15,4%

cazuri), iar la 2 pacienti (15,4%) nu s-au stabilit careva modificari patologice (fig. 3.5.).

u fard modificari
« hemoragii cu imbibitie
cerebrald

H hematom
intracerebral

.I
B | M fractura oaselor boltii

craniului

Fig. 3.5. Tabloul imagistic evolutiv prin CT cerebral la copiii din lotul L1 (n=13).
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Din numarul total de pacienti, ulterior 34 pacienti (70,8%) nu au avut necesitatea efectuarii
a careva interventii chirurgicale, la 8 pacienti (16,7%) a fost efectuata prelucrarea primara a plagii,
4 pacienti (8,3%) au fost supusi interventiei de evacuare a hematomului intracerebral, iar la 2

pacienti (4,2%) s-a efectuat plastia defectului osos (fig. 3.6).

4.2% .
8.3% M plastia defectului osos
evacuarea hematomului
16.7% intracerebral

prelucrarea primara a plagii
70.8%

nu au necesitat interventie

Fig. 3.6. Rata interventiilor chirurgicale la copiii din lotul L.

3.2 Aspecte ale screeningului oftalmologic al copiilor din lotul de cercetare L1 si cel de
referinta Lo.
Disfunctiiile vizuale pot fi una din cauzele care ar determina integrarea deficitara a pacientului

dupad TCC 1n activitatea de zi cu zi. Astfel, examenul oftalmologic complex a fost indicat tuturor
pacientilor lotului de cercetare si a fost efectuat in conformitate cu planul elaborat initial in

cadrul protocolului de cercetare al studiului.

Acuitatea vizuala (AV) este cea mai cunoscuta metoda clinica de masurare a functiei
vizuale. In cadrul cercetirii efectuate, evaluarea acuitatii vizuale a evidentiat parametri redusi ai
acesteia la majoritatea pacientilor cu traumatism cranio-cerebral, comparativ cu lotul de control
Lo (fig. 3.7).
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Fig 3.7. Valorile acuititii vizuale la pacientii din lotul de cercetare L1si Lo.

Astfel, in lotul de cercetare, indicele acuitatii vizuale la ochiul drept in 83,3% cazuri (40
copii), constituia 0,09-0,5 si in 16,7% cazuri (8 copii) — AV OD 0,6-0,8 comparativ cu lotul de
control, unde in marea majoritate a cazurilor 60,4% (29 pacienti) acuitatea vizuala constituia 0.9-
1,0, si doar in 25% cazuri (12 pacienti) acuitatea vizuald pentru ochiul drept a fost determinatd in
limitele 0,09-0,5 si in 14,6% cazuri (7 pacienti), 0,6-0,8 (x2= 46,9293, gl=2, p<0,001) (fig. 3.4.).

Acuitatea vizuald pentru ochiul sting, la pacientii lotului de cercetare in 89,6% cazuri (43
copii) a fost in limitele 0,09-0,5 si in 10,4% cazuri (5 copii) — 1n intervalul 0,6-0,8, versus 62,5%
cazuri (30 copii) in lotul de control, unde AV OS a fost determinata in limitele unei unitati, in 27,1
% cazuri (13 copii) - AV OS a constituit 0,09-0,5, iar in 10,4% cazuri (5 pacienti) - intre 0,6-0,8
(x2=51.2814a, gl=2, p<0.001) (fig. 3.4.). Astfel, in cadrul cercetarii s-a constatat ca pacientii, care
suporta o TCC, manifesta o scadere a acuitatii vizuale, care ar putea persista o anumitd durata de
timp, comparativ cu pacientii lotului de control, unde a fost statistic confirmata o ratd mai mica a
dereglarilor acuitatii vizuale.

Tabelul 3.4. Rata dereglirilor de refractie la pacientii din lotul de cercetare L1 si Lo.

Ochi (sph D) L, Lo
Pacienti % Pacienti %
Drept | Pina la +3.00 45 93,7 34 70,8
Pini la -3.00 3 6,3 14 29,2
chi-patrat = 9,523, gl=2, p:<0,001
Sting | Pina la +3.00 46 95,8 32 66,7
Pini la -3.00 2 4,2 16 33,3
chi-patrat = 15,6822, gl=2, p1<0,001
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Datele autorefractometriei au evidentiat o prevalenta a dereglarilor de refractie, in vederea
hyperemetropiei usoare penru ambii ochi, la copiii din lotul de cercetare, comparativ cu lotul de
control (Tab 3.4).
Astfel, in 93,7% cazuri (45 pacienti), din lotul de cercetare au fost identificati indici
hypermetropici pentru ochiul drept, comparativ cu 70,8% cazuri (34 pacienti) din lotul de control.
In 6,25% cazuri (3 pacienti) din lotul de cercetare s-a determinat o miopie usoara, pentru ochiul
drept, comparativ cu 29,2% cazuri (14 cazuri) in lotul de control (chi-patrat = 9,523% gl=2,
p1<0.001). Pentru ochiul sting indici hypermetropici au fost depistati in 95,8% cazuri (46 pacienti)
in lotul de cercetare, comparativ cu 66,7% cazuri (32 pacienti) —in lotul de control. La ochiul sting
miopia a fost mai frecvent depistata in lotul de control, respectiv 33,3% cazuri (16 pacienti), vis-
a-vis de doar 4,2% cazuri (2 pacienti) in lotul de cercetare (chi-patrat = 15,682% gl=2, p1<0.001).

La fel a fost cercetata prezenta componentei astigmatice, care a evidentiat atat in lotul de
cercetare, cat si in lotul de control prevalenta dereglarilor de tip hipermetropic. Astfel, pentru
ochiul drept, in lotul de cercetare, valori preponderent de astigmatism hypermetropic au fost
dignosticate in 68,7% cazuri (33 pacienti), iar in 31,3% cazuri — au fost relevanti indici miopici.
in lotul de control la fel s-a estimat predominarea pacientilor cu astigmatism hipermetropic:
respectiv, pentru ochiul drept: 56,3% cazuri de hipermetropie si in 43,7% cazuri — miopie (chi-
patrat= 10.9242, gl=1, p1<0.001)

Sipentru ochil stang, la fel s-a estimat prevalenta pacientilor hypermetropi in ambele loturi:
in rindul pacientilor lotului de cercetare, hipermetropie a fost determinata in 83,3% cazuri (40
copii), iar in 16,7% cazuri (8 copii) — miopie. La fel si pacientii lotului de control pentru ochiul
sting in 56,3% cazuri au relevat indici de hypermetropie, versus 43,7% cazuri - miopie. (chi-
patrat= 11.578? gl=2, p1<0.001) (tab. 3.5).

Tabelul 3.5 Prezenta componentei astigmatismului la pacientii din lotul de cercetare

Lisi Lo
Ochi (Cy| D) Ly Lo
Pacienti % Pacienti %
Drept | Pindla +3.00 33 68,7 27 56,3
Pina la -3.00 15 31,3 21 43,7
chi-patrat= 10.924?, gl=1, p: <0.001
Sting | Pind la +3.00 40 83,3 27 56,3
Pina la -3.00 8 16,7 21 43,7
chi-patrat= 11.578?, gl=2, p1 <0.001
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Examinarea reflexului pupilar in cadrul pacientilor din lotul L; a relevat o prezenta a
anizocoriei in cadrul a 7 pacienti, pe cind majoritatea (41 pacienti) au demonstrat un reflex pupilar

simetric, la fel ca si pacientii din lotul Lo (Fig 3.6).

4 Pupile simetrice - 41 pacienti

i Anizocorie - 7 pacienti

Fig.3.6. Examinarea diametrului pupilar la pacientii din lotul de cercetare L1 (%0).
Pacientii inclusi in lotul L1 au prezentat in marea majoritate un punct proxim de convergenta aflat
la o distantd mai mare de 10 cm (Fig 3.9). Iar pacientii din lotul de referinta Lo au manifestat

punctul de convergenta cuprins in intervalul 6-10 cm.

i Punct proxim convergenta cuprins in
125 intervalul de 6-10 cm - 6 pacienti

 Punct proxim convergentd mai mare
de 10 cm - 42 pacienti

. 875

Fig.3.9. Evaluarea punctului proxim de convergenta (%) la pacientii din lotul L.

Motiliatea oculara a fost testatd in cadrul cercetarii astfel incit 14 (58,3%) pacienti au prezentat
dereglari de elevatie, 2 pacienti (8,3%) -dereglari privire stinga, 2 pacienti (8,3%)- dereglari privire
dreapta si 6 pacienti (25%) dereglari depresie (Fig 3.10.). Printre pacientii lotului de referintd Lo
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nu s-au determinat dereglari ale motilitatii oculare.

i Dereglari elevatie - 14

pacienti
ud Dereglari privire stanga - 2

pacienti
M Dereglari privire dreapta -

2 pacienti
M Dereglari depresie - 6

pacienti

Fig. 3.10. Examinarea motilitatii oculare (%) la pacientii din lotul L.

Examinarea vederii stereoscopice a fost determinata ca fiind una cu rezultat pozitiv (recunoasterea
imaginilor) in cazul a 38 pacienti, un rezultat relativ pozitiv (perceperea unor imagini, dar
imposibilitatea de a le numi) a fost stabilit la 8 pacienti si un rezultat negativ (nerecunoasterea

imaginilor) in cazul a 2 pacienti (Fig 3.11.).

4,16 i Rezultat pozitiv - 38
pacienti
u Rezultat relativ pozitiv - 8
pacienti
M Rezultat negativ - 2
pacienti

Fig. 3.11. Examinarea vederii stereoscopice (%) la pacientii din lotul L.
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In cadrul examenului biomicroscopic s-a determinat o lezare a anexelor globilor oculari (orbita,
pleoapele, conjunctiva) la 37 pacienti, in timp ce la restul 11 pacienti nu s-au determinat modificari
(Fig 3.12).

u |_eziunea anexelor globului ocular -
37 pacienti

i Nu s-au determinat modificari - 11
pacienti

Fig. 3.12. Examinarea biomicroscopica a globilor oculari (%) la pacientii din lotul L.

Evaluarea oftalmoscopicd a pacientilor cercetati a demonstrat in cazul a 22 pacienti lipsa
modificarilor din partea zonei papilare, precum si a celei maculare. Oricum a fost prezentd o
congestie venoasa usoara. La 16 pacienti insa s-a determinat un edem papilar incipient cu stergerea
marginei nazale a papilei nervului optic, fard prezenta exudatelor in zona maculara, dar instalarea
unei congestii venoase moderate. La 10 pacienti insa s-a determinat un edem papilar cu stergerea
marginei nazale cit si a celei temporale, prezenta unui reflex macular sters si a exudatelor unice,

precum si congestiei venoase moderate cu hemoragii unice paravascular (Fig 3.13.).
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i Papila nervului optic, zona maculara fara
schimbari patologice.Raport artere:vene
2:3 cu o usoara congestie venoasa - 22
pacienti

ud Edem papilar, reflex macular sters fara
prezenta exudatelor. Raport artere:vene
1:3 cu o congestie venoasa moderata - 16
pacienti

M Edem papilar ,reflex macular sters cu
prezenta exudatelor. Raport artere:vene
1:3 cu o congestie venoasa moderata si
prezenta hemoragiilor unice
paravasculare -10 pacienti

Fig. 3.13. Examinarea oftalmoscopica a globilor oculari (%) la pacientii din lotul L.

Examinarea campului vizual a fost efectuata tuturor pacientilor din ambele loturi de studiu L si
Lo, iar rezultatele cercetarii au relevat unele deficite de camp vizual la pacientii dupa TCC.
Rezultatele acestei examindri au evidentiat o lipsd de fixare a punctelor in randul pacientilor din
lotul de cercetare L1, astfel incat, pentru ochiul drept, in 89,6% cazuri (43 pacienti) pierderea
fixatiei a balansat intre 61-100%, in 8,3% cazuri (4 pacienti) acest indice a fost cuprins pina la
20%, iar in 2,1% cazuri (1 pacient) a manifestat o pierdere cuprinsi intre 21%-60%. In lotul de
control Lo pierderea capacitatii de fixare a ochiului drept a fost determinata in 68,7% cazuri (33
pacienti) - in interval de pina la 20%, in 23% cazuri (11 pacienti) - in interval de 61-100% si

respectiv 8,3% cazuri (4 pacienti) in interval de 21-60% (chi-patrat= 25,073, gl=2, p1<0,001).

Tabelul 3.6. Rata dereglirilor capacitatii de fixare la pacientii inclusi in studiu (L1 si Lo).

Ochi Interval L Lo

Pacienti % Pacienti %

Drept | Pina la 20% 4 8,3 33 68,7

21%-60% 1 2,1 4 8,3

61%-100% 43 89,6 11 23
chi-patrat =25,073?, gl=2, p:<0,001

Sting | Pina la 20% 2 4,2 34 70,8

21%-60% 2 4,2 12 25

61%-100% 44 91,6 2 4,2
chi-patrat =11,578? gl=2, p:<0,001
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Si pentru ochiul sting rezultatele au relevat o lipsa de fixare a punctelor in rindul pacientilor
lotului de cercetare Li: in 91,6% cazuri (44 pacienti) s-a relevat pierderea fixarii in intervalul
cuprins intre 61-100%, si in cite 4,2% cazuri — intre 21%-60% si respectiv 4,2% cazuri pind la
20%, comparativ cu apartitia intervalului de fixare pentru ochiul sting in lotul de control Lo: 70,8%
cazuri (34 pacienti) - in intervalul cuprins pina la 20%, in 25% cazuri (12 pacienti) - in interval
de 21-60% si 4,2% cazuri (2 pacienti) — in interval de 61-100% (chi-patrat =11,578?%, gl=2,
p1<0,001) (Fig. 3.14,Tab. 3.6.).

Rata dereglarilor capacitatii de fixare, %, la pacientii inclusi in studiu

Lot cercetat

Lot control
100 — 80 Tes I
| - 916 | 687
Zg - pr— 70 70,8
o +— 1 o
T — \
60 - i >0
so v+ —4f— 2
40 - N . Ochiul drept 30 - p—= —— ) Ochiul drept
3258 o - Ochiul sting 20 —2 Ochiul stang
10 - 8,3"\4’2 T 10 + 83 \ -
0 2N oy { 8 = L "
Q°\° Jeo o ¥ gl V
v '\;@ '\96\" » S ,\900\0
7 : ¥ ;
& o

Fig. 3.14. Capacitatea de fixare a pacientilor inclusi in studiu (L1 si Lo).
Evaluarea capacitatii de fixare a punctelor fals pozitive a relevat atat in randul copiilor din lotul de
cercetare L, cat si a celor din lotul de control Lo, indici sporiti la ambii ochi preponderent pentru
intervalul de pina la 20%, cu o tendintd de majorare in cazul copiilor din lotul de control Lo,
respectiv pentru ochiul drept 83,3% cazuri in lotul de control Lo, versus 45,8% cazuri in lotul de
cercetare Li, si pentru ochiul stang respectiv 70,8% cazuri in lotul de control Lo, versus 43,8%
cazuri in lotul de cercetare L1 (chi-patrat = 11,428% gl=2, p1<0,05).
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Rata capacitatii de fixare a punctelor fals pozitive, %, la pacientii inclusi in studiu

Lot cercetat Lot control

50 T s 90 1.,
45 43,8 80 ‘7765
40 [ 70 - =
==t = |
22 | 31,3 333 60
‘ L W 50 -
25 1 229 229 20 .
20 ) N Ochiul drept a0 | Ochiul drept
15 - ! Ochiul stdng 20 - 208 ' Ochiul stang
10 + 125 -
5 10 ‘}\ ——s
0 + 2 0 3 ; \
Qc;\o oo il oo
SOV S
% . % %
% [

Fig. 3.15. Capacitatea de fixare puncte fals pozitive a pacientilor inclusi in studiu (L1 si Lo).

Totodata, necesitd remarcat cd, rata capacitatii de fixare a punctelor fals pozitive pacientii lotului
de cercetare L pentru intervalul 21-60% a fost relevat in cazul a 22, 9% pacienti, versus 12,5%
in lotul de control Lo si intervalul 61-100% - 31,3% pacienti 1n lotul de cercetare L1, versus 4,2%

pacienti in lotul de control Lo (tab 3.7, fig.3.15.) (chi-patrat= 28,273?, gl=2, p1<0,001).

Tabelul 3.7. Rata capacitatii de fixare a punctelor fals pozitive, %, la pacientii inclusi in

studiu (L1 si Lo)

Ochi Interval L: Lo

Pacienti % Pacienti %

Drept | Pina la 20% 22 45,8 40 83,3

21%-60% 11 22,9 6 12,5

61%-100% 15 31,3 2 42
chi-patrat= 28,2732, gl=2, p:<0,001

Sting | Pina la 20% 21 43,8 34 70,8

21%-60% 11 22,9 10 20,8

61%-100% 16 33,3 4 8,3
chi-patrat = 11,4282, gl=2, p1<0,05

Pentru ochiul stang intervalul de 21-60% a fost remarcat practic cu aceiasi frecventa atat in randul
pacientilor lotului de cercetare L1, cat si pacientii lotului de control Lo (respectiv 22,9% versus
20,8% cazuri). lar rata capacitatii de fixare a punctelor fals pozitive in intervalul 61-100% la ochiul
sting a remarcat o usoara tendinta de majorare printre pacientii lotului de cercetare Li: respectiv

33,3%, comparativ cu 8,3% cazuri in lotul de control (chi-patrat = 11,4282 gl=2, p1 <0,05).
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Evaluarea capacitatii de fixare a punctelor fals negative, atat in lotul de cercetare L1, cat si in
lotul de control Lo lamajoritatea pacientilor (>91% cazuri) pentru ambii ochi, S-au prezentat
valori cuprinse pina la 20%, respectiv pentru ochiul drept: lotul de cercetare L1 — in 95,8% cazuri
si lotul de control Lo —1n 91,7% cazuri (chi-patrat= 1,001%, gl=2, p1 =1,606), iar pentru ochiul
stang: lotul de cercetare L1 - 93,7% cazuri si in lotul de control L1 - 97,9% cazuri (chi-patrat =
1,418 gl=2, p1=1,492) (tab. 3.8, fig. 3.16).

Rata capacitatii de fixare a punctelor fals negative, %, la pacientii inclusi in studiu

Lot cercetat Lot control

100 tgsg P 100 017 97,9

90 g 90 =
80 | 80
70 70
60 60
50 50
40 Ochiul drept 40 Ochiul drept
30 Ochiul stang 30 Ochiul stang
20 20
10 10 62

121 21

0  —— 32 0 )
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© 134

Fig.3.16. Capacitatea de fixare puncte fals negative a pacientilor inclusi in studiu
(L1 si Lo).

Tabelul 3.8. Rata capacitatii de fixare a punctelor fals negative, %, la pacientii inclusi in

studiu (L1 si Lo)

Ochi Interval Ly Lo
Pacienti % Pacienti %
Drept Pina la 20% 46 95,8 44 91,7
21%-60% 1 2,1 3 6,2
61%-100% 1 2,1 1 2,1
chi-patrat= 1,001, gl=2, p;=1,606
Sting Pini la 20% 45 93,7 47 97,9
21%-60% 1 2,1 1 2,1
61%-100% 2 4,2 0 0
chi-patrat = 1,418 gl=2, p1=1,492

Indicele defectelor de structura (DS) sau defectelor localizate, reprezinta valori numerice ale
nivelelor de elevatie prezente in aria cimpului vizual. Acest indice pate fi doar in valoare
pozitiva, iar daca este numeric mai mare indica prezenta schimbarilor in topografia cimpului

vizual. Indicele DS a indicat valori cuprinse intre <0dB, 3dB >, ceea ce ar insemna un cimp
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vizual neted fara iregularitati, in cazul a 62,5% cazuri (30 pacienti)-L1 si respectiv 91,6% (44
pacienti)-Lo pentru ochiul drept. Denivelari cuprinse in intervalul <3dB, 9dB > au fost

inregistrate la 35,4% (17 pacienti)-L1 si respectiv 6,2% (3 pacienti)-Lo.

Tabelul 3.9. Indicele defectelor de structuri,%, pentru pacientii inclusi in studiu

(L1 si Lo)
Ochi Interval de fixare L Lo
Pacienti % Pacienti %
Drept <0 dB, 3dB> 30 62,5 44 91,6
<3 dB, 9 dB> 17 35,4 3 6,2
9 dB> 1 2,1 1 2,1
chi-patrat = 12,4217 gl=2, p1<0,01
Sting <0 dB, 3dB> 34 70,8 46 95,8
<3 dB, 9 dB> 13 27,1 2 4.2
9 dB> 1 2,1 0 0
chi-patrat = 11,586%, gl=2, p1<0,01

Intervalul maxim de 9dB> a atins valori egale pentru ambele loturi de 2,1% (1 pacienti)-L1 si
respectiv 2,1% (1 pacienti)-Lo. Pentru ochiul sting s-au determinat urmatoarele valori: intervalul
de <0dB, 3dB > caracteristic pentru 70,8% cazuri (34 pacienti)-L1 si respectiv 95,8% (46
pacienti)-Lo. Respectiv intervalul <3dB, 9dB > atribuit la 27,1% cazuri (13 pacienti)-L1 si
respectiv 4,2% (2 pacienti)-Lo. Valori maxime de 9dB> s-au determinat doar in lotul de
cercetare- 2,1% (1 pacient) (tab. 3.9, fig. 3.17).
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Indicele defectelor localizate, % pentru pacientii inclusiin

Lot cercetat Lot control
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Fig. 3.17. Valorile defectelor de structura, %, pentru pacientii inclusi in studiu
(L1 si Lo)

Un alt criteriu evaluat ar fi indicele defectelor medii, sau mai poate fi numit si media elevatiei,
care reprezinta diferentele numerice cu valorile standart corelate la varsta. Acest indice poate fi
pozitiv si negativ. Valoarea negativa indica descresterea sensibilitatii, iar cea pozitivd indicd o
sensibilitate crescuta fata de cifrele de referinta. Repartitia mediei elevatiei s-a determinat a fi cu
tendinta mai accentuat depresiva a cimpului vizual in lotul de cercetare L1. Pentru ochiul drept
intervalul de referintd a fost de <-6dB, -3dB > pentru 47,9% (23 pacienti), urmat de intervalul
de -6dB> pentru 39,5% (19 pacienti) si <-3dB, 3dB > pentru 12,5% (6 pacienti). Comparativ cu
lotul de control Lo acesti indici au fost incadrati cu precadere in intervalul <-3dB, 3dB > pentru
54,1% (26 pacienti), urmat de intervalul <-6dB, -3dB > pentru 34,4% (17 pacienti) si respectiv -
6dB> pentru 10,4% (5 pacienti).

Tabelul 3.10. Indicele defectelor medii,%, loturile L1 si Lo

Ochi Interval de fixare L Lo
Pacienti % Pacienti %
Drept <-3dB, 3dB> 6 12,5 26 54,1
<-6 dB, -3 dB> 23 47,9 17 34,4
-6 dB> 19 39,5 5 10,4
chi-patrat =12,578?, gl=2, p:<0,001
Sting <-3dB, 3dB> 10 20,8 27 56,2
<-6 dB, -3 dB> 27 56,2 18 37,5
-6 dB> 11 22,9 3 6,2
chi-patrat =11,875?, gl=2, p:<0,001
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Pentru ochiul sting repartizarea valorica a fost mult asemanatoare ochiului drept, astfel incit, s-au
determinat urmatoarele valori pentru lotul de cerecetare Li: interval <-6dB, -3dB > pentru
56,2% (27 pacienti), urmat de intervalul de -6dB> pentru 22,9% (11 pacienti) si <-3dB, 3dB >
pentru 20,8% (10 pacienti). Comparativ cu lotul de control Lo: intervalul <-3dB, 3dB > pentru
56,2% (27 pacienti), urmat de intervalul <-6dB, -3dB > pentru 37,5% (18 pacienti) si respectiv -
6dB> pentru 6,2% (3 pacienti) (tab. 3.10, fig. 3.18).

Indicele mediei elevatiei, % pentru pacientii inclusiin

Lot cercetat Lot control
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Fig. 3.18. Valorile mediei elevatiei,%, loturile L1 si Lo

.....

.....

un platou topografic cu tendinta spre depresie. Inregistrarea grafica a curbei Bebi in cadrul
lotului cercetat L1 a evidentiat urmatoarele modificari pentru ochiul drept: depresie difuza cu
scotoame paracentrale relative in cazul a 64,6% (31 pacienti), depresie difuza cu scotoame
paracentrale absolute la 14,6% (7 pacienti), depresie difuza la 14,6% (7 pacienti) si sensibilitate

nemodificata la 6,25% (3 pacienti).
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Curba Bebi %, pentru pacientii inclusi in studiu Lot Cercetat

Ochi Drept Ochi Sting

’

4 Sensibilitate nemodificata i Sensibilitate nemodificata

L4 Depresie difuza L4 Depresie difuza

M Depresie difuza cu scotoame paracentrale relative M Depresie difuza cu scotoame paracentrale relative
M Depresie difuza cu scotoame paracentrale absolute M Depresie difuza cu scotoame paracentrale absolute

Fig. 3.19. Indicatori ai sensibilititii retiniene a pacientilor inclusi in lotul cercetat L1

Datele cu referire la lotul de control Lo au prevalat cu o sensibilitate nemodificata la 72,9% (35
pacienti), depresie difuza la 20,8% (10 pacienti) si depresie difuza cu scotoame paracentrale
relative la 6,2% (3 pacienti). Astfel datele releva o diferenta statistica evidenta dintre cele doua
traumatism cranio-cerebral (p:<0,001).

Pentru ochiul sting repartitia a fost urmatoarea pentru lotul de cercetare L1: depresie difuza cu
scotoame paracentrale relative in cazul a 68,7% (33 pacienti), depresie difuza cu scotoame
paracentrale absolute la 20,8% (10 pacienti), depresie difuza la 8,3% (4 pacienti) si sensibilitate
nemodificata la 2,1% (1 pacient). Datele cu referire la lotul de control Lo au fost urmatoarele:
sensibilitate nemodificata la 58,3% (28 pacienti), depresie difuza la 35,4% (17 pacienti) si
depresie difuza cu scotoame paracentrale relative la 6,2% (3 pacienti) (fig. 3.19, fig. 3.20). La fel
si pentru ochiul sting datele releva o diferenta statistica evidenta dintre cele doua loturi de

.....

cranio-cerebral (p:<0,001).
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Curba Bebi %, pentru pacientii inclusi in studiu Lot Control

Ochi Drept Ochi Sting
0 0

35,4
58,3
\\
4 Sensibilitate nemodificata i Sensibilitate nemodificata
4 Depresie difuza .l Depresie difuza
M Depresie difuza cu scotoame paracentrale relative Depresie difuza cu scotoame paracentrale relative
M Depresie difuza cu scotoame paracentrale absolute M Depresie difuza cu scotoame paracentrale absolute

Fig. 3.20. Indicatori ai sensibilititii retiniene a pacientilor inclusi in lotul control Lo
Atat subiectii lotului de cercetare Li, cat si cei ai lotului de control Lo au fost supusi cercetarii
unele cazuri la pacienti dupa TCC.

Rezultatele testului au relevat o repartitie majoratd pentru ambii ochi in intervalul 61-100%:
respectiv pentru ochiul drept in 56,3% cazuri in lotul de cercetare, versus 95,8% cazuri - in lotul
de control (chi-patrat = 12,7022, gl=2, p1<0,01) si pentru ochiul sting —58,3% cazuri — in lotul de
cercetare, comparativ cu 93,7% cazuri - in lotul de control (chi-patrat = 17,890?, gl=2, p1<0,001)

(fig. 3.21, tab. 3.11).

Tabelul 3.11. Rata capacitatii de contrast pe culori %, la pacientii inclusi in studiu L1 si Lo

Ochi Interval L Lo
Pacienti % Pacienti %
Drept | 0%-40% 4 8,3 1 2,1
41%-60% 17 35,4 1 2,1
61%-100% 27 56,3 46 95,8
chi-patrat = 12,7022, gl=2, p:<0,01
Sting | 0%-40% 6 12,5 2 4,2
41%-60% 14 29,2 1 2,1
61%-100% 28 58,3 45 93,7
chi-patrat = 17,8907, gl=2, p1<0,001
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Rata capacitatii sensibilitatii la contrast %, la pacientii inclusi in studiu
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Fig. 3.21. Valorile sensibilitaitii la contrast a pacientilor din lotul L1 si Lo

Intervalul 41-60% a fost cert mai frecvent determinat printre pacientii lotului cercetat L1, respectiv
pentru ochiul drept in 35,4% cazuri, comparativ cu 2,1% cazuri — in lotul de control Lo, iar pentru
ochiul stang: in 29,2 % cazuri printre copiii lotului cercetat L1, versus 2,1% cazuri - in lotul control
Lo. Un interval de 0-40% pentru ochiul drept in 8,3% cazuri s-a determinat in lotul de cercetare L1,
comparativ cu 2,1% cazuri — in lotul de control Lo, si pentru ochiul stang respectiv in 12,5% cazuri,
versus 4,2% cazuri.

Astfel, rezultatele studiului efectuat au relevat ca, traumatismul cranio-cerebral poate
implica unele consecintele asupra intregului sistem vizual la copii, poate influenta unele
elementele ale vederii (acuitatea vizuald, refractometria, cimpul vizual, fotosensibilitate,
sensibilitatea la contrast) si provoca disfunctiile vizuale. Simptomele dereglarii sistemului vizual
pot fi prezente ca rezultat al lezarii cailor aferente, eferente sau regiunii comune.

Loturile de pacienti au fost re-evaluate in dinamica dupa o perioadd de aproximativ 4-6 luni in

dependenta cand au revenit la consult repetat.

Examinarea s-a axat pe evaluarea analizatorului vizual, ce a inclus: :
e Aprecierea acuitdtii vizuale
e Evaluare motilitatii oculare
o Evaluarea vederii stereoscopice

e Autorefractometria
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e Perimetria automatizata

e Evaluare sensibilitatii la contrast

e Biomicroscopia si oftalmoscopia.
Este important de a fi mentionat precum ca, dupa perioada de 4-6 luni, pacientii din lotul cercetat
L1 au demonstrat: punctul proxim de convergenta mai mare decit 10 cm, nu au fost determinate
dereglari de motilitate oculara, iar in cadrul testarii vederii stereoscopice s-a determinat un rezultat
pozitiv la toti pacienti cercetati. In cadrul cercetarii efectuate, evaluarea acuititii vizuale repetate
peste 4-6 luni a evidentiat parametri in evolutie pozitiva ai acuitdtii vizuale la majoritatea
pacientilor cu traumatism cranio-cerebral.

Astfel, in lotul de cercetare L1, indicele acuitatii vizuale la ochiul drept in 68,7 % cazuri

(33 copii), constituia 0,9-1,0 si in 4,2% cazuri (2 copii) — AV OD 0,09-0,5, 1a fel in 27,1% cazuri
(13 pacienti) - la 0,6-0,8 comparativ, cu lotul de control Lo, unde in marea majoritate a cazurilor
(70,8%) la 34 pacienti acuitatea vizuala constituia 0,9-1,0, in 12,5% cazuri (6 pacienti) acuitatea
vizuald pentru ochiul drept a fost determinata in limitele 0,6-0,8 si 16,7% cazuri (8 pacienti)
acuitatea vizuala a fost determinatd in limitele 0,09-0,5 (chi-patrat= 16,456a, gl=2, p<0,05)
(tab.3.12).

Tabelul 3.12. Acuitatea vizuala a pacientilor inclusi in studiu (L1 si Loy peste

4-6 luni
Ochiul | Interval L; Lo
Pacienti % Pacienti %
Drept 0,09-0,5 2 4,2 8 16,7
0,6-0,8 13 27,1 6 12,5
0,9-1,0 33 68,7 34 70,8
chi-patrat = 16,4562, gl=2, p:<0,05
Sting 0,09-0,5 2 4,2 7 14,6
0,6-0,8 14 29,1 7 14,6
0,9-1,0 32 66,7 34 70,8
chi-patrat= 15,3262, gl=2, p1<0,05

Si pentru ochiul sting pacientii lotului de cercetare L1 au prezentat indicele acuitatii vizuale mai
bun, comparativ cu perioada acuta. Astfel, acuitatea vizuala pentru ochiul sting, la pacientii lotului
de cercetare in 66,7 % cazuri (32 copii) a fost in limitele 0,9-1,0, in 29,1% cazuri (14 copii) — in
intervalul 0,6-0,8, iar 1n 4,2% cazuri (2 pacient) - intre 0,09-0,5 versus 70,9% cazuri (34 copii) in
lotul de control, unde AV OS a fost determinata in limitele 0.9-1.0, in 2,1% cazuri (1 copil) - AV
OS in intervalul 0,09-0,5 si 27,1% (13 copii) - la 0,6-0,8 (chi-patrat= 15,3263, gl=2, p<0,05).
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Datele autorefractometriei efectuate in dinamica au evidentiat o predominare a hypermetropiei
usoare penru ambii ochi la copiii din lotul de cercetare L1, comparativ cu lotul de control Lo (tab.
3.13). Astfel, in 75% cazuri (36 pacienti), din lotul de cercetare L1 au fost identificati indici
hypermetropici pentru ochiul drept, comparativ cu 62,5% cazuri (30 pacienti) din lotul de control.
In 25% cazuri (12 pacienti) din lotul de cercetare s-a determinat o miopie usoard, pentru ochiul
drept, comparativ cu 37,5% cazuri (18 cazuri) in lotul de control (chi-patrat= 7,8812, gl=1,
p1<0,01). Pentru ochiul stang indici hipermetropici au fost depistati in 70,8% cazuri (34 pacienti)
in lotul de cercetare, comparativ cu 66,7% cazuri (32 pacienti) — in lotul de control Lo. La ochiul
sting miopia a fost mai frecvent depistata in lotul de control, respectiv 33,3% cazuri (16 pacienti),

vis-a-vis de 29,2% cazuri (14 pacienti) in lotul de cercetare (chi-patrat= 8,194% gl=1, p1<0,01).

Tabelul 3.13. Refractia la pacientii inclusi in studiu (L1 si Loy peste 4-6 luni
(component sferic)

Ochiul | (sph D) L, Lo
Pacienti % Pacienti %
Drept | Pindla +3.00 36 75 30 62,5
Pina la -3.00 12 25 18 37,5
chi-patrat = 7,8812, gl=1, p:<0,01
Sting Pina la +3.00 34 70,8 32 66,7
Pina la -3.00 14 29,2 16 33,3
chi-patrat= 8,1942, gl=1, p1<0,01

La fel a fost cercetata repetat si prezenta componentei cilindrice, care a evidentiat atat in lotul de
cercetare L, cat si in lotul de control Lo prezenta dereglarilor de tip hipermetropic. Astfel, pentru
ochiul drept, in lotul de cercetare L1, valori preponderent hipermetropice au fost dignosticate in
64,6% cazuri (31 pacienti), iar la 17 pacienti (35,4%) cazuri — ai fost relevati indici miopici. In
lotul de control Lo s-au determinat valori hipermetropice: respectiv, pentru ochiul drept: 52,1% si
in 47,9% cazuri — miopie (chi-patrat= 10,924%, gl=1, p1<0,05)

Si pentru ochiul stang, la fel s-a determinat prevalenta pacientilor hipermetropi in ambele loturi:
in randul pacientilor lotului de cercetare L1, hipermetropia a fost determinata in 75% cazuri (36
copii), iar in 25% cazuri (12 copii) — miopie. Pacientii lotului de control Lo pentru ochiul stang in
62,5% cazuri au relevat indici de hipermetropie, versus 37,5% cazuri - miopie (chi-patrat =
11,5782, gl=2, p1<0,05) (tab. 3.14).
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Tabelul 3.14. Refractia la pacientii inclusi in studiu (L1 si Loy peste 4-6 luni

(component cilindric)

Ochiul | (cyl D) L, Lo
Pacienti % Pacienti %
Drept Pina la +3.00 31 64,6 25 52,1
Pina la -3.00 17 35,4 23 47,9
chi-patrat= 10,924° gl=1, p1<0,05
Sting Pina la +3.00 36 75 30 62,5
Pina la -3.00 12 25 18 37,5
chi-patrat = 11,578?, gl=2, p1<0,05

Perimetria a fost efectuatd in dinamica la pacienti din ambele loturi. S-a determinat o lipsa de
fixare a punctelor in rindul pacientilor din lotul de cercetare Ly (tab. 3.15 sau fig. 3.22), astfel incat,
pentru ochiul drept, in 72,9% cazuri (35 pacienti) pierderea fixatiei a fost de pina la 20%, in 25%
cazuri (12 pacienti) acest indice a fost cuprins intre 21%-60%, iar in 2,1% cazuri (1 pacient) acest
indice a fost cuprins intre 61%-100% . In lotul de control Lo pierderea capacitatii de fixare a
ochiului drept a fost determinata in 79,1 % cazuri (38 pacienti) - in interval de pina la 20%, in
14,6% cazuri (7 pacienti) - in interval de 21%-60% si respectiv 6,3% cazuri (3 pacienti) in interval
de 61%-100% (chi-patrat= 25,073?, gl=2, p1<0,05).

Tabelul 3.15. Rata dereglarilor capacititii de fixare,%, peste 4-6 luni (L1 si Lo)

Ochiul | Interval L1 Lo
Pacienti % Pacienti %
Drept Pini la 20% 35 72,9 38 79,1
21%-60% 12 25 7 14,6
61%-100% 1 2,1 3 6,3
chi-patrat= 25,0732, gl=2, p1<0,05
Sting Pini la 20% 45 93,7 47 97,9
21%-60% 2 4,2 1 2,1
61%-100% 1 2,1 0 0
chi-patrat= 21,8292, gl=2, p1<0,05

Si pentru ochiul sting rezultatele estimate au relevat o lipsa de fixare a punctelor in rindul
pacientilor lotului de cercetare Li: in 93,7% cazuri (45 pacienti) s-a relevat pierderea fixarii in
intervalul de pina la 20%, si in 4,2% cazuri —21%-60%, comparativ cu apartitia intervalului de
fixare pentru ochiul stang in lotul de control Lo: 97,9% cazuri (47 pacienti) - in intervalul de pina
la 20%, in 2,1% cazuri (1 pacient) - in interval de 21-60% (chi-patrat= 21,8292 gl=2, p1<0,05).
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Fig. 3.22. Valorile capacititii de fixare la interval de 4-6 luni la pacientii din lotul L1si Lo

Totodatd, necesitd remarcat ca, rata capacitatii de fixare a punctelor fals pozitive in
intervalul de 21-60% pentru ochiul drept a fost relevat in cazul a 6,2% pacienti in lotul cercetat L1,
versus 8,3% in lotul de control Lo si intervalul 61-100% - 2,1% pacienti in lotul de cercetare L1
(tab. 3.16, fig. 3.23). Pentru ochiul sting valorile au fost urmatoarele: intervalul de 21-60% - 4,2%

pacienti 1n lotul cercetat L1, versus 6,3% 1in lotul de control Lo si intervalul 61-100% - 2,1%

pacienti in lotul de cercetare L.
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Fig. 3.23.

Rata capacitatii de fixare a punctelor fals pozitive,%, peste 4-6 luni
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Fixarea punctelor fals pozitive peste 4-6 luni pentru pacientii din lotul L1 si Lo

89



Tabelul 3.16. Rata capacitatii de fixare a punctelor fals pozitive, %, peste 4-6 luni

(L1 si Lo
Ochiul | Interval L, Lo
Pacienti % Pacienti %
Drept | Pindla 20% 44 91,7 44 91,7
21%-60% 3 6,2 4 8,3
61%-100% 1 2,1 0 0
chi-patrat= 1,143, gl=2, p;=1,565
Sting Pini la 20% 45 93,7 45 93,7
21%-60% 2 4,2 3 6,3
61%-100% 1 2,1 0 0
chi-patrat= 1,343?, gl=2, p1 p1=1,557

Evaluarea capacitatii de fixare a punctelor fals negative nu a remarcat diferente statistice

esentiale in ambele loturi.
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Fig. 3.24. Fixarea punctelor fals negative peste 4-6 luni pentru pacientii din lotul L si Lo

Astfel, atat in lotul de cercetare L1, cat si in lotul de control Lo majoritatea pacientilor au prezentat

valori de pina la 20%, respectiv pentru ochiul drept: lotul de cercetare L1 — in 93,7% si lotul de

control Lo— in 95,8% cazuri, pentru ochiul stang: lotul de cercetare L1 - 89,6% cazuri si in lotul
de control Lo— 97,9% cazuri (tab. 3.17, fig. 3.24).
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Tabelul 3.17. Rata capacitatii de fixare a punctelor fals negative, %, peste 4-6 luni

(L1 si Lo)
Ochiul | Interval Ls Lo
Pacienti % Pacienti %
Drept | Pindla 20% 45 93,7 46 95,8
21%-60% 2 4,2 0 0
61%-100% 1 2,1 2 4,2
chi-patrat= 4,000%, gl=2, p;=1,135
Sting Pini la 20% 43 89,6 47 97.9
21%-60% 4 8,3 1 2.1
61%-100% 1 21 0 0
chi-patrat= 2,295?, gl=2, p1=1,124

Evaluarea in dinamica a indicilor defectelor localizate a indicat valori cuprinse intre

<0dB, 3dB >in cazul a 93,7% cazuri (45 pacienti)-L1 si respectiv 97,9% (47 pacienti)-Lo pentru

ochiul drept. Denivelari cuprinse in intervalul <3dB, 9dB > au fost inregistrate la 4,2% (2

pacienti)-L si respectiv 2,1% (1 pacient)-Lo. Intervalul maxim de 9dB> a fost inregistrat pentru
2,1% (1 pacient) din lotul de cercetare (chi-patrat= 1,238?, gl=2, p1 <0,05). Pentru ochiul sting s-

au determinat urmatoarele valori: intervalul de <0dB, 3dB > caracteristic pentru 91,6% cazuri

(44 pacienti)-L1 si respectiv 100% (48 pacienti)-Lo (fig. 3.25). Respectiv intervalul <3dB, 9dB >

atribuit la 6,3% cazuri (3 pacienti)-L1 si valori maxime de 9dB> la 2,1% (1 pacient) s-au

determinat doar in lotul de cercetare L1 (chi-patrat= 10,5272, gl=2, p1<0,05).
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Fig. 3.25. Valorile defectelor localizate pentru pacientii din lotul L si Lo peste 4-6 luni
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Repartitia mediei elevatiei in lotul cercetat L1 s-a determinat a fi pentru ochiul drept
urmatoarea: intervalul de referinta a fost de <-6dB, -3dB > pentru 12,5% (6 pacienti), intervalul
de -6dB> pentru 12,5% (6 pacienti) si <-3dB, 3dB > pentru 75% (36 pacienti). Comparativ cu
lotul de control Lo acesti indici au fost incadrati cu precadere in intervalul <-3dB, 3dB > pentru
87,5% (42 pacienti), urmat de intervalul <-6dB, -3dB > pentru 12,5% (6 pacienti) (chi-patrat=
11,0732 gl=2, p1<0,05). Pentru ochiul sting repartizarea valorica a fost mult asemanatoare
ochiului drept astfel incit s-au determinat urmatoarele cifre pentru lotul de cerecetare L1
(fig.3.26) : interval <-6dB, -3dB > pentru 27,1% (13 pacienti), intervalul de -6dB> pentru 10,4%
(5 pacienti) si <-3dB, 3dB > pentru 62,5% (30 pacienti). Comparativ cu lotul de control L.
intervalul <-3dB, 3dB > pentru 91,7% (44 pacienti), urmat de intervalul <-6dB, -3dB > pentru
8,3% (4 pacienti) (chi-patrat= 15,243?, gl=2, p1<0,05).
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Fig. 3.26. Valorile mediei elevatiei pentru pacientii din lotul L si Lo peste 4-6 luni

Inregistrarea grafica a curbei Bebi in cadrul lotului cercetat L1 a evidentiat urmitoarele
modificari pentru ochiul drept: depresie difuza cu scotoame paracentrale relative in cazul a
33,3% (16 pacienti), depresie difuza cu scotoame paracentrale absolute la 2,1% (1 pacient),
depresie difuza la 50% (24 pacienti) si sensibilitate nemodificatd la 14,6% (7 pacienti). Datele cu
referire la lotul de control Lo au prevalat cu o sensibilitate nemodificata la 93,7% (45 pacienti),
depresie difuza la 6,3% (3 pacienti) (chi-patrat= 10,428?, gl=2, p1<0,05).
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Fig. 3.27. Indicatori ai sensibilititii retiniene a pacientilor inclusi in lotul cercetat L1
Pentru ochiul sting repartitia a fost urmatoarea pentru lotul de cercetare L1: depresie
difuza cu scotoame paracentrale relative in cazul a 27,1% (13 pacienti), depresie difuza cu
scotoame paracentrale absolute la 2,1% (1 pacient), depresie difuza la 56,2% (27 pacienti) si
sensibilitate nemodificata la 14,6% (7 pacienti). Datele cu referire la lotul de control Lo au fost
urmatoarele: sensibilitate nemodificata la 79,2% (28 pacienti), depresie difuza la 20,8% (10

pacienti) (chi-patrat= 11,2182, gl=2, p1<0,05) (fig. 3.27, fig. 3.28).
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Fig. 3.28 Indicatori ai sensibilititii retiniene a pacientilor inclusi in lotul control Lo
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.....

ochi 1n intervalul 61-100%: respectiv pentru ochiul drept in 83,3% cazuri in lotul de cercetare L,

versus 97,9% cazuri - in lotul de control Lo (chi-patrat = 14,702%, gl=2, p1 <0,05).
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Fig. 3.29. Valorile sensibilititii la contrast a pacientilor din lotul L si Lo peste 4-6 luni.

lar pentru ochiul sting s-au determinat urmatoarele date: 89,6% cazuri — in lotul de cercetare L,

comparativ cu 97,9% cazuri - in lotul de control Lo (chi-patrat = 17,890% gl=2, p1 <0,05) (fig.
3.29, tab.3.18).

Tabelul 3.18. Rata capacitatii de contrast ,%, la pacientii inclusi in studiu peste 4-6 luni (L1

si Lo).
Ochiul | Interval L Lo
Pacienti % Pacienti %
Drept 0%-40% 0 0 0 0
41%-60% 8 16,7 1 2,1
61%-100% 40 83,3 47 97,9
chi-patrat= 14,7022, gl=2, p1 <0,05
Sting 0%-40% 0 0 0 0
41%-60% 5 10,4 1 2,1
61%-100% 43 89,6 47 97,9
chi-patrat = 17,8907, gl=2, p, <0,05
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3.3 Evaluarea potentialelor vizual evocate la copii din lotul de cercetare Lisi Lo.
Au fost selectati a cite 18 pacienti din cadrul lotului de cercetare L, fara a avea suturi post-

chirurgicale aplicate pe scalp si escoriatii prezente n regiunea occipitala, si a lotului de control L.
Astfel incit s-au format doua loturi de cercetare: Li1si Lo.1.

Varsta copiilor a fost cuprinsa intre 10-18 ani, iar repartitia dupa sex a fost urmatoarea:pentru lotul
cercetat L1.1: baietii au constituit 61,1% (11 pacienti), iar fete 38,9% (7 pacienti), iar in lotul control
Lo.1 au fost inclusi: baietii 66,7% (12 pacienti), iar fete 33,3% (6 pacienti).

Valorile latentei undei N, la pacientii din lotul de cercetare L1, pentru ochiul drept a fost
determinata in cadrul intervalului de 60-70 ms la 8 pacienti ceea ce a constituit 44,4%, alti 8
pacienti au inregistrat valori maxime cuprinse in intervalul de 71-80 ms, respectiv 44,4%, iar 2
pacienti au semnalat valori maxime de 80 ms si mai mult (11,2%). Datele cu referire la lotul de
control L1 au fost: valori cuprinse in intervalul 60-70 ms la 11 pacienti ceea ce a constituit
61,1%, alti 7 pacienti au inregistrat valori maxime cuprinse in intervalul de 71-80 ms, respectiv

38,9% (chi-patrat= 2,540%, gl=2, p1<0,05)(fig. 3.30).
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Fig. 3.30. Valorile latentei undei N21in cadrul pacientilor din lotul L11
Valorile latentei undei N2, la pacientii din lotul de cercetare L1.1, pentru ochiul sting a fost
determinata in cadrul intervalului de 60-70 ms la 6 pacienti ceea ce a constituit 33,4 %, alti 11
pacienti au inregistrat valori maxime cuprinse in intervalul de 71-80 ms, respectiv 61,1%, iar 1
pacient a semnalat valori de 80 ms si mai mult. Datele cu referire la lotul de control Lo.1 au fost:
valori cuprinse 1n intervalul 60-70 ms la 15 pacienti (83,3%), alti 3 pacienti au inregistrat valori

maxime cuprinse intre 71-80 ms (16,7%) (chi-patrat = 9,429?, gl=2, p1<0,01 (fig.3.31).
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Fig. 3.31. Valorile latentei undei N21in cadrul pacientilor din lotul Lo

Valorile latentei undei P, la pacientii din lotul de cercetare L1.1, pentru ochiul drept a fost
determinata in cadrul intervalului de 90-120 ms la 4 pacienti ceea ce a constituit 22,2%. Pe de
alta parte majoritatea pacientilor au prezentat valori mai mari decit cel de referinta in numar de
10, respectiv 55,6%, iar 4 pacienti au semnalat valori mai mici decit intervalul de referinta
(22,2%). Valorile pentru lotul de control Lo au fost urmatoarele: intervalul 90-120 ms present la
16 pacienti ceea ce a constituit 88, 9%, iar in cazul a 2 pacienti (11, 1%) s-au determinat valori
mai mari decit intervalul de referinta (chi-patrat= 16,533%, gl=2, p1 =0,001) (fig.3.33).

Latenta undei P (lot cercetat %)

70 -
60 -
50 +

40

— Ochiul drept
30 1 e

Ochiul stdng
20

90-120 ms N
>90-120 ms

Fig. 3.33. Valorile latentei undei P in cadrul pacientilor din lotul L.
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Valorile latentei undei P2, la pacientii din lotul de cercetare L1.1, pentru ochiul sting au fost
cuprinse in intervalul de 90-120 ms la 5 pacienti ceea ce a constituit 27,8%. Majoritatea
pacientilor au prezentat cifre mai mari decit acest interval- 12 pacienti (66,7%), iar la 1 pacient
(5,5%) s-a determinat valoare mai mica ca intervalul de referinta (fig.3.3.3-3.3.4 si tab. 3.3.2).
Valorile pentru lotul de control Lo.1 au fost urmatoarele: intervalul 90-120 ms present la 16
pacienti ceea ce a constituit 88, 9%, iar in cazul a 2 pacienti (11, 1%) s-au determinat valori mai
mari decit intervalul de referinta (chi-patrat = 13,8292 gl=1, p1=0,001) ( fig. 3.34).
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Fig. 3.34. Valorile latentei undei P in cadrul pacientilor din lotul Lo
Valorile latentei undei N3, la pacientii din lotul L1, pentru ochiul drept a fost determinate de
pina la 150 ms la 9 pacienti (50%), alti 6 pacienti au inregistrat valori cuprinse in intervalul de
151-159 ms (33,3%), iar 3 pacienti (16,7%) - valori de 160 ms. Pentru Lo.1 S-a determinat
urmatoarea repartitie: intervalul de pina la 150 ms- 10 pacienti (55, 6%) , la 8 pacienti (44, 4%)
valori cuprinse 151-159 ms (chi-patrat= 3,600?, gl=2, p1 =0,165) (fig.3.35).

Latenta undei N3 (lot cercetat %)
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Fig. 3.35. Valorile latentei undei N3in cadrul pacientilor din lotul Li.1
97



Valorile latentei undei N3, la pacientii din lotul de cercetare L1.1, pentru ochiul sting a fost
determinata in cadrul intervalului de pina la 150 ms la 9 pacienti ceea ce a constituit 50%, alti 5
pacienti au inregistrat valori cuprinse in intervalul de 151-159 ms, respectiv 27,8%, ca si alti 4
pacienti (22,2%) care au semnalat valori de 160 ms si mai mult. Pentru lotul de control Lo.1s-a

determinat urmatoarea repartitie: intervalul de pina la 150 ms- 12 pacienti ceea ce a constituit 66,
7%, iar la 6 pacienti (33, 3%) valori cuprinse in intervalul de 151-159 ms (chi-patrat = 4,519%,
gl=2, p1=0,104) (fig. 3.36).

Latenta undei N3 (lot control %)

60 -
50

40 -

333 Ochiul drept
30 J . : "
Ochiul stang

20

10

péna 1a150 ms T
150-159 ms
160 si m. mult

Fig. 3.36. Valorile latentei undei N3in cadrul pacientilor din lotul Lo1

Amplituda undei P a fost determinate, la pacientii din lotul de cercetare L1.1, pentru ochiul drept
cu valori de pina la 10 pV in cazul a 6 pacienti, ceea ce corepunde la 33,3%, alti 6 pacienti au
exprimat valori intre 11-20 pV, adica 33,3%, iar 6 copii au manifestat valori de 21 uV si mai
mult (33,3%). Pentru lotul de control Lo s-a determinat urmatoarea repartitie: intervalul de de
pina la 10 pV in cazul a 4 pacienti, ceea ce corepunde la 22,2%, 1 pacient a exprimat valori intre
11-20 pV, adica 5,5%, iar 13 copii (72,3%) au manifestat valori de 21 pV si mai mult (chi-
patrat= 6,550?, gl=2, p1<0,01)( fig. 3.37).

Amplituda undei P pentru ochiul sting, la pacientii din lotul de cercetare L1.1, a avut valori de
pina la 10 pV in cazul a 3 pacienti ceea ce corepunde la 16,7%, alti 9 pacienti au exprimat valori

intre 11-20 pV, adica 50% si 6 au manifestat valori de 21 pV si mai mult (33,3%). Pentru lotul
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de control Lo1 S-a determinat urmatoarea repartitie: intervalul de 11-20 uV in cazul a 4 pacienti,

ceea ce corepunde la 22,2%, ceilalti 14 pacienti (77,8%) au exprimat valori de 21 puV si mai
mult (chi-patrat = 10,1862, gl=2, p1<0,01) (fig. 3.38).
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Fig. 3.37. Valorile amplitudei undei P in cadrul pacientilor din lotul L1
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Fig. 3.38. Valorile amplitudei undei P in cadrul pacientilor din lotul Lo
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Conform topografiei afectiunii pacientii examinati au prezentat urmitoarea repartizare. In cazul
a 4 pacienti (22,2%) nu s-au determinat posibile afectiuni a cdilor. In cazul a 11 pacienti
(61,1%) s-a determinat afectarea prechiasmatica bilaterala a cailor optice. Doi pacienti (11, 1%)
au prezentat afectarea caii optice pe partea stingd, iar 1 pacient (5, 6%) afectarea pe partea
dreapta (fig. 3.39).

Topografia afectiunii (%)

M Nu se determina posibile
afectiuni

L4 Afectare prechiasmatica a
cailor optice

M Afectarea cdii optice pe stanga

M Afectarea caii optice pe
dreapta

Fig. 3.39. Topografia posibilei afectiuni a cailor optice printre pacientii lotului Li.1
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3.4 Sinteza la capitolul 3

Modificarile acuitatii vizuale sunt frecvente in rindul copiilor dupa un traumatism cranio-
cerebral, valorile acesteea fiind mai mici decit 0,5 in aproximativ 83,3%-89,6% cazuri in
primele 72h dupa TCC. Totusi, la 0 evaluare repetata, cea din urma s-a dovedit a fi o
situatie tranzitorie, care s-a redresat fara aplicarea unei terapii speciale in cazul a 89,6%-
87,5% dupa 4-6 luni, cu cresterea valorilor de pina la 0,8-1,0.

In faza acuta post TCC refractometria determini o hypermetropie predominant cu valori
de pind la +3.00D component sferic in 93,75%-95,8% si pinda la +3,00D pentru
componentul astigmatic in 68,75%-83,3%. Chiar si dupa 4-6 luni majoritatea pacientilor
au prezentat o hypermetropie restantd de pina la +3,00D in 70,8% -75% pentru
componentul sferic si +3.00D in 64,6%-75% pentru componentul astigmatic. O miopie
dupa un TCC poate fi mai rar determinata la copii, aceasta variind in cifre de pina la -3.00D
in faza acuta la 4,2%-6,25% cazuri pentru componentul sferic si -3.00D in 16,7%-31,2%
pentru componentul astigmatic. Dupa 4-6 luni valorile au crescut, afectind 25%-29,2%
cazuri, cu pind la -3.00D pentru commponetul sferic si in 25%-35,4% pentru componentul
astigmatic. Originea acestor modificari este pe larg discutata fiind axata pe ipoteze precum
efuziunea ciliocoroidald, modificari de curbura a cristalinului sau spasm acomodativ [43].
Majoritatea pacientilor au manifestat un reflex pupilar simetric, usor intirziat (85,4%).
Doar in cazurile associate unui hematom intracerebral s-a determinat o anizocorie (14,6%)
in perioada acuta posttraumatica. Vederea stereoscopica s-a dovedit a fi neafectata in cazul
a79,17% pacienti, fiind determinata ca absenta doar in cazul a 4,16% pacienti care ulterior
au prezentat un strabism divergent secundar. Punctul proxim de convergenta insd a fost
determinat ca fiind mai mare de 10 cm in 87,5% cazuri, ceea ce demonstreaza o capacitate
de convergenta insuficienta a pacientilor pediatrici in perioada acuta post TCC.
Examinarea biomicroscopica in cazul pacientilor pediatrici post TCC releva in 23% cazuri
leziuni minore ale anexelor globilor ocular. Evaluarea oftalmoscopica denota modificari
ale zonei papilare si maculare aproximativ la jumatate din totalul pacientilor (54,1%).
Aceste date demonstreaza precum cd, afectiunile vizuale rezultate in urma unui traumatism
cranio-cerebral la aproximativ 2 din copii de virsta scolara pot fi asociate leziunii organice
a globilor oculari.

Pacientii lotului cercetat au manifestat o dereglare evidenta a capacitatii de fixare de peste
20% in cazul a 91,7%- 95,8%, rata capacitatii de fixare a punctelor fals pozitive a fost de

pina la 20% in cazul a 43,8%-45,8% pacienti din lotul de cercetare, iar rata capacitatii de
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fixare a punctelor fals negative a fost cuprinsa in intervalul de pina la 20% pentru lotul de
cercetare in ponderea de 93,7%-95,8%. Evaluarea in dinamica a acestor indici a evidentiat
schimbari evidente. Ulterior dereglarile capacitatii de fixare a fost predominantd pentru
intervalul de pina la 20% (73%-93,7%). Capacitatea de fixare a punctelor fals pozitive a
fost de pina la 20% in cazul a 91,7%-93,7%, iar fixarea punctelor fals negative a fost
cuprinsa in intervalul de pina la 20% in valori de 89,6%-93,7%. Reiesind din aceste date
putem concluziona ca datele furnizate in urma efectuarii examenului perimetric in cazul
pacientilor pediatrici post-TCC, se determina a fi credibile dupa trecerea perioadei acute a
traumatismului, justificate fiind prin aprecierea coeficientilor de precizie a metodei.
Modificarile depistate Tn urma evaluarii cimpului vizual in perioada acutd a
traumatismului, ar putea fi considerate drept patologice, insa necesita de a fi confirmate la
repartitie cu tendinta supresiva pentru pacientii posttraumatici. In urma unui TCC 29,2%-
37,5% copii de varsta scolard prezinta modificari in aria cimpului vizual confirmate de
indicele defectelor localizate cu valori de peste 3dB si o sensibilitate retiniana scazuta in
cazul a 79,1%-87,4% pacienti confirmate de indicele mediei elevatiei cuprins in intervalul
de <-3dB,-6dB>. Interpretarea grafica a modificarilor cimpului vizual a evidentiat o
68,7% pacienti din lotul cercetat. Evaluarea in dinamica a pacientilor a permis
determinarea parametrilor sus-mentionati cu ameliorare pentru grupul pacientilor cercetati.
Indicele defectelor localizate fiind de peste 3dB la 6,3%-8,4%, iar indicele mediei elevatiei
a fost cuprins in intervalul de <-3dB,-6dB> la 25%-37,5% cazuri. Interpretarca grafica a

modificarilor cimpului vizual in dinamica a evidentiat o divizare a valorilor spre o depresiei

evident in perioada acutd posttraumatica, insa cu o dinamica stabila spre amelioare dupa
4-6 luni. In cazul populatiei pediatrice, dupa un TCC, nu se determini defecte bine
delimitate ale cimpului vizual (hemianopsii, quadranopsii), insd se atestd scotoame
dispersate preponderent in zona paracentrala.

pacientilor din lotul cerectat cu o ameliorare a indicilor in dinamica. Astfel, initial rata

sensibilitatea la contrast s-a determinat a fi de 61%-100% pentru 56,3%-58,3% cazuri,
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comparativ cu lotul de control (93,7%-95,8% cazuri). Examinarea in dinamica a relevat
valori de 83,3%-89,6% pentru lotul de cercetare si 97,9% pentru lotul de control in acelasi
interval de referinta.

Examinarea potentialelor vizual evocate s-a determinat a fi corelata ca valori a latentelor
undei N2, P si N3z in limita intervalelor de referinta. Prolongarea latentelor undelor
mentionate denotd o propagare intirziati a stimulului vizual catre cortex. In cadrul lotului
cercetat L1.1 s-a determinat prolongarea undei N2 la 55,6%-66,6%, a unei P la 55,7%-
66,7% si respectiv a undei N3 la 16,7%-22,2% cazuri. La fel s-a determinat scaderea
amplitudei undei P in cazul a 16,7%-33,3% ceea ce confirma lezarea transmiterii stimulului
vizual la pacientii pediatrici cu virstda de 7-18 ani dupa un traumatism cranio-cerebral
mediu. Conform topografiei afectiunii concluziondm alterarea prechiasmatica
preponderent bilaterala a cailor optice cu accent in egald masura pe dreapta sau pe stinga.
Aceasta nuanta poate fi explicatad prin implicarea mai multor conexiuni sinaptice localizate

in diferite ariii cerebrale Tn momentul captarii stimulului vizual la copii.
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4. Semnificatia clinico-diagnostica a markerilor biochimici la copii de
varsta scolara in urma traumatismului cranio-cerebral asociat cu

afectiuni ale analizatorului vizual.

4.1 Modificarile indicilor stresului oxidativ

Actualmente, exista un interes din ce in ce mai mare referitor la aspectele metabolice
complexe ale efectelor radicalilor liberi asupra organismului. Deoarece acestea sunt foarte
reactivi organismul uman foloseste sisteme complexe de apdrare antioxidantd enzimatica si non-
enzimatica pentru a preveni acumularea excesiva a radicalilor liberi si a peroxizilor lipidici.
Atunci cand echilibrul fin dintre radicalii liberi si apararea antioxidanta poate fi modificat in
favoarea celor dintai, aceasta duce la stres oxidativ (SO) si leziuni tisulare. SO este un proces
patologic cauzat de o crestere accentuata a producerii de radicali liberi ai oxigenului si azotului
in organism, cu o functionare insuficienta a sistemului de detoxifiere a acestor produsi reactivi.
In scopul evaluirii valorilor markerilor biochimici in cazul pacientilor cu virsta de 7-18 care
manifesta dereglari vizuale dupa un traumatism cranio-cerebral, s-a efectuat un studiu
comparativ intre pacientii din lotul de cercetare L; si lotul de referinta Lo,

in dependenta de tipul traumatismului cranio-cerebral in lotul de cercetare L, au prevalat
pacientii cu traumatism cranio-cerebral mediu, inclusiv leziuni traumatice in focar —45,8% (22
pacienti), urmate de leziuni limfatice in focar — 16,7% % (8 pacienti), comotii cerebrale — 18,7%
% (9 pacienti), deformatii dobandite ale capului —14,6% % (7 pacienti) si hemoragii epidurale—
4,2% % (2 pacienti). Modalitatile prin care participantii au suferit un traumatism cranio-cerebral
au fost: 45,8% (22 pacienti) au suportat diverse catatraume (caderi de la indltime, caderi din copac,
plonjare in apa), 39,6% copii au fost implicati in accidente rutiere 39,6% (19 pacienti), 8,3% (4
pacienti) au fost loviti cu obiecte contondente, iar 6,3% (3 pacienti) au suferit traumatisme prin
bataie. Copii selectati in lotul de cercetare L, au fost supusi unui examen neurologic asemanator
copiilor din lotul cercetat. Dificultatile de vorbire au fost identificate in 33,3% cazuri (16 pacienti),
pe cand 66,7% (32 pacienti) au prezentat o coerentd verbala clara, insd intarziatd. Examinarea
functiei nervilor periferici a demonstrat la 56,2% (27 copii) din pacienti o dereglare moderata a
functiei nervilor periferici, pe cind celelalte 43,8% cazuri (21 copii) nu au fost determinate astfel
de perturbari. La fel, prezenta reflexelor patologice au fost determinate in 41,7% cazuri (20 copii).

Evaluarea motilitatii membrelor a relevat doar in 8,3% cazuri (la 4 copii) o pareza de tip
periferic, in 56,2% cazuri (27 pacienti) copiii cercetati aveau un volum de miscdri in membre
deplin, iar la 17 pacienti (35,4%) acest criteriu nu a fost evaluat.
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Rezultate afirmativ stabile a probelor de coordonare au fost determinate in 60,4% cazuri
(29 pacienti), in 25% cazuri (12 pacienti) — au prezentat rezultate instabile, iar in 14,6% cazuri (7
pacienti) — au prezentat rezultate instabile cu accent pe dreapta. Evaluarea pacientilor din lotul de
referintd L, au demonstrat: punctul proxim de convergentd mai mare decit 10 cm, nu au fost
determinate dereglari de motilitate oculard, iar in cadrul testarii vederii stereoscopice s-a
determinat un rezultat pozitiv la toti pacienti cercetati. Valorile acuitatii vizuale au fost cuprinse
in intervalul de 0,9-1,0 unitati, nu s-au depistat erori de refractic. Examenul biomicroscopic a
relevat leziunea anexelor globului ocular la 10 pacienti (20,8%), iar examenul oftalmoscopic a
evidentiat schimbari.

Copiii inclusi in studiu (lotul Ly si lotul L2y au fost supusi unor examinari referitor la
modificarile indicilor peroxidarii lipidice la etapele evolutiei procesului patologic. Acestia au
fost investigati in momentul internarii in cadrul departamentului de urgente neurochirurugicale,
apoi re-evaluati la externare. Intensitatea stresului oxidativ poate fi apreciata prin markeri
sistemici cum sunt produsii finali specifici rezultati din actiunea formelor reactive de oxigen cu
diverse molecule. Astfel sunt lipoperoxizii (LPO) si produsii proteici de oxidare avansata
(PPOA). LPO poseda efecte lezionale exprimate, fiindca pot induce un lant de reactii care se
autoperpetueaza si care produc lezarea biomembranelor celulare.

In studiul nostru nivelul LPO a fost apreciat indirect prin dozarea concentratiei dialdehidei
malonice (DAM) plasmatice in dinamica. La copiii din lotul de cercetare (L1) s-a constatat o
crestere importantd a valorilor DAM la toate etapele evolutiei procesului patologic. Astfel, la
internare s-a observat o crestere a nivelului dialdehidei malonice (DAM) fata de lotul de control
cu 41%. La etapa de externare concentratia DAM depasea cu 41% valorile controlului. Aceasta

indica existenta unei sinteze exprimate de SRO la acesti copii.

Tabel 4.1. Indicii peroxidarii lipidice la diferite etape ale studiului
A) Indicii peroxidarii lipidice la etapa de internare

Grupurile de studiu DAM, PPOA, AIM, mmol/L
uM/L uM/L

Lotul de control 5,36+0,16 16,92+1,68 0,35+0,07

(L2) n=48 (100%) (100%) (100%)

Lot de cercetare 7,56+0,39%** 32,2642, 71%** 0,36+0,08

(L1) n=48 (141%) (191%) (103%)
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B) Indicii peroxidarii lipidice la etapa de externare

Grupurile de DAM, uM/L PPOA uM/L AIM, mmol/L
studiu

Lotul de control 5,36+0,16 16,92+1,68 0,35+0,07
(L) n=48 (100%) (100%) (100%)

Lot de cercetare 7,58+0,40%** 36,58+2,89%** 0,35+0,09
(L1) n=48 (141%) (216%) (100%)

Nota: diferenta statistic semnificativa cu lotul de control, * - p<0,05; ** - p<0,01; *** -
p<0,001.

DAM - dialdehida malonicd; PPOA — produse proteice de oxidare avansata; AIM —
albumina ischemic modificata.

DAM produs in organism 1n conditii de stres oxidativ si fiind puternic reactogen poate interactiona
cu mai multe biomolecule, cum ar fi lipidele, proteinele sau ADN-ul, cu formarea de aducti si
aceasta productie excesiva de DAM a fost asociata cu diferite stari patologice. Mai mult decat atat,
nivelul seric al DAM depinde nu numai de gradul de exprimare a proceselor de peroxidare, dar si
de viteza metabolizarii acestui compus pana la CO2 si H202 in ciclul Krebs.

Modificarile concentratieci DAM serice (in %) la etapa de internare cit si externare s-au dovedit a fi
crescute cu 41% decit in cazul copiilor don lotul de control.

Din datele prezentate in statistica tabelului 1 reiesa ca la copiii din lotul de cercetare (L1) cu
traumatism cranio cerebral la etapa de internare s-a inregistrat o crestere semnificativa a
concentratiei de produsi proteici de oxidare avansata (PPOA) ce depédsea cu 91% concentratia
acestui indice comparativ cu copiii din lotul de control L. lar la etapa de externare PPOA nu s-
au normalizat, dimpotriva, acest indice depasea de 1,2 ori valorile lotului de control. Deci, la
copiii inclusi in studiu exista o crestere a valorilor PPOA, fenomen care ar putea fi explicat prin
chimia formarii lor. Astfel, PPOA se formeaza 1n timpul stresului oxidativ prin actiunea
oxidantilor clorurati, in special, prin actiunea acidului hipocloros si a cloraminelor (produse de
mieloperoxidaza in leucocitele polimorfonucleare activate [267].

De notat cd PPOA se refera atat la markerii SO, cét si la markerii activarii neutrofilelor in bolile
inflamatorii. Oxidantii clorinati de origine neutrofilica pot duce la SO si oxidarea notabild a
proteinelor. In contextul clinic au fost depistate niveluri ridicate de PPOA la pacientii maturi cu
mai multe boli, inclusiv diabet, artrita reumatoida (AR), boli neurodegenerative, precum si

imbatranirea [268].
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Concentratia de PPOA, conform cercetarilor noastre, a crescut la copiii din lotul de cercetare
(L1) statistic semnificativ la toate etapele de evaluare, fapt explicat prin actiunea de inducere a
mieloperoxidazelor, ceea ce se traduce prin intensificarea sintezei oxidantilor puternici, cum ar fi
acidul hipocloros (HOCL) de catre leucocitele polimorfonucleate (PMN) activate — principala
arma de lupta contra agentilor infectiosi.

Dupa cum se stie AIM se formeaza in urma actiunii stresului oxidativ (SO), speciilor reactive
de oxigen (SRO) si acidozei asupra secventei N-terminale (Aspl-Ala2-His3-Lys4) ale albuminei
serice, ceea se traduce prin micsorarea afinitatii acesteia pentru metalele de tranzitie, in special
pentru cobalt; aceasta varianta a albuminei a fost numita albumina ischemic modificata - AIM.

Datele prezentate in tabelul 4.1. demonstreaza ca copiii din lotul de cercetare (L1) cu
traumatism cranio cerebral nu au prezentat careva modificari cu semnificatie statistica ale
albuminei ischemic modificatda (AIM) fatd de lotul de control la toate etapele de evaluare a
procesului patologic. Astfel, la copiii de varsta scolara cu diferite forme ale TCC, spre deosebire
de maturi, nu au loc modificari ischemice pronuntate. Acest fapt ar putea fi explicat prin aceea ca
la copii, fluxul sanguin cerebral are o viteza mai mare (>100 ml/100 g/min) in comparatie cu cea
a adultului (30-40 m1/100 g/min), deci o oxigenare mai buna, fapt ce confera creierului copilului
0 mai mare protectie fata de actiunea ischemizanta a RL si altor factori.

AIM este folosit in calitate de biomarker pretios de diagnostic si urmarire a eficientei
tratamentului aplicat in diferite boli asociate cu ischemia si stresul oxidativ, inclusiv sindromul
coronarian acut si accidentele cerebrovasculare, retinopatia diabetica si traumatismul cerebral,
deoarece acest indice coreleazi cu severitatea procesului patologic [269-275]. Intr-un sir de studii
clinice se mentioneaza ca similar cu leziunile cerebrale ischemice, ischemia retiniana
declangeaza stresul oxidativ, inflamatia, neovascularizarea si, in cele din urma, moartea
neuronilor retinieni [276,277].

Oxidul nitric (NO) este o moleculd importantd de semnalizare, prezentd 1n toate tesuturile, unde
regleaza multiple procese fiziologice.
Tabel 4.2. Metabolitii oxidului nitric la diferite etape ale studiului

A) Metabolitii oxidului nitric la etapa de internare

Grupurile de NO2+NO3 NOg, NQOs, Raport NO2/NO3
studiu total, uM/L uM/L uM/L

Lotul de control 81,12+0,71 54,38+1,46 27,51+1,34 2,28+0,19

(L) n=48 (100%) (100%) (100%) (100%)

Lot de cercetare | 81,06+1,28 56,75+0,99 24,31+1,08 2,76+£0,16%*

(L1) n=48 (99,9%) (104%) (88%) (121%)
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B) Metabolitii oxidului nitric la etapa de externare

Grupurile de NO2+NOs NO;, NOs3, Raport NO2/NO3
studiu total, uM/L uM/L uM/L

Lotul de control 81,12+0,71 54,38+1,46 27,51+1,34 2,28+0,19

(L) n=48 (100%) (100%) (100%) (100%)

Lot de cercetare 81,28+1,13 57,41+1,09 23,87+1,02 2,75+0,14%*

(L1) n=48 (100,2%) (106%) (87%) (121%)

Nota: diferenta statistic veridiva fata de lotul de control, * - p<0,05; ** - p<0,01; *** -
p<0,001
In organism NO rezulti din reactia de transformare a L-argininei in L- citrulina, proces catalizat
de nitric oxid sintaza (NOS). NOS exista sub 3 forme moleculare — endoteliala (eNOS),
neuronald (nNOS) si inductibild (iNOS). Principalii metaboliti ai NO care se formeaza prin
reactii de oxidare, sunt nitritii (NO2 ) si nitratii (NO3 ). Functionarea normala a endoteliului este
conditionati de sinteza permanenti a NO din L-arginina prin intermediului eNOS. In afara de
efectul vazodilatator, NO are si functie angioprotectoare ce inhiba proliferarea tunicii vasculare,
poseda actiune antioxidantd si antiinflamatorie, inhiba agregarea trombocitelor si migrarea
monocitelor. Oxidul nitric (NO) este o molecula cheie de semnalizare in reglarea fluxului
sanguin cerebral. Se considera ca eNOS are proprietati neuroprotectoare, iar INOS derivat poate
avea efecte neurotoxice. Acest lucru este valabil atat pentru creierul adult, cat si cel imatur [278].
Leziunea cerebrald traumaticd duce la cresterea activitatii NOS 1n cortexul cerebral si la cresterea
continutului de oxid nitric in creier [279]. Exista, de asemenea, o crestere a concentratiei de NO
in plasma sanguina dupa TCC, iar gradul acestei cresteri depinde de gravitatea leziunii. In plus,
dezvoltarea stresului nitrosativ si cresterea nivelului de peroxinitriti poate produce acumularea
ionilor de Ca?* in citoplasma celulelor si activarea sistemului calpainic, care, ca urmare,
declanseaza procese neurodegenerative posttraumatice [280].
La copiii din lotul de cercetare (L1) cu traumatism cranio cerebral si lotul de control (L2) a fost
cercetatd concentratia metabolitilor oxidului nitric (tabel 4.2). Astfel, la etapa de internare s-a
constatat cd concentratia sumara a metabolitilor oxidului nitric (NO2+NO3) a fost practic aceeasi
in ambele loturi cercetate (81,12 uM/L versus 81,06 uM/L). S-a inregistrat o crestere neesentiala
in lotul de cercetare a concentratiei de NO2 (56,75 uM/L versus 54,38 uM/L) si o discrestere
neesentiala a valorilor NO3 (24,31 uM/L versus 27,51 uM/L) fata de lotul de control. Acest fapt a

condus la cresterea statistic veridica a raportului NO2/NO3 in lotul de cercetare (L1) cu 21%.
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La etapa de externare practic s-au inregistrat aceleasi modificari: concentratia sumara a
NO2+NOz3 a fost practic egald in ambele loturi cercetate (81,12 pM/L versus 81,28 uM/L). S-a
determinat o crestere la pacientii din lotul de cercetare a concentratiei de NO2 (57,41 uM/L
versus 54,38 uM/L) si descrestere a concentratiei de NO3z (23,87 uM/L versus 27,51 uM/L). lar
raportul NO2/NO3 la copiii din lotul de cercetare a crescut statistic semnificativ cu 21%.

Un sir de autori au stabilit valori crescute ale concentratiilor metabolitilor sumari ai NO -
(NO2 +NO3) in lichidul cefalo-rahidian la pacientii maturi cu leziuni severe craniocerebrale
in primele 3 zile dupa traumatism. De asemenea, a fost demonstrata o crestere similara
concomitenta in lichidul cefalo-rahidian al IL-8 - un marker al raspunsului inflamator acut, fapt
ce indica ca cauza cresterii concentratiilor metabolitilor NO este cel mai probabil inflamatia [

282,283].

4.2 Evaluarea indicilor sistemului anti-oxidant
Pentru a proteja impotriva efectelor toxice ale produselor oxidative, celula a dezvoltat sisteme de
apdrare antioxidantd. Exista mai multi antioxidanti enzimatici in corpul uman, cum ar fi
superoxid dismutaza (SOD); sistemul glutation peroxidaza / reductaza (GPX) si catalaza (CAT);
precum si antioxidanti neenzimatici, precum vitamina C, E, Zn, Cu, acid uric. in consecinta,
acestea sunt denumite capacitate antioxidanta totalda (TAC). Conceptul TAC a aparut luand in
considerare rolul sinergic al acestor antioxidanti. Dezechilibrul intre capacitatea pro-oxidativa si
anti-oxidanta joaca un rol crucial in patogeneza unei multitudini de boli umane. Din punct de
vedere chimic, un antioxidant este un reductor care reactioneaza cu un oxidant pentru a-|
neutraliza. Antioxidantii se gasesc in orice celuld, sunt molecule care protejeaza organismul de
distrugerile, provocate la nivel celular de SRO si SRN.

In prezentul studiu, copiii luati in cercetare au fost supusi unor examinari ale indicilor
sistemului antioxidant la etapele evolutiei procesului patologic. Astfel, la copiii din lotul de
cercetare (L1) cu traumatism cranio-cerebral la etapa de internare a fost stabilita o crestere
statistic nesemnificativa a activitatii antioxidante totale (AOT), evaluata prin metoda ABTS si
valori semnificativ statistic mai mici ale AOT, evaluata prin metoda CUPRAC (cu 29%,
p<0,001) fata de lotul de control. In momentul externirii au fost obtinute urmatoarele
rezultate: s-a determinat o crestere nesemnificativa a AOT, evaluata prin metoda ABTS in cadrul
lotului de cercetare, si valori semnificativ statistic mai mici ale AOT, evaluata prin metoda

CUPRAC (cu 39%, p<0,001) fata de lotul de control.
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Tabel 4.3 Indicii sistemului antioxidant la diferite etape ale studiului

A) Indicii sistemului antioxidant la etapa de internare

Grupurile de AAT ABTS, AAT Cuprac, CP, mg/L
studiu mM/L mM/L

Lotul de control | 0,38+0,03 8,89+0,48 471,68+9,70
(L) n=48 (100%) (100%) (100%)

Lot de cercetare | 0,42+0,09* 6,35+0,64*** 548,65+18,99**
(L1) n=48 (110%) (71%) (116%)

B) Indicii sistemului antioxidant la etapa de externare

Grupurile de AAT ABTS, AAT Cuprac, CP, mg/L
studiu mM/L mM/L

Lotul de control 0,38+0,03 8,89+0,48 471,68+9,70
(L2) n=48 (100%) (100%) (100%)

Lot de cercetare | 0,41+0,07* 5,4540,58%*%* 624,53+30,50**
(L1) n=48 (108%) (61%) (132%)

Nota: diferenta statistic semnificativa cu lotul-control, * - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001

Scéderea la copiii din lotul de baza a nivelului AOT, evaluata prin metoda CUPRAC ar
putea fi explicata prin scaderea nivelului de acid uric (AU) seric —un compus cu efecte
antioxidante endogene puternice si care joacd un rol de bazd in chimia metodei CUPRAC.
Acidul uric (AU) rezulta din metabolismul purinelor, studiile au constatat ca AU poseda efecte
antioxidante endogene puternice, care protejeaza impotriva SO. Nivelul AU seric scazut a fost
depistat la pacientii mature cu TCC si la cei care au suferit o interventie chirurgicala tumorala
cerebrala [ 286]. S-a constatat ca administrarea uratilor poate reduce leziunile striatale sau
corticale si poate pastra functia neurologica in contextul ischemiei cerebrale. Scaderea nivelului
AU seric a fost demonsrtata in unele studii clinice la pacientii cu TCC severa, precum si cu
hemoragii subarahnoidiene [284]. Este bine cunoscut faptul ca ceruloplasmina (CP) este
principala proteind de transport a cuprului prezenta in plasma si sintetizata in hepatocyte. CP are
proprietati antioxidante si elimina radicalii liberi, cum ar fi H202 si alte SRO [286].Modificarile
concentratiei ceruloplasminei (CP) la copiii luati in studiu la etapele evolutiei procesului

patologic sunt prezentate in statistica tabelului .

Astfel, la copiii din lotul de cercetare (L1) la etapa de internare s-a inregistrat o crestere
statistic semnificativa a concentratiei serice de CP cu 16% (p<0,01) fata de lotul de control (L2).
La etapa de externare s-a determinat cresterea nivelului CP fata de lotul de control (L2) cu
aproape 32% (p<0,001).
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CP joaca un rol dublu in organism: pe de o parte, CP are activitatea si functia feroxidazei
implicate in mobilizarea si transportul fierului prin oxidarea Fe2 + la Fe3 + mai putin reactiv,
ceea ce previne formarea speciilor reactive de oxigen (ROS) ) si produselor toxice din fier, iar pe
de alta parte, CP este un reactant de faza acuta ale carui niveluri de expresie cresc in timpul
infectiei, SO si inflamatiei [284]. Conform studiilor unor cercetatori [287], ceruloplasmina (CP)
in timpul inflamatiei actioneaza ca un antioxidant prin limitarea productiei a speciilor reactive de
oxigen dependente de mieloperoxidaza, deoarece CP este un inhibitor puternic al
mieloperoxidazei [284,285]. Ceruloplasmina poate actiona in calitate de inhibitor puternic al
mieloperoxidazei, demonstrand astfel proprietati antioxidante prin limitarea de catre aceasta
enzima la eliberarea ei din granulele azurofile ale neutrofilelor activate 1n spatiul extracelular in
timpul inflamatiei cronice a formarii de acid hipocloros si specii de oxigen reactiv. Acidul
hipocloros este un oxidant puternic care reactioneaza cu tioli celulari, proteine, lipide si ADN,
favorizand astfel leziunile celulare si ale tesuturilor [286]. La sobolanii expusi la hiperglicemie
indusa de streptozotocina, s-a constatat o crestere a concentratiei de ceruloplasmina si o scadere
a activitatii sale specifice de feroxidaza, precum si o scadere a concentratiei de transferina si
feritina. Astfel de modificari ale concentratiei de ceruloplasmina si transferina sunt caracteristice

pentru faza acuta a inflamatiei [289].

4.3 Importanta diagnostica a indicilor verigii enzimatice a sistemului antioxidant
La fel au fost investigati si indicii verigii enzimatice a sistemului antioxidant. Astfel, la etapa de
internare s-a stabilit cresterea activitatii superoxiddismutazei (SOD) in cazul copiilor din lotul de
cercetare cu 10% mai mult decit in cazul copiilor din lotul de control. Activitatea
glutationperoxidazei (GPO) a fost mai mare la fel la copiii din lotul cercetat - cu 3% mai mult
decit in cazul copiilor din lotul de control. lar ceea ce tine de activitatea catalazei nivelul acestei
enzimei a crescut evident in cadrul lotului cercetat (L1) cu 32% mai mult decit in lotul control.
(tabelul 4.4).

Rezultatele obtinute la etapa de externare au fost urmatoarele: activitatea SOD in cazul
copiiilor din lotul cercetat depasea cu 9% mai mult copiii din lotul de control. Activitatea
glutationperoxidazei (GPO) a fost mai mica in cazul copiilor din lotul cercetat- cu 3% decit in
cazul copiilor din lotul de control. lar ceea ce tine de activitatea catalazei indicii au fost crescuti

evident 1n cadrul lotului cercetat - cu 23% mai mult decit in lotul de control.
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Tabel 4.4 Indicii verigii enzimatice ale sistemului antioxidant la etapele de cercetare

A) Indicii verigii enzimatice ale sistemului antioxidant la etapa de internare

Grupurile de studiu SOD, GPO, uM/s.L Catalaza, uM/L
u/c

Lotul de control (L>) 1126,41+£38,81 3,91+0,10 14,69+0,43

n=48 (100%) (100%) (100%)

Lot de cercetare (L1) 1235,07+29,26* 4,02+0,12 19,39+1,66**

n=48 (110%) (103%) (132%)

B) Indicii verigii enzimatice ale sistemului antioxidant la etapa de externare

Grupurile de studiu SOD, GPO, uM/s.L Catalaza, uM/L
u/c

Lotul de control (L») 1126,41+£38.81 3,91+0,10 14,69+0,43

n=48 (100%) (100%) (100%)

Lot de cercetare (L) 1228,62+32,11%* 3,81%0,16 18,02+1,18**

n=48 (109%) (97%) (123%)

Nota: diferenta statistic semnificativa cu lotul de control (L0): * - p<0,05; ** - p<0,01;
**% . p<0,001
Datele obtinute de noi difera de cele obtinute de Mykhaylyuk I. A., Gudyma A. A [ 251],
care au pus in evidenta valori scizute semnificativ ale activitatii SOD, catalazei, a continutului de
grupe SH la pacientii maturi ca raspuns la traumatismele scheletice, cranio-cerebrale si
combinate in comparatie cu grupul martor. Pe fondul traumei cranian-cerebrale si al traumei
combinate ei au demonstrate ca, activitatea SOD si catalazei scade treptat de la 1 1a 7 zile, 1ar pe
fondul traumei scheletice scaderea maxima s-a inregistrat dupa 3 zile si creste dupa 7 zile fard a
atinge nivelul de control. Anomaliile maxime apar pe fondul traumei combinate dupa 7 zile de
perioada post-traumatica.
Aceste rezultate vin sa sustina rolul sistemului antioxidant enzimatic endogen in medierea
SO si faptul cad organismul copilului Incearcd prin modularea activitdtii enzimelor antioxidante
sa neutralizeze actiunea nociva a radicalilor liberi pentru mentinerea echilibrului prooxidant —
antioxidant in TCC la copii.

Din statistica tabelului 4.5 reiesa ca continutul de substante cu masa moleculara mica si
medie (MMM) si continutul de substante necrotice (SN) la etapele de cercetare sufera
modificari statistic relevante. Continutul de MMM la etapa de internare a crescut semnificativ
statistic la copiii din lotul de cercetare (L1) cu 67% fata de lotul de control (L2). Continutul de
substante necrotice (SN) s-a dublat la copiii din lotul de cercetare (L1) fata de lotul de control

(L2).
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Tabel 4.5 Continutul de substante cu masa moleculara mica si medie (MMM) si
continutul de substante necrotice (SN) la etapele de cercetare

A) Continutul de MMM si SN la etapa de internare

Grupurile de studiu MMM, u/c SN, u/c
Lotul de control (L») 14,28+0,20 1,38+0,04
n=48 (100%) (100%)

Lot de cercetare (L) 23,90+1,86%** 2,64+0,31%%*
n=48 (167%) (191%)

B) Continutul de MMM si SN la etapa de externare

Grupurile de studiu MMM, u/c SN, u/c
Lotul de control (L>) 14,28+0,20 1,38+0,04
n=48 (100%) (100%)

Lot de cercetare (L1) 21,404+0,94%** 2,17+£0,10%**
n=48 (150%) (157%)

Nota: diferenta statistic semnificativa cu lotul-control, * - p<0,05; ** - p<0,01; *** - p<0,001

La la etapa de externare remarcam o reducere a Continutului de substante cu masa moleculara
micd si medie (MMM) si de substante necrotice (SN), dar care depaseau cu 50% valorile lotului
de control. Sporirea concentratiei de substante MMM si a SN in perioada acuta a traumatismului
in grupul pacientilor ce manifesta dereglari vizuale demonstreaza o accentuare a procesului de
proteoliza, insa care dupa o perioada de 7 zile (perioada de internare) scade. Existd posibilitatea
precum ca procesul de proteoliza este cupat de tratamentul medicamentos de care beneficiaza
pacientii. Insa acest indice oricum ramine ridicat pentru copii cu manifestari vizuale post TCC,

cee ace indicd evolutia lenta a proceselor biochimice spre o re-echilibare.
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1.

4.4 Sinteza la capitolul 4.

Intensitatea stresului oxidativ este accentuatd in cazul pacientilor cu afectiuni vizuale
aparute in urma traumatismului cranio-cerebral fiind apreciata prin markeri sistemici
cum sunt lipoperoxizii si produsii proteici de oxidare avansata. Acest fapt este confirmat
prin concentratia sporita a acestor markeri la etapa de externare cu referinta la pacientii
din lotul de control L», repectiv: DAM- cu 40%, PPOA-cu 116%. Produsii proteici de
oxidare avansatd sunt biomarkeri de preferintd ai gradului modificarilor oxidative
ireversibile ale proteinelor si cei mai adecvati parametri care reflectd cu acuratete
intensitatea SO. Datele obtinute in cadrul studiului efectuat demonstreaza ca la copiii din
lotul de cercetare nu se produc careva modificari cu semnificatie statistica ale
albuminei ischemic modificata fatd de lotul de control Ly, ceea ce ar putea fi explicat
prin aceea ca la copii, fluxul sanguin cerebral are o vitezd de aprope 3 ori mai mare in
comparatie cu cea a adultului, deci o oxigenare mai buna, fapt ce confera creierului
copilului o mai mare protectie fata de actiunea ischemizanta a RL.

Efectele patobiochimice ale actiunii SRO pot fi estimate si prin determinarea nivelului
metabolitilor sumari ai NO (NO total), metabolitilor oxidului nitric (NO2 si NO3 ), si
raportului NO2 /NOj3 in serul sanguin. Timpul de injumatitire a NO si raportul nitrat
(NOs )/nitrit (NO, ) depind de tipul si cantitatea SRO, pO2, pH, si alt. La copiii care
manifesta dereglari vizuale dupa un TCC s-au stabilit schimbdri similare ale derivatilor
NO si anume: concentratia sumara a metabolitilor oxidului nitric (NO2+NO3) nu se
modifica, concentratia de NO2 creste neesential, iar nivelul NOs discreste statistic
neconcludent fatd de lotul de control, iar ca urmare raportul NO2/NO3 a crescut veridic
cu 21%. Aceste date demonstreazd efectele patobiochimice evidente ale SRO asupra
grupului de pacienti mentionati. Oxidul nitric este o molecula cheie de semnalizare in
reglarea fluxului sanguin cerebral. Se considera ca NO derivat din eNOS are proprietati
neuroprotectoare, iar cel derivat din iINOS poate avea efecte neurotoxice. Leziunea
cerebrala traumatica duce la cresterea activitatiit NOS 1n cortexul cerebral si la cresterea
continutului de oxid nitric in creier.

Pentru a se proteja impotriva efectelor toxice ale produselor oxidative, celula a dezvoltat
sisteme de aparare antioxidanta. La copiii din lotul de cercetare fost stabilita o crestere
statistic nesemnificativa a activitdtii antioxidante totale, evaluata prin metoda ABTS la
etapele evolutiei procesului patologic si descresterea pronuntata a valorilor AOT,

evaluata prin metoda CUPRAC Ia internare (reducere cu 29%, p<0,001) si externare
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(reducere cu 39%, p<0,001) fata de lotul de control. Scaderea la copiii din lotul L1 a
nivelului AOT, evaluatd prin metoda CUPRAC ar putea fi explicatd prin reducerea
nivelului de acid uric (AU) seric —un compus cu efecte antioxidante endogene puternice
care protejeaza impotriva SO, fapt demonstrat in unele studii clinice la pacientii cu TCC
sever, precum si cu hemoragii subarahnoidiene si cei care au suferit o interventie
chirurgicald tumorala cerebrala [256].

Rezultatele cercetarilor efectuate denota cresterea statistic semnificativa a concentratiei
serice de ceruloplasmina la internare si externare (cu 16% si, respectiv 32%) fata de
lotul de control. Cresterea nivelului de CP la copiii cu afectiuni vizuale rezultate in urma
TCC trebuie privita drept un mecanism de adaptare si compensare, orientat spre
eliminarea RL, precum peroxidul si alte SRO. Luand in consideratie faptul ca CP, pe de
o parte, prin oxidarea Fe?* la Fe** mai putin reactiv previne formarea SRO si produse
toxice din fier, iar pe de altd parte, CP, fiind un reactant de faza acuta actioneaza ca un
antioxidant prin limitarea productiei dependente de mieloperoxidaza a SRO.

Datele obtinute in cadrul cercetarilor efectuate privind indicii verigii enzimatice a
sistemului antioxidant demonstreaza  cresterea activitatii  principalelor enzime
antioxidante, glutationperoxidazei si mai ales catalazei la copiii cu dereglari vizuale post
TCC. Aceste rezultate vin sa sustind rolul sistemului antioxidant enzimatic endogen in
medierea SO si faptul ca organismul copilului Incearcd prin modularea activitatii
enzimelor antioxidante sd neutralizeze actiunea nociva a radicalilor liberi pentru
mentinerea echilibrului prooxidant —antioxidant.

Rezultatele cercetarilor efectuate demonstreazd ca continutul de substante cu masa
moleculara mica si medie si continutul de substante necrotice la etapele de cercetare la
copiii cu afectiuni vizuale post TCC sufera modificari statistic relevante. Astfel,
continutul de MMM la etapa de internare a crescut semnificativ statistic cu 67%, iar
concentratia de SN s-a dublat la copiii din lotul de cercetare fata de lotul de control.
Aceste cifre vin sd confirme, precum ca, procesele de proteoliza sunt mai accentuate, in
grupul de pacienti cu afectiuni vizuale dupa TCC.

Tratarea TCC rdmane o problemd de mare actualitate, avand in vedere impactul sau
asupra sanatitii copilului in crestere. In ciuda rolului potential al antioxidantilor, sunt
necesare studii suplimentare pentru a elucida mecanismele prin care actioneaza

antioxidantii i pentru a gdsi modalitati de a Tmbunatati eficienta lor.
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5. DISCUTII, CONCLUZII SI RECOMANDARI.

Traumatismele cranio-cerebrale medii in rindul populatiei pediatrice constituie un subiect
destul de controversat. Pe de o parte, nu sunt patologii care ar induce afectiuni invalidizante sau
cu o lezare irecuperabila a functiilor motorii si cognitive, dar sunt actiuni care isi lasa oarecum
amprenta in activitatea de zi cu zi a copilului. Ca incidenta este una din cele mai des intilnite
afectiuni, care implicd mai des sexul masculin. Problema evaluarii unui pacient pediatric este una
ampla, mai ales dacad starea de constiintd a acestuia este alterata. Iar daca ne referim la
probabilitatea asocierii unor sechele vizuale atunci situatia devine destul de dificila.

Analiza datelor bibiliografice privind verigile patofiziologice implicate in aparitia unui
traumatism cranio-cerebral mediu a relevat o lezare atit primara cit si secundara axonala.
Particularitatile aparatului osteo-articular al copilului cit si nedezvoltarea musculaturii cervicale
amplifica forta de cinetica care apare in cadrul unui traumatism. Mecanismul care declangeaza
lezarea axonald primara pare a fi stabilirea sindromului de hypertensiune intracraniana. Un
moment subtil deoarece in urma unui traumatism mediu nu ne-am astepta la declansarea unui
edem cerebral clasic detectabil la examinarea neuroimagistica corespunzatoare. Chiar daca
schimbarile mentionate par a fi greu explorabile acestea induc declansarea lezarii substantei albe
la nivel celular prin marirea transmiterii pasajului de neuro-mediatori ai inflamatiei. Momenul in
care procesul patologic continua este greu de a fi delimitat. Se pare ca acest lucru se declanseaza
in dinamicd, cu 0 mai micd intensitate, dar cu o durata de prolongare continua. Transportul
dereglat al ionilor de Ca cu o supraincarcare ulterioard a pompelor proteice membranare, initiaza
procesul de proteoliza intracelulara. Eliberarea produsilor antioxidanti, precum si cei rezultati in
urma stresului oxidativ, ne indica durata de actiune indelungata a factorilor nocivi asupra
sistemului nervos central. Iata de ce traumatismul cranio-cerebral mediu nu poate fi privit ca un
proces strict delimitat ca intensitate, prolongare si evolutie. Lezarea axonald secundara in cazul
populatiei pediatrice poate fi un proces de lunga durata, fara semne clare si o aparenta clinica
subtila.

Lezarea cerebrala cauzeaza productia masiva de SRO. Intensitatea SO poate fi apreciata
prin markeri sistemici cum sunt lipoperoxizii care poseda efecte lezionale exprimate, fiindca pot
induce un lant de reactii care se autoperpetueaza si care produc lezarea biomembranelor
celulare. Produsii proteici de oxidare avansatd (PPOA) sunt biomarkeri de preferinta ai gradului
modificarilor oxidative ireversibile ale proteinelor si cei mai adecvati parametri care reflectd cu
acuratete intensitatea SO. Pentru a se proteja impotriva efectelor toxice ale produselor oxidative,

celula a dezvoltat sisteme de aparare antioxidanta. Antioxidantii se gasesc in orice celuld, sunt
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molecule care protejeaza organismul de distrugerile, provocate la nivel celular de SRO si SRN.
In prezentul studiu, copiii luati in cercetare au fost supusi unor examiniri ale indicilor sistemului
antioxidant si stresului oxidativ.

Dereglarile vizuale care ar putea sa apara in urma traumatismului cranio-cerebral mediu pot
afecta diferite sectoare anatomice ale cailor optice. Anatomic acestea pot fi divizate in: deficiente
ale cailor vizuale aferente si eferente. Esenta problemei obiectivizata in cadrul studiului a fost
dictata de tabloul relativ scund al acuzelor pacientului, cit si manifestarilor clinice sterse. Cel mai
des pacientii pediatrici acuza prezenta unei diplopii in cadrul lucrului indeaproape, acuitate
vizuala scazutd atit la distanta, cit si la aproape. Copii de virstd scolara par a fi cel mai afectati,
deoarece incadrarea acestora in procesului instructiv-didactic dupa externare pare a fi dificila.
Studiul in cauza a sistematizat metodele de diagnostic folosite in cadrul abordului unui pacient
post-contuzional pediatric in prisma evaluarii oftalmologice propriu-zise, spre evidentierea
metodelor de diagnostic obiective, precum si larg aplicative in practica de zi cu zi. La fel s-a
urmarit scopul de a determina momentul cel mai oportun de efectuare a investigatiilor in cauza
spre omiterea unor erori de diagnostic.

Afectarea acuititii vizuale este una din primele acuze manifestate de citre un pacient
posttraumatic. Varietatea de simptome pare a fi individuala, fiind influentata de complexitatea
traumatismului, virtsei pacientului cit si a capacitatii intelectuale a acestuia. Conform datelor din
literatura se poate conclude precum ca, alterarea acuitatii vizuale poate fi datorata atit disfunctiei
sistemului nervos simpatic, cit si parasimpatic. In argumentarea unei astfel concluzii vin
evaludrile statului de refractie al pacientului. Copii manifesta atit o hipermetropie, cit si o miopie
indusa. Din motivul alterarii proceselor de acomodatie pacientul manifestd discomfort in timpul
lucrului la distanta, cit si la lucrul de aproape. Imposibilitatea compensarii prin activarea
sistemului parasimpatic la fel ca si incapacitatea de a controla suficient de bine curbura
cristalinului induce diversitatea statului refractar a unui copil post TCC. Hipermetropia sau la
rindul ei miopia, care devine manifesta, ar putea fi una latenta, dar nu indusa strict de
traumatism. Insisi leziunea sistemului nervos duce la o discordanti intre mecanismele de
compensare care mentin statutul refractiei oculare cu o manifestare obiectiva.

Necesitatea compensarii situatiei In cauza prin aplicarea de corectie optica ramine un subiect
discutabil. In cadrul cercetirii s-a monitorizat evolutia fireasca de restabilire atit a sistemului
nervos, cit si a deficientelor vizuale apirute. In conformitate cu datele obtinute am putea relata

precum ca cele din urma au tendinta de a se restabili de la sine.
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Motilitatea oculara este si ea afectata in cazul unui traumatism cranio-cerebral. Este vorba
de afectiune supranucleara care frecvent este asociata cu insuficientd de convergenta, o
exodeviere la privirea indeaproape si un punct proxim de convergenta mai mare decit ne-am fi
asteptat. Aceste modificari sunt frecvente in perioada acuta a traumatismului avind de cele mai
multe ori manifestari evidente. Pe masura in care perioada de recuperare depaseste 4-6 luni cele
din urma devin mai putin evidente pina ce se cupeaza in timp. Perceperea stereoscopica ar fi acea
capacitate influentata negativ in urma alterarii modilitatii oculare si discordantei axelor optice.
Nu este vorba de o alterare definitiva gi/sau grava insd una tranzitorie, dar cu impact asupra
procesului educativ al copilului.

Defectele de cimp vizual sunt diagnosticate in caz de traumatism cranio-cerebral la copii.
Initial ideea studiului a fost de a determina daca aceste metode de investigatie ar avea oarecum
importantd diagnostica tinind cont de faptul ca copii sunt mai putini co-operanti. Conform
datelor studiului s-a demonstrat utilitatea evaluarii prezentei defectelor de cimp vizual in cazul
copiilor de virsta scolari. In cazul traumatismelor cranio-cerebrale medii nu ne-am putea referi la
prezenta unor defecte de cimp vizual bine delimitate sub forma de hemianopsii si/sau
cvadranospii. Cele mai des sunt prezente scotoame relative dispersate in zona paracentrala, care
diferd ca marimi si intensitate, fiind induse de gradul lezarii tesutului nervos. Oricum insa
ceea ce demonstreaza alterarea functiei de percepere a stimului vizual de catre retina in imediata
perioada post-traumatica. Aceste modificari insa se compenseaza pe masura ce urmeaza perioada
de restabilire posibil datorata tratamentului neurostimulator, caruia este supus fiecare pacient
post TCC.

Sensibiliatea la contrastul este o functie si ea la rindul sau afectata in urma unor leziuni
moderate a creerului. Impactul asupra acestei functii nu este unul total, copii find capabili de a
deslusi contrastul de benzi in numar de aproximativ 50%-60%, insa aceasta le-ar putea influenta
negativ performantele educationale. Tinem sd mentiondm, ca investigatiile ce tin de evaluarea
determinarea unei leziuni organice ale analizatorului vizual.

Examinarile oftalmoscopice in marea majoritatea cazurilor releva un tablou neschimbat la
aproximativ jumatate din pacientii cu dereglari vizuale dupa un TCC. La 45,8% cazuri se
observa o congestie arterio-venoasa de la usoara la medie fara implicare a tesuturilor retiniene
adiacente. Pe de alta parte, la 54,2% dintre pacienti se determina semne de edem papilar si a

lezarii retinei adiacente, ceea ce ar putea explica geneza dereglarilor vizuale propriu-zise.
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Evaluarea potentialelor vizual evocate ar putea fi considerata pe drept una din cele mai
sensibile metode tintite spre infirmarea si/sau confirmarea lezarii cailor optice in perioada acuta
post-traumatica. Aceasta poate elucida prezenta unor leziuni, in cazurile dubioase si prezinta o
investigatie de un inalt grad de credibilitate. Este acceptat faptul de a fi evaluate latenta si
amplituda undelor N si P care indica grafic pasajul impulsului vizual si transformarea acestuia in
stimul nervos. Conform datelor PVE am putea concluziona precum ca 61,1% copii care sufera
un traumatism cranio-cerebral dezvolta o neuropatie optica traumatica bilaterala indirecta, iar
16,6% cazuri dezvoltd o neuropatie opticd traumatica unilaterala inndirecta. In vederea
comfirmadrii acestei afirmatii vine si dereglarea latentei undelor N2 si N3. Daca ne referim la
topografia afectiunii se va determina in cazul unei treimi din pacienti afectarea prechiasmala
bilaterala sau unilaterala a cailor optice. Evaluarea PVE oricum ramine a fi una dintre cele mai
credibile, deoarece in cazurile de neuropatie optica traumatica moderata sau accentuata aceasta
permite de a depista leziunile cailor optice inaintea aparitiei modificarilor organice care de cele
mai multe ori sunt irecuperabile. Posibilitatea depistarii precoce a unor astfel de modificari ar
putea justifica initierea unui tratament stimulator dozat, posibil steroidian, spre evitarea lezarii
cailor optice care ar induce atrofia optica secundara.

Importanta determindrii specificului alterarii vizuale la copii de virstd scolard este cruciala in
vederea elaborararii unei scheme de reabilitare care nu va abunda In masuri inutile, dar unele bine
justificate si usor adaptabile. Reiesind din spectrul unor potentiale modificari oftalmologice,
procesul de evaluare si diagnosticare ar trebui sd fie corelat cu etapele de tratament
neurochirurgical si neurologic. Prin urmare, o diagnosticare timpurie a problemelor ce rezulta in
urma traumatismelor cranio-cerebrale poate imbunatati viata pacientului, si respectiv, poate

preveni dereglai vizuale post traumatice.
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Concluzii:
Functiile si integritatea analizatorul vizual sunt sensibile alterarii posttraumatice,
dereglarile caruia fiind dificil de a fi diagnosticate in perioada acuta, datorate: virstei,
starii generale compromise, cooperarii ineficiente cu pacientul. Evaluarea modificarilor
vizuale aparute in urma traumatismului cranio-cerebral la copii de varsta scolara
evidentiaza prezenta anizocoriei in 14,6% cazuri, dereglari de elevatie a privirei in 58,3%
cazuri si alterarea perceptiei stereoscopice in 20,8% cazuri.
Traumatismele cranio-cerebrale medii la copii induc o scddere a acuitétii vizuale in
perioada acuta, cu indici mai mici decit 0,5 (83,3%-89,6%), fiind asociata cu
hypermetropie de pina la 3D (93,75%-95,8% component sferic) si 0 imagine
oftalmoscopica nemodificata (45,8%). Alterarea acuititii vizuale constitue o manifestare
tranzitorie cu tendintd spre ameliorare peste 4-6 luni (89,6%-87,5%). Sensibilitatea la
contrast este mai putin afectata la copii dupa un TCC mediu (recunoasterea a mai putin
de 20% tabele in 8,3%-12,5% cazuri).
Evaluarea cimpului vizual necesita a fi efectuata atit la etapa acuta cit si dupa 4-6 luni de
la TCC, din motivul coeficientilor de precizie incompleti (FP<20% in 43,8%-45,8% si
FN<20% in 93,7%-95,8%), in perioada acuta a TCC mediu. Interpretarea grafica a
retiniene cu scotoame paracentrale relative (64,6%-68,7%), confirmate de valori ale
defectelor localizate de peste 3dB (29,2%-37,5%) si indicele mediei elevatiei cuprins in
intervalul de <-3dB,-6dB> (25%-37,5%).
Evaluarea PVE afiseaza o posibilad dezvoltare a NOT bilaterale in 61,1% copii si a NOT
unilaterale in 16,6% copii care sufera un traumatism cranio-cerebral mediu, demonstrata
de prolongarea undei N la 55,6%-66,6%, a undei P la 55,7%-66,7%, si respective, a undei N3 la
16,7%-22,2%, precum si scaderea amplitudei undei P 1n cazul a 16,7%-33,3%.
Cresterea stresului oxidativ si insuficienta protectiei antioxidante sunt eventuali factori
ce induc aparitia si progresia alterarii functiei vizuale dupa un traumatism cranio-cerebral
la copii. Intensitatea stresului oxidativ este demonstrata prin acumularea de produsi finali
specifici rezultati din actiunea formelor reactive de oxigen (continut sporit a MMM cu
67%, a PPOA cu 91%) precum si a metabolitilor oxidului nitric (NO2/NO3 cu 21%). Ca
raspuns la aceste modificari se atestd 0 activitate antioxidanta sporita justificata prin
raspunsul AOT evaluat prin metoda CUPRAC (71%), concentratia CP cu 16% si a
catalazei cu 32%.
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Recomandari practice:
Pacientii cu varsta de 7-18 ani necesita o evaluare oftalmologica in perioada acuta dupa
un traumatism cranio-cerebral. Scopul acestea este evaluarea functiilor si integritatii
analizatorului vizual.
In cazul in care se va determina o acuitate vizuald mai mica decit 0,5 se va indica
anomaliilor de refractie in perioada acuta a traumatismului nu necesita corectie, Insa o re-
evaluare in dinamica este obligatorie.
Dereglari ale acuitatii vizuale, prezenta defectelor de cimp vizual precum si alterarea
nucleare si a potentialelor vizual evocate.
In vederea aprecierii efectelor nocive ale stresului oxidativ precum si a capacitatii
sistemului antioxidant, in cazul copiilor cu dereglari vizuale dupa TCC, se va indica
determinarea urmatorilor markeri biochimici: concentratia MMM, PPOA, metabolitilor

oxidului nitric, precum si, concentratia catalazei, CP asociatd raspunsului AOT metoda

CUPRAC.
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