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Abstract:

Myoclonus is a rapid, involuntary, shock-like mowery rhythmical or irregular. From an
etiological point of view, myoclonus can be physgital, essential, epileptic, symptomatic (secoyidar
psychogenic. Symptomatic (secondary) myoclonushae a wide range of causes such as degenerative
disease, basal ganglia lesions, focal cerebrablesgvascular, tumoral, inflammatory or traumathoypoxic
encephalopaties, infectious, toxic, autoimmune,apaoplastic or metabolic. Myoclonus can be either
positive if it is the result of a sudden muscletcaction or negative when the ongoing activity ehascle or
group of muscles ceases abruptly.

The aim of the present article is to present a adseegative myoclonus following a bilateral
thalamic ischemic stroke with subsequent hemorchaghsformation due to an atherothrombotic ocolusi
of Percheron artery.
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Introducere generale, fiind gsit cazut in cad in cond, GCS

Miocloniile sunt mgcari involuntare 6 puncte, cu respiti@ stertoroas si pupile
rapide, ase#matoare deswrcarilor electrice, miotice. Pacientul a fost admis in 8acTerapie
ritmice sau neregulate. Acestea pot fi clasificaiatensia.
din punct de vedere etiologic in mioclonii Antecedentele personale patologice ale
fiziologice, esetiale, epileptice, simptomatice pacientului include: hipertensiune artetial
(secundare) sau psihogene [5]. Miocloniilstadiul Il, boai coronariad ischemi@, diabet
simptomatice (secundare) pot avea cauzaharat tip 2 Tn tratament cu antidiabetice orale,
variate, precum boli degenerative, leziuni ldezechilibrat la momentul inssaii patologiei
nivelul ganglionilor bazali, leziuni cerebralevasculare cerebrale, complicat microvascylar
focale (vasculare, tumorale, inflamatoriijmacrovascular, boala Parkinson forma
traumatice), encefalopatii hipoxice, infease, predominant rigido-akinetic stenoz de artex
toxice, autoimune, paraneoplazice sacarotih interra dreapi 60%, arteriopatie
metabolice [6]. Miocloniile pot fi pozitive dac cronici obliterans, polineuropatie diabetic
sunt determinate de o contiac musculat senzitia distak simetrig. Pacientul urma la
brusé@ sau negative caracterizate de opriredomiciliu tratament hipotensor (beta-blocant,
brusé a activittii musculare in desfurare. candesartan), antiparkinsonian (Rasagjlin

Scopul luctrii de faa este de a prezentaPramipexol), antiagregant plachetar, acid alfa-
un caz de mioclonii negative @pte du@ lipoic, vasodilatator, hipolipemiant, si
infarct talamic bilateral cu transformareantidiabetic oral.

hemoragi@ ulterioat prin ocluzie atero- Obiectiv la internare pacientul era in stare

trombotic de artex Percheron. general graw, stabil din punct de vedere
hemodinamicsi hidro-electrolitic, cu respitee

Material si metoda sponta#, eficieng, raluri subcrepitante bazal

Pacientul pe care il prezént este in bilateral, abdomen destingirdf mase palpabile
varst de 62 de angi a fost adus de urgegnla si diurez prezemi. Examenul neurologic
spital de atre ambulara pentru alterarea®ti  descrie cora GCS 6 puncte (02, V2, M2)ar&
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semne de meningism, pupile mioticepacientul fiind somnolent, p@al cooperant, cu
tetrapareiflasci. Examinarea CT in UPU (latetraparez, predominant hemipargz dreapi
momentul interarii) infirm a prezema de leziuni (FMS  3+/5), hipertonie  extrapiramidal
hemoragice recente. Repetarea exaniita 24 bilaterak si semn Babinski prezent bilateral.
de ore de la internare pune in evideimagini La acest moment pacientul a dezvoltat
spontan hipodense la nivel talamic, bilateral. mioclonii negative la nivelul ambelor membre
A fost initiat tratamentul de echilibraresuperioare.
hidroelectroliti@, neuroborant, antiagregant S-a efectuat o nauexaminare CT cerebral
plachetar, cu HGMM in doze profilactice,care a demonstrat prezanunor hipodensgiti
antisecretor gastric, antibiotic profilactisi talamice bilateral de mici dimensiuni, a unei
diuretic. Pe parcursul primelor zile dehipodensiiti cerebeloase drepiea girgiilor
spitalizare, pacientul a prezentat o evielu corticalesi cerebeloase accentuate. Pe seten
dificila, cu agravarea comei (GSC 4 punctepngio-CT au fost eviderate artefi vertebrai
urmat de superficializarea ei (GSC 9 puncte)ireapi gracik pe tot traiectul, de calibru mult
pacientul fiind transferat dédp 6 =zile de redus, cu contur flu, cu posibile stenoze etajate
tratament in se@ de Terapie Intensivpe 1n potiunea V4 (Figura 1). Pentru o mai kun
Segia Clinica Neurologie, echilibrat din punct caracterizare a statusului circulator cerebral, n
de vedere hemodinamic, hidro-electrolit¢ ziua 15 s-a efectuat o0 examinare RMN
cardio-respirator, cu tetrapadez flasa, cerebral care a relevat AVC-ul ischemic
adaugandu-se tratament vasoactiv cerebral, ¢alamic bilateral prin obstrtia arterei
vitamine din grupul B, hipolipemiantsi Percheron, cu transformare hemoragiofarcte
probiotic. Starea gene#ala pacientului s-a cerebeloase drepgeatrofie corticad (Figurile 2
Tmburatatit usor, cu reluarea progregiva stirii  si 3.)
de contienta, dup 12 zile de tratament
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Discutii predominant si "'mana talami@" care asociaz

Miocloniile pot aprea fie spontan, fie postué distonia si miscari lente, pseudo-
determinate de diverse tami sau mgciri ale atetozice, ambele corelate cu leziuni ale
pacientului, avand o componérgozitiva si/sau nucleilor ventral intermediar (Vim}i ventral
0 componerit negatid. Miocloniile negative, caudal (Vc); si 2) tremorul postural si
produse prin incetarea sau intreruperea Brascintertional, de asemenea corelat cu leziuni ale
activitatii musculare aflate in desurare, pot fi Vim, asendnator tremorului asociat leziunilor
regisite clinic sub forma dificultilor de din mezencefal, rezultat direct al fyiomarii
mertinere a poziei/posturii prin pierderea defectuoase a tracturilor cerebelo-talamic [4].
tonusului muscular [3, 7]. Datorita diversittii factorilor etiologici,

in ceea ce privge aparia miocloniilor ca tratamentul miocloniilor nu poate fi abordat prin
urmare a unui accident vascular cerebrgbrisma unukablon standard, incadrarea acestuia
acestea fac parte din spectrul complex & categoria etiologic si adresarea acestor
tulburarilor de comportament motor care au fosaspecte cauzale fiind de imporg@aprimordiak.
raportate, Tn principal sub forma cazuriloin absega amelio#rii simptomatologiei in urma
individuale sau a seriilor de cazuri, ca urmareadredrii terapeutice a elementelor etiologice,
infarctelor nucleilor talamici posteriorisi tratamentul miocloniilor se limiteé4a a fi unul
postero-laterali [8]. Dintre acestea ngenam: simptomatic, cu anticonvulsivante precum acid
1) distonia miocloni& cu mioclonie valproic, clonazepar levetiracetam, utilizarea
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acestora fiind limitai de efectele secundage [3]
adverse precum cele gastrointestinale, toxicitate
hepati@d, sedare, tolerain tulbu@ari de
echilibru, tulbuéri de comportament. Agentul
neuroborant Piracetam a fost de asemenea
raportat a aveai activitate antimioclonig pe [4]
langa aceea de cgere a metabolismului
adenozinei, modulare a nivelului acetilcolinei,
afectarea metabolismului energetic la nivel
cerebral, acesta fiind bine tolerat cu toxicitate
sazuti [1, 2].

Evoluia pe termen lung a tulbirlor
comportamentului motor cum sunt miocloniile, [5]
survenite in urma unui accident vascular
cerebral ischemic, este in general favobil
acestea fiind auto-limitate, prognosticul acestora
Tmburitatindu-se de asemenea in urma unui
program de recuperarg terapie ocupgonali  [6]
care este necesar majatiit pacienilor care au
suferit un accident vascular cerebral.

[7]

Concluzii

Miocloniile reprezini o complicaie rai a
leziunilor vasculare la nivel talamic, constituind
0 provocare din punct de vedere terapeutic.

[8]
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