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Introducere 

Accidentele vasculare cerebrale reprezintă principala patologie a creierului, fiind, din 

cauza frecvenţei, gravităţii şi prognostiului, o problemă severă atât la nivel individual cât şi la 

nivel social. Numărul de accidente vasculare este în continuă creştere, atât din cauza frecvenţei 

ridicate a aterosclerozei, fibrilaţiei atriale şi hipertensiunii arteriale, considerate printre principalii 

factori etiologici ai AVC, cât şi din cauză că, o dată cu creşterea duratei medii de viaţă, creşte şi 

riscul ca prin degenerarea vasculară specifică vârstei, să apară un accident vascular.  

Impactul individual este major şi depinde de localizarea şi extinderea accidentului 

vascular, sechelele putând varia de la simptome uşoare şi tranzitorii, până la manifestări 

neuropsihice grave, care duc la un handicap sever. Impactul social se datorează perioadei de 

spitalizare îndelungate şi costurilor pe care le implică, cât şi susţinerii financiare a persoanelor cu 

handicap rezultat în urma evoluţiei nefavorabile a accidentului vascular.  

Dintre accidentele vasculare care afectează teritoriul vascular profund, cele talamice sunt 

pe locul al doilea că frecvenţă, după cele putaminale. De altfel, din cauza raporturilor strânse, o 

leziune talamică poate fi însoţită de tulburări cauzate de afectarea nucleului caudat şi capsulei 

albe interne. Talamusul, prin localizarea să strategică superior de trunchiul cerebral, joacă un rol 

cheie în stabilirea conexiunilor, în dublu sens, cu scoarţa cerebrală. Complexitatea anatomiei 

descriptive şi a topografiei nucleilor, precum şi variabilitatea surselor de vascularizaţie, duc la 

existenţa şi posibilitatea apariţiei a multiple sindroame clinice, cu manifestări numeroase şi 

complexe, de la tulburări neuropsihice şi oculare, senzoriomotorii şi de alterare a stării de 

conştientă, mergând până la stări care mimează accidentele vasculare cerebrale cu localizare 

corticală.  

Aceste sindroame sunt caracterizate printr-o simptomatologie clinică tipică, iar 

modificările patologice observate în urma investigaţiilor imagistice (CT, IRM, angiografie) 

permit clinicienilor să localizeze leziunea în interiorul talamusului, capsulei interne sau 

ganglinilor bazali şi să identifice artera lezată şi eventual etiopatogeneza bolii. Cunoaşterea 

anatomiei vasculare a acestor structuri este însă obligatorie atât pentru un diagnostic imagistic 

corect, cât şi pentru a înţelege tabloul clinic al pacienţilor cu accidente vasculare in teritroriul 

profund de tip ischemic sau hemoragic. 

Având în vedere consideraţiile de mai sus, în ciuda numărului mare de lucrări dedicate 

acestui subiect, studiul anatomic al vascularizaţiei talamusului şi complexului capsulolenticular 
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este un instrument de documentare util, mai ales dacă informaţiile teoretice se corelează cu 

simptomatologia clinică şi diagnosticul imagistic. O astfel de corelaţie am încercat să realizez în 

cadrul acestei lucrări, pentru a avea o imagine cât mai completă din perspective diferite, însă care 

se completează una pe alta, asupra talamusului şi structurilor nervoase adiacente.  

În încheiere aş dori să mulţumesc celor fără de care nu ar fi fost posibilă realizarea acestei 

lucrări: 

 Domnului prof.univ.dr.Alexandru Teodor Ispas, pentru răbdarea de a-mi explica şi a mă 

îndruma pas cu pas pe parcursul realizării studiilor şi redactării tezei;  

 Colectivului şi conducerii Disciplinei de Anatomie a Facultăţii de Medicină din cadrul 

UMF”Carol Davila” Bucureşti, pentru permisiunea de a realiza studiul anatomic şi pentru 

ajutorul oferit;  

Colectivului şi conducerii Institutului Naţional de Neurologie şi Boli Neurovasculare Bucureşti, pentru că 

mi-au oferit acces la baza de date utilizată pentru realizarea studiului clinic şi pentru cazuistica prezentată 

în cadrul tezei.  
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Capitolul 1. Date recente privind dezvoltarea talamusului şi a nucleilor bazali 

1.1. Dezvoltarea talamusului 

Termenul TALAMUS provine din cuvântul grecesc thalamos care înseamnă camera şi a fost 

folosit pentru prima dată de Galen în lucrarea sa De Usu Partium , în care compara creierul uman 

cu o casă grecească, cu camera matrimonială situată în centru, pentru a evidenţia rolul central şi 

localizarea centrală a nucleilor de substanţă cenuşie situaţi superior de trunchiul cerebral, de o 

parte şi de alta a ventriculului III. Din cauza conexiunilor sale în dublu sens cu cortexul cerebral 

şi rolului său de releu pe majoritatea cailor sensibilităţilor, talamusul a fost numit şi “ poarta 

către conştiinţă”. (1-4) 

Pentru diferenţierea oricărei structuri cerebrale, în special a neocortexului şi cerebelului, sunt necesare aşa 

numitele populaţii de celule “organizatoare”, care sunt localizate la nivelul graniţelor dintre viitoarele 

componente ale creierului, în tubul neural şi care determină gradienţii de concentraţie ale moleculelor 

semnal sau factorilor de creştere în ţesuturile tinta adiacente, controlând astfel soarta şi direcţia de evoluie 

a acestora. Pentru talamus, celulele “organizatoare” sunt localizate la nivelul ZLI “zona limitans 

intrathalamica”, o bandă celulară îngustă situată la nivelul tubului neural, marcată la suprafaţă de un şanţ. 

ZLI reprezintă limita în viaţa embrionară între talamus (talamusul dorsal, cum era denumit în trecut ) şi 

pretalamus (talamusul ventral), care este cunoscut în prezent sub denumirea de subtalamus. Această limită 

de demarcaţie are un rol esenţial în dezvoltarea diencefalului, deoarece la nivelul său sunt exprimate 

molecule semnal aparţinând familiei Shh (sonic hedgehog), sau de tip Wnts sau FGFs. Fiercare dintre 

aceşti factori de creştere contribuie şi la dezvoltarea altor regiuni ale sistemului nervos central, cum ar fi 

măduva spinării sau trunchiul cerebral. Celulele de la nivelul ZLI au capacitatea de a induce unor celule 

transplantate abilitatea de a se dezvolta ca celule diencefalice, iar o celulă de la nivelul ZLI transplantată 

într-o altă regiune a sistemului nervos central, va duce la formarea, în acel loc, a unor structuri 

asemănătoare cu talamusul şi subtalamusul. Populaţia celulară cu efect inductor asupra diferenţierii 

talamusului şi subtamamusului poartă numele de MDO (mid-diencephalic organizer - organizator 

mediodiencefalic). Inducţia celulelor MDO este considerată a se produce prin cooperarea dintre regiunile 

procordală şi epicordală ce se întâlnesc la nivelul diencefalului. Studii experimentale pe embrioni de 

găină au arătat că în urma juxtapunerii diferitelor tipuri de celule din cele două regiuni, se poate induce 

expresia Shh. Odată iniţiată, exprimarea Shh se extinde de la nivelul plăcii bazale către tavan. (5-8) Această 

extenise dinspre anterior spre posterior împreună cu faptul că expresia Shh la nivelul MDO este controlată 

de aceeaşi moleculă ca cea care a determinat evoluţia plăcii bazale a prozencefalului, sugerează laolaltă că 

celulele Shh pozitive pot migra din placă bazală către posterior ducând la formarea MDO (9-11).  
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1.2.Dezvoltarea nucleilor bazali 

Nucleii bazali sunt localizaţi în partea ventrală sau subpallială a telencefalului, staţie cheie în 

circuitele neuronale funcţionale implicate în controlul motivaţiei şi motilităţii somatice (31-41). 

Aceşti nuclei au nu numai funcţie de execuţie, ci au un rol important în acţiunile cognitive 

esenţiale pentru capacitatea de adaptare psihică în care includem planificarea, memoria, atenţia şi 

învăţarea (31, 39-44) Disfuncţiile acestor nuclei se asociază cu boala Parkinson, tulburări obsesiv-

compulsive sau chiar abuz de droguri (39-41) 

Funcţiile diferitelor populatiii celulare care alcătuiesc nucleii bazali au fost studiate în numeroase 

lucrări de specialitate, multe aspecte în ceea ce priveşte organizarea funcţională şi rolul acestora 

rămânând încă necunoscute pe deplin. Acest fapt se datorează complexităţii acestor nuclei, 

multitudinii de tipuri de neuroni cu caracteristici biochimice distincte (neurotransmiţători diferiţi, 

receptori diferiţi), cu conexiuni diferite şi implicit cu roluri specifice. (31,40-41,44) 

Din punct de vedere filogenetic, aspectul şi funcţiile nucleilor bazali au rămas relativ constante la 

tetrapode.(40,41,45, 46) 

În cazul acestora, nucleii bazali sunt împărţiţi în două grupuri, un grup dorsal, complexul 

caudatoputaminal de la mamifere, cu funcţii predominant somatomotorii şi un grup ventral, 

implicat în special în motivaţie, ce include nucleul accumbens şi globus pallidus (45,46), cercetări 

recente arătând o organizare asemănătoare şi la peştele zebra şi peştii cartilaginoşi. (47-49). La 

peştii agnaţi, cunoştinţele sunt mai incerte în legătură cu structura nucleilor bazali, unii 

contestând prezenta globus pallidus la aceste specii, iar alţii având părerea contrarie (50-54). La 

mamifere, neostriatul şi paleostriatul au origine embrionară diferită, din proeminenţa ganglionară 

laterală- ‘lateral ganglionic eminence’ (LGE) respectiv medială- ‘medial gnaglionic eminence’ 

(MGE). Această idee a fost teoretizată pentru prima dată de Holmgren în 1925 şi demonstrată 

apoi experimental de Fentress, 1981 şi Marchand şi Lajoie, 1986.(31) Studiile ulterioare care au 

folosit şoareci transgenici au confirmat şi ele aceste afirmaţii (55-60). În timpul dezvoltării 

embrionare, LGE şi MGE exprimă combinaţii diferite de factori transcripţionali în zona 

ventriculară şi/sau subventriculară. Unii din acesti factori sunt prezenţi şi la nivelul derivatelor 

acestor două proeminenţe, permiţând astfel identificarea originii acestora. (31,61-63). LGE şi 

derivatele sale exprimă factorii transcriptionali Islet1 şi Pax6, care lipsesc în MGE, iar MGE şi 

derivatele sale, incluzând aici globus pallidus, exprimă factorii Nkx2.1, Lhx6 şi Lhx7/8 , care 
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lipsesc în LGE. Există şi factori transcriptionali comuni cum ar fi Gsh1, Gsh2 şi Dlx 1/2/5. Gsh 2 

şi Nkx2.1 intervin în diferenţierea celulară către LGE sau MGE, stimulând alţi factori cum ar fi 

factoriiDlx1/2 respectiv Lhx6/7/8, care intervin în migrarea şi diferenţierea neuronală ulterioară 

în cadrul celor două proeminenţe (64-67). 

 

Capitolul 2. Anatomia talamusului şi a nucleilor bazali 

2.1. Talamusul 

Talamusul este format din 2 mase ovoidale de substanţă cenuşie, situate de o parte şi de 

alta a ventriculului III, cu axul orientat dinspre posterior şi lateral spre anterior şi medial.  

Din punct de vedere al configuraţiei externe, talamusului i se descriu patru feţe 

(superioară, inferioară, laterală şi mediala) şi două extremităţi (anterioară şi posterioară).  

Polul anterior se mai numește și tubercul talamic și delimitează posterior orificiul 

interventricular Monro.  

Polul posterior este mai voluminos și se numește pulvinar.  

Fața medială este convexă, formează 2/3 superioare ale peretelui lateral al ventriculului 

III. Ea este separată de faţa superioară a hipotalamusului împreună cu care formează acest perete 

prin şanţul hipotalamic. În 70% din cazuri pe această față există o proeminență numită adeziunea 

interlamică. Ea conține neuroni și fibre care descriu o buclă după care se întorc în talamusul din 

care provin fără a trece în talamusul de partea opusă (nucleul reuniens).  

Fața superioară este separată de fața medială prin stria medulară și tenia talamică. Tenia 

talamică reprezintă locul de inserție a pânzei coroidiene a ventriculului III, iar stria medulară este 

o parte a epitalamusului. Limita laterală a feței superioare este reprezentată de șanțul talamostriat 

care conține v. talamostriată și stria terminală și separă talamusul de corpul nucleului caudat. 

Fața superioară este împărțită în două parți: o parte medială, ce corespunde ventriculului III și 

este acoperită de pânza coroidiană și ependimul ventriculului III, și o parte laterală care 

corespunde ventriculului lateral și este acoperită de ependimul și pânza coroidiană a ventriculului 

lateral.  

Fața inferioară corespunde anterior hipotalamusului și posterior subtalamusului.  

Fața laterală este convexă şi separată de nucleul lentiform prin brațul posterior al 

capsulei albe interne.  
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2.2. Corpii striaţi 

Corpii striaţi sunt mase de substanţă cenuşie, localizate în centrul emisferelor cerebrale, 

paraventricular şi alcătuiţi din nucleul caudat şi nucleul lenticular sau lentiform.  

Nucleul caudat are formă de virgulă şi este situat superior şi lateral de talamus. Nucleul 

caudat este alcătuit din cap, corp şi coadă.  

Capul este porţiunea cea mai voluminoasă, proeminând în cornul frontal al ventriculului 

lateral şi este separat de cel de parte opusă prin septul pellucid.  

Raporturi: 

 Superomedial corespunde cornului frontal al ventriculului lateral; 

 Inferolateral este situat superior de nucleul lentiform, prin braţul anterior al capsulei albe 

interne; 

 Superior corespunde corpului calos; 

 Inferior are raport cu comisura albă anterioară; 

Limita dintre corpul şi capul nucleului caudat este în dreptul orificiului interventricular Monro.  

Corpul nucleului caudat este mai îngust şi se întinde posterior până în dreptul 

spleniumului corpului calos.  

Raporturi: 

 Superomedial corespunde părţii principale a ventriculului lateral; 

 Inferolateral este separat de nucleul lentiform prin braţul posterior al capsulei albe interne  

Între corpul nucleului caudat şi talamus se găseşte şanţul talamo-striat, care continuă vena 

talamo-striată şi stria terminală.  

Coada nucleului caudat se găseşte inferior de nucleul lenticular şi braţul sublenticular al 

capsulei albe interne, în tavanul cornului temporal al ventriculului lateral împreună cu stria 

terminală (lateral de aceasta) şi este fuzionată cu nucleul amigdalian. 

Nucleul lenticular are formă de piramidă triunghiulară cu vârful în sus şi baza inferior, 

situat lateral de talamus şi inferolateral de nucleul caudat. În secţiune are formă triunghiulară şi i 

se descriu 3 fete: anteromedială, posteromedială şi laterală.  

Fata anteromedială este separată de capul nucleului caudat prin braţul anterior al 

capsulei albe interne. Fata posteromedială este separată de talamus prin braţul posterior al 

capsulei albe interne. Fata laterală este separată de lobul insulei prin capsula albă externă, 
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claustru şi capsula albă extremă. Baza se găseşte superior de braţul sublenticular al capsulei albe 

interne, de coada nucleului caudat, stria terminală şi cornul temporal al ventriculului lateral. 

Nucleul lentiform este împărţit de către o lamă medulară externă într-o parte laterală numită 

putamen şi o parte medială numită globus pallidus. La rândul lui, globus pallidus este împărţit de 

către o lamă medulară internă într-o parte laterală şi una medială.  

Din punct de vedere filogenetic, nucleul caudat şi putamen formează neostriatul, iar 

globus pallidus formează paleostriatul.  

  

Capitolul 3. Vascularizaţia talamusului şi complexului lenticulostriat 

Detaliile cu privire la vascularizaţia talamusului au fost studiate pentru prima dată de 

Duret(79-81)şi Foix şi Hillemand(82) şi ulterior, de Lazorthes(83) şi Plets(84). Subiectul a fost reluat în 

studiile lui Percheron(85), iar lucrările ulterioare au ajutat la aprofundarea corelaţiilor clinico-

chirurgicale(18 – 27) . 

Există 4 mari teritorii vasculare talamice, fiecare cu o predilecţie pentru irigarea anumitor 

grupuri de nuclei. Acestea sunt:  

1. Ramuri tuberotalamice 

2. Ramuri paramediane 

3. Ramuri inferolaterale 

4.Arterele coroidiene posterioare(figurile 1 și 2; a se vedea tabelul 1 pentru nume alternative ale 

acestor vase de sânge).  

Arterele talamice prezintă variabilitate individuală atât în ceea ce priveşte originea acestora, cât 

şi cu privire la număr, poziţie şi distribuţie. (figura 3). Această situaţie este similară cu cea a 

ramurilor lenticulostriate ale arterei cerebrale medii care iriga nucleii bazali şi capsula internă (18, 

24). 

Metoda optimă pentru corelaţia intre deficitul prezentat şi leziune este comparaţia dintre 

simptomele clinice şi localizarea leziunii la examenul anatomopatologic al creierului. Acest lucru 

este rareori posibil, cu toate acestea, mare parte din cunoștințele actuale privind rolul talamusului 

în comportament sunt obţinute în urma studiilor neuroimagistice în vivo. Detaliile anatomice 

obţinute cu ajutorul examenului RMN reprezintă un salt considerabil faţă de CT, dar entuziasmul 

generat de aceasta modalitate de diagnostic paraclinic trebuie temperat deoarece oricât de exact 
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sunt determinate marginile infarctului şi componentele neuronale afectate, nu vor putea concura 

cu secţiunile histopatologice seriate examinate la microscop. 

Artera tuberotalamică 

Artera tuberotalamică provine din treimea mijlocie a arterei comunicante posterioară care la rândul ei este 

a doua ramura a arterei carotide interne, având originea între punctele de emergenţă ale arterei oftalmice 

şi coroidiană anterioară. În interiorul talamusului urmează traiectul tractului mamilotalamic. Este absenta 

la aproximativ o treime din populaţia normală, caz în care vascularizaţia pentru teritoriul său este 

furnizată de către artera paramediană(22). Artera tuberotalamică irigă nucleul reticular, nucleul ventral 

anterior (VA), partea rostrală a nucleului ventrolateral (VL), polul ventral al nucleului medial dorsal 

(MD), tractul mamilotalamic, calea amigdalofugală ventrală, partea ventrală din lama medulară internă, 

precum şi nucleii talamici anteriori.  

 

Artera paramediană 

Potrivit lui Percheron,(13) arterele paramediane "se diferenţiază din cel mai înalt grup de artere 

paramediane care pot fi găsite de-a lungul nevraxului." Acestea apar din porţiunea P1 a arterei 

cerebrale posterioare, pentru care se mai folosește termenul "artera mezencefalică".(44) Clară et 

al(26) împart ramurile interpedunculare care apar în segmentul P1, în inferioare, mijlocii şi 

superioare. Ramură inferioară, care are originea la bifurcaţia arterei bazilare, precum şi ramura 

mijlocie, pe care Percheron(13) le-a numit împreună pedicul mezencefalic paramedian, irigă 

puntea şi mezencefalul(18,26) şi poate produce simptome de tip „locked-in” în infarctul din 

teritoriul bazilar. 45 Ramură superioară care iriga talamusul corespunde arterei talamosubtalamice 

paramediane descrise de Percheron(13) sau, mai simplu, artera paramediană.  

 

Artera inferolaterală 

Arterele inferolaterale sunt un grup de 5-10 ramuri cu origine în segmentul P2 al arterei cerebrale 

posterioare, după desprinderea arterei comunicante posterioare (13,23) .  

Există trei tipuri de artere inferolaterale: 

 Geniculate mediale care vascularizează jumătatea laterală a corpului geniculat medial  

 Principale care sunt cele mai voluminoase, mai verticale şi mai scurte dintre ramurile arterei 

cerebrale posterioare(13) . Ele pătrund între corpii geniculaţi şi vascularizează cea mai mare 

parte a nucleilor ventrali posteriori şi o parte a nucleilor VAL şi VIL (10 ,12)  

 Ramuri pentru pulvinar care vascularizează nucleul lateral dorsal şi pulvinar (13,23,24,26)  
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Artera coroidiană posterioară 

Arterele coroidiene posterioare, ca şi cele inferolaterale, provin din segmentul P2 din artera cerebrală 

posterioară şi sunt alcătuite dintr-un grup de ramuri, una sau două ramuri sunt situate medial, adiacent 

regiunii arterei comunicante posterioare (segmentul distal P1 sau proximal P2.) Acestea vascularizează 

nucleul subtalamic şi mezencefalul, jumătatea medială a corpului geniculat medial, părţile posterioare ale 

nucleilor intralaminari centromedian şi central lateral, precum şi pulvinarul talamic. (13,17,18,23,26). 

 

Arterele lenticulostriate  

Artele lenticulostriate mediale sunt în număr de două, iar celer laterale sunt în număr de 4-5, acestea la 

rândul lor dând naştere la 26 de artere perforante care asigura nutriţia teritoriului profund vascularizat de 

artera cerebrală medie. Arterele lenticulostriate laterale sunt mai lungi şi au un diametru de două ori mai 

mare decât al celor mediale. Arterele lenticulostriate mediale vascularizează partea laterală a globus 

pallidus, partea medială a putamenului, iar cele laterale vascularizează partea laterală a putamenului, 

capsula albă externă şi partea superioară a capsulei albe interne până la corona radiată.  
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Partea specială 

Capitolul 4. Studiul anatomic al surselor de vascularizatie ale talamusului și 

structurilor învecinate capsulo- talamo- nucleare 

 

Obiective 

Studiul a urmarit evidențierea, prin disecție și injectare/coroziune a principalelor surse arteriale 

ale talamusului și structurilor nervoase adiacente (nucleu caudat, putamen, globus pallidus şi 

capsula albă internă).  

 

Material si metodă 

Studiul a fost realizat în perioada 2014-2018 pe 6 emisfere formolizate, în cadrul 

Disciplinei Anatomie a Facultatii de Medicina a UMF „Carol Davila Bucuresti”.  Injectarea cu 

polimer a arterelor cerebrale a fost precedată de izolarea acestora, cateterizarea lor, injectarea cu 

o solutie caldă de citrat de sodiu şi ser fiziologic, pentru a mobiliza trombii formati intravascular 

postmortem. Kitul cu polimer metacrilic mai conținea, pe lângă metacrilat de metil, protomer, 

catalizator şi pigment. Dupa un interval de aşteptare de aproximativ 30 de minute, emisfera a fost 

spălată şi apoi imersată în solutie de coroziune (NaOH) în care a fost menţinută timp de 7 zile. 

Dupa acest interval, piesa a fost spălată si au fost îndepartate cu grija reziduurile organice 

corodate.  

Injectarea cu polimer are ca dezavantaj imposibilitatea de a evidenţia precis ramurile cu 

calibru redus ale arterelor cerebrale, dar este foarte exactă în ceea ce priveşte punerea în evidenţă 

a modalităţii de ramificare a acestora(35). 

 

Rezultate  

Dupa extragerea emisferelor din interiorul cutiei craniene, am evidentiat artera cerebrală 

anterioară și ramurile sale terminale, arterele pericalosală si calosomarginală, vizibile la nivelul 

feței mediale a emisferelor cerebrale, la nivelul şantului corpului calos şi a şanțului cingular.  
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Fig 1. Artera cerebrală anterioară 

 

Trunchiul bazilar se observă foarte bine prin coroziune parţială, la nivelul feţei anterioare 

a punţii lui Varolio, între piramidele pontine. Se pot studia astfel raporturile pe care le stabileşte 

cu clivusul, direcţia sa, calibrul şi modalitatea de formare a ramurilor acestuia, prin observarea 

atât în plan frontal, cât şi în plan sagital.  

Cunoaşterea acestor elemente este indispensabilă în cazul examinării angiografice, ca și 

pentru diagnosticarea precoce si cât mai exactă a localizarii unei leziuni hemoragice sau 

ischemice(28). 

 

Fig.2. Arterele vertebrală şi bazilară, pe fața anterioară a trunchiului cerebral 1.piramida bulbară; 

2.oliva bulbară; 3. cerebel; 4.artera vertebrală; 5.artera bazilară 
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Fig. 3. . Arterea cerebrală posterioară la origine. 1-artera vertebrală; 2-artera bazilară; 3-artera 

cerebrală posterioară. 

 

Prin injectare cu metacrilat de metil, urmată de coroziune parţială, se pot preciza cu 

exactitate emergenţa, traiectul şi direcţia arterei cerebrale anterioare. Traiectul arterei se poate 

vizualiza cel mai bine pe structuri examinate în plan sagital. Aceasta se desprinde, împreună cu 

cerebrala medie, din carotida internă, având un calibru mai redus.  

La nivelul arterei se identifică cele două segmente – proximal şi distal – delimitate de 

emergenţa arterei comunicante anterioare. În primul segment, artera se găseşte în plan sagital şi 

se îndreaptă antero-medial. Apoi, traiectul devine ascendent  spre anterior și descrie o curbă 

convexă, corespunzătoare genunchiului corpului calos. 

Pe piesele obţinute am putut identifica atât ramurile corticale, cât şi cele centrale.  

Arterele diencefalice, care vor vasculariza peretele anterior al ventriculului III, apar sub 

forma unor ramuri subţiri desprinse inferior faţă de emergenţa arterei recurente a lui Heubner (a. 

telencefalică), a cărei origine este situată superior de a.comunicanta anterioară.  

Dintre ramurile corticale se pot identifica ramurile frontale, orbitale, artera 

calosomarginală şi pericalosală. Ramurile centrale sunt mai dificil de evidențiat, atât din cauza 

numarului mare cât și calibrului redus. 

 



 14 

 

Fig.4. Evidenţierea arterei cerebrale anterioare  

Artera cerebrală medie este cea mai voluminoasă dintre sursele de vascularizație arterială 

cerebrală. Originea arterei se află pe faţa laterală a carotidei interne. În porţiunea iniţială, 

cerebrala medie are un scurt traiect transversal, pentru ca apoi să se orienteze spre anterior.  

Ramurile centrale (palidale externe şi lenticulo-striate) se desprind din segmentul iniţial al 

cerebralei medii, sunt numeroase şi greu de identificat din cauza densităţii lor mari, spre 

deosebire de ramurile corticale, mai uşor de diferenţiat. Dificultatea de identificare a ramurilor 

centrale pe preparatele obtinute prin injectare/coroziune se datorează şi imposibilitatii de a le 

separa de cele ale arterei cerebrale anterioare  

 

Fig.5. Evidenţierea ramurilor arterei cerebrale medii  

Am identificat o parte dintre ramurile corticale: orbitofrontală, temporale, artera frontală 

ascendentă, artera şantului central (rolandică).  
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Artera comunicantă posterioară se îndreaptă posteromedial spre artera cerebrală 

posterioară, cu care se anastomozează, participând astfel la delimitarea postero-laterală a 

poligonului arterial Willis. 

Artera cerebrală posterioară este ramura de bifurcaţie a trunchiului bazilar. Pe piesele 

obţinute prin coroziune parţială se pot stabili traiectul şi o serie de raporturi ale sale : 

- la origine, ea se află la vârful fosei interpedunculare 

- ocoleşte lateral pedunculul cerebral, având traiect supero-lateral şi descrie o curbă concavă 

medial 

- inferior de ea se găseşte artera cerebeloasă superioară  

Pe piesele corodate în totalitate se observă originea ramurilor sale terminale şi 

participarea acestora la poligonul Willis.   

 

 

Fig. 6. Aa. bazilara şi cerebrale posterioare 

 La toate cele 6 emisfere injectate cu polimer, au fost prezente toate componentele 

poligonului arterial Willis. În toate cazurile, arterele cerebrală anterioară si medie aveau origine 

si traiect asemănător cu cele descrise clasic.  

În urma injectarii, coroborand rezultatele obtinute cu cele prezentate în literatura de specialitate, 

am observa teritoriul de vascularizație profund corespunzator talamusului si structurilor vecine 

(capsula albă internă,  nucleul caudat, putamen și globus pallidus).  
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Ramurile centrale ale principalelor surse arteriale ale creierului se vor distribui 

diencefalului, nucleului lentiform şi caudat, capsulei albe interne şi sistemului limbic. 

La nivelul regiunilor profunde ale emisferelor cerebrale, în dreptul capului nucleului 

caudat, ramurile centrale provin din arterele cerebrale anterioară şi mijlocie.  

 

 

Fig.7. Distribuţia surselor arteriale la nivel central, secţiune frontală la nivelul capului nucleului 

caudat (rosu-artera cerebrală anterioară, verde-artera cerebrală medie) 

 

Fig. 8.Structurile vascularizate de arterele cerebrale anterioară şi medie (sectiune frontală) 

 

În dreptul corpului nucleului caudat, pe langă arterele cerebrale anterioară şi medie, mai participă 

si arterele cerebrală posterioară, coroidiană anterioară şi comunicantă posterioară.  



 17 

 

Fig. 9. Distribuţia surselor arteriale la nivel central, secţiune frontală la nivelul corpului nucleului 

caudat (rosu-artera cerebrala anterioară, verde- artera cerebrală medie, albastru-artera cerebrală 

posterioară, bleu-artera coroidiană anterioară, portocaliu-artera comunicantă posterioară) 

 

Structurile nervoase pe care acestea le vascularizează pot fi vizualizate în figura de mai jos:  

 

Fig.10. Sectiune frontala la nivelul corpului nc.caudat 

 

În funcţie de primul criteriu, al distribuţiei surselor de vascularizaţie cerebrală, ramurile centrale 

pot fi sistematizate astfel, în cele 4 grupuri: 
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 Grupul antero-medial include ramurile centrale ale arterelor cerebrale anterioară şi medie şi 

vascularizează rostrumul corpului calos, hipotalamusul anterior, aria preoptică şi regiunea 

supraoptică. 

 

 Grupul antero-lateral include ramurile centrale ale arterei cerebralei medii, inclusiv artera lui 

Heubner şi se distribuie capului nucleului caudat şi regiunilor învecinate ale capsulei interne, 

precum şi unei porţiuni a nucleului lentiform. 

 

 Grupul postero-medial include ramurile centrale ale arterei comunicante posterioare şi ale 

cerebralei posterioare şi vascularizează corpii mamilari, regiunea subtalamică, grupurile nucleare 

talamice, anterior şi medial. 

 

 Grupul postero-lateral include ramurile centrale ale arterei cerebrale posterioare, desprinse după 

anastomoza cu comunicanta posterioară şi vascularizează nucleii laterali talamici, pulvinarul şi 

corpii geniculaţi.[51,55] 

 

În secţiune transversală, se pot observa toate sursele de vascularizaţie, reprezentate de arterele 

cerebrale- arterioară, medie şi posterioară, cât şi de arterele comunicantă posterioară, coroidiană 

anterioară şi ramuri directe din artera carotidă internă.  

 

Fig. 11. Distribuţia surselor arteriale la nivel central, secţiune transversală (orizontală) la nivelul 

genunchiului corpului calos (rosu-artera cerebrala anterioară, verde-artera cerebrală medie, 
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albastru-artera cerebrala posterioară, portocaliu-artera comunicantă posterioară, mov-artera 

coroidiană anterioară ) 

 

În figura care urmează se pot vizualiza structurile anatomice care corespund teritoriilor de 

vascularizaţie reprezentate mai sus: 

 

Fig.12  Secţiune transversală (orizontală) la nivelul genunchiului corpului calos 

 

 

Capitolul 5. Studiul clinic 

 

5.1. Obiectivele studiului.  

 

Având în vedere severitatea şi multitudinea simptomelor care însoţesc accidentele vasculare din 

teritoriul complexului capsulo - talamo- nuclear, am urmărit să realizez un studiu clinic în care să 

urmăresc atât date demografice generale ale pacienţilor afectaţi, prezenţa factorilor de risc, cât şi 

localizarea şi prezenţa simptomelor specifice în funcţie de sediul leziunii şi dimensiunile 

acesteia. Astfel, voi putea realiza o corelaţie între elementele teoretice prezentate în partea 

generală şi aplicabilitatea lor în practică medicală din secţiile de neurologie. În acelaşi timp, am 

urmărit şi evoluţia pacienţilor şi factorii care au dus la înrăutăţirea prognosticului (de exemplu 

inundaţia intraventriculară în cazul accidentelor hemoragice, transformarea hemoragică a unui 

infarct sau dimensiunea mare a accidentului vascular).  
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5.2.Material şi metodă. 

 

Studiul de tip retrospectiv a inclus 200 de pacienţi internaţi cu diagnosticul de accident vascular 

ischemic sau hemoragic în teritoriul talamocapsulolenticular în cadrul Institutului National 

Neurologie si Boli Neuvasculare Bucuresti în perioada 2014-2018. Bolnavii au fost examinaţi 

clinic şi paraclinic, insistând asupra examenului neurologic şi computer tomografic şi după caz 

pe imageria prin rezonanţă magnetică. 

În prima parte a studiului au fost analizate următoarele variabile : sex, prezenţa factorilor de risc 

(diabet zaharat, hipertensiune arterială, fibrilaţie atrială, boala aterosclerotică, obezitate, fumat, 

accidente vasculare în antecedente), tipul de accident vascular ( talamic, striato- capsular, 

capsulo- lenticular) .  

În cea de-a doua parte a studiului, am analizat cei 40 de pacienţi cu accidente vasculare  

hemoragice, localizate la nivelul complexului talamo-capsulo- nuclear , în cazul cărora am 

analizat localizarea şi dimesiunile leziunii, simptomele la internare şi pe parcursul acesteia, 

prezenta hemoragiei intraventriculare, precum şi evoluţia pacienţilor. 

Graficele au fost realizate cu ajutorul Microsoft Excel 2010.  

 

5.3. Rezultate 

 

Din cei 200 de pacienţi incluşi în studiu, 66 de pacienţi au fost de sex masculin, iar restul de 144 

de sex feminin.  

 

În ceea ce priveste repartitia pe grupe de vârstă, majoritatea pacientilor s-au incadrat în intervalul 

61-70 de ani (113 cazuri), urmati de cei din intervalul 51-60 de ani (67 cazuri), intervalul 41-50 

de ani (18 cazuri), în vreme ce în doar 2 cazuri vârsta pacienților era sub 40 de ani.  

Dintre factorii de risc incriminaţi în apariţia evenimentelor vasculare acute, în lotul studiat am 

întâlnit: 

1. HTA, la cel mai mare numar de pacienţi 
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Grafic 1 

 

2. Diabetul zaharat, care urmează îndeaproape HTA, cu doar un procent mai puţin 

 

Grafic 2 

3. Fibrilaţia atrială - asociată în lotul de pacienți selectați, mai ales cu infarcte striato- 

capsulare 
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Grafic 3 

 

4. Dislipidemiile 

 

Grafic 4 
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5. Fumatul 

Prezenţa fumatului ca factor de risc în lotul studiat 

 

Grafic 5 

6. Prezența AVC în antecedente  

 

Grafic 6 
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Din cei 200 de pacienți incluși în studiu, 160 au fost diagnosticați cu AVC ischemic, iar restul de 

40 cu AVC hemoragic.  

 

Grafic 7 

Examinarea prin CT a facut posibilă evidențierea hemoragiilor de dimensiuni mai mici, fapt care a 

permis conturarea unor subtipuri clinice. Aceste hemoragii mici se produc cu predilecţie în talamusul 

posterolateral. 

 

 În urma apariţiei şi dezvoltării examenului computertomografic, a fost posibilă identificarea 

hemoragiilor talamice de dimensiuni mici, nu doar a celor mari, precum şi localizarea exactă a 

acestora. Astfel, au putut fi descrise, în funcţie de localizare, mai multe subtipuri clinice de hemoragii 

talamice, cu manifestări diferite şi specifice, acestea putând fi explicate prin conexiunile şi funcţiile 

diferite pe care le au grupele de nuclei talamici.  

   Hemoragiile anterolaterale pot cuprinde şi partea anterioară a braţului posterior al capsulei albe 

interne, ceea ce explică apariţia unei hemipareze uşoare şi a tulburărilor de sensibilitate, alături de 

tulburări neuropsihice de tip abulie, apatie, indiferență şi tulburări de memorie.  Rareori apar tulburări 

oculare sau alterarea gravă a stării de conştientă. Manifestările sunt explicate nu doar prin vecinătatea 

braţului posterior al capsulei albe interne, ci mai ales prin afectarea conexiunilor cu lobul frontal.  

    Hemoragiile posterolaterale sunt cele mai frecvente, se pot extinde şi ele la braţul posterior al 

capsulei albe interne, şi se caracterizează mai ales prin tulburări senzoriomotorii, alături de manifestări 

de tip extrapiramidal. Pot apărea şi tulburări ale limbajului de tip afazie, apraxie, hemineglect 
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contralateral, tipul manifestărilor depinzând de localizarea dreapta/stânga. Pupila poste fi miotica 

ipsilateral, însoţită de hemianopsie şi ptoză palpebrală.  

   Hemoragiile mediale se caracterizează în special prin alterarea stării de conştientă, mergând de 

la hipersomnolență, până la stupor sau comă. Dacă aceasta nu este sever afectată, se pot diagnostica şi 

abulie sau tulburări de memorie.  

   Hemoragiile posterioare sunt cele mai rare şi presupun afectarea în primul rând a pulvinarului. 

Se caracterizează în primul rând prin tulburări senzoriomotorii, care însă sunt uşoare, afazie şi agrafie 

(în leziunile stângi). Leziunile pe partea dreaptă sunt caracterizate prin apraxie, tulburări de memorie 

şi dezorientare.  

 

Grafic 8 

În ceea ce priveşte repartiția stanga/dreapta a leziunilor, am constat că acestea sunt mai frecvente 

pe partea dreaptă în toate localizarile, cu exceptia AVC anterolaterale. 

 

 

Grafic 9 
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Majoritatea AVC hemoragice în lotul studiat sunt de dimensiuni mari, peste 2 cm.  

 

Grafic 10 

Distributia cazurilor în funcție de localizare și dimensiuni arată că, în toate subtipurile clinice, 

AVC mari au predominat, iar în cazul localizarii posterioare, nu au existat decât leziuni de 

dimensiuni mari.  

 

Grafic 11 
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19 din cei 40 de pacienti cu AVC talamic hemoragic prezentau cefalee ca simptom de debut.  

 

 

Grafic 12 

În ceea ce priveşte manifestările clinice neuropsihice, majoritatea pacienţilor au prezentat una 

dintre ele sau o combinaţie a acestora.  

Dintre ele, cea mai frecventă a fost afazia, prezentă la peste jumatate din cazuri (22 de pacienti 

din totalul de 40). Se poate observa de asemenea că majoritatea cazurilor sunt prezente la AVC 

de dimensiuni mari.  

 

Grafic 13 

19
47%

21
53%

Prezenţa cefaleei la debut la pacienţii cu 
AVC hemoragic

Cu cefalee

Fara cefalee

16

6

13

5

0 5 10 15 20 25 30 35

AVC mari

AVC mici

Pacienţii cu afazie în lotul studiat

Cu afazie

Fara afazie



 28 

Între tipurile de afazie, cea mai frecventa este cea transcorticală, urmată de afazia motorie şi cea 

globală.  

 

Grafic 14 

Celelalte tulburări cognitive sunt prezente într-o proporţie mai mică, fără însă ca însemnatatea lor 

în tabloul clinic să îşi piardă din valoare.  

 

 

Grafic 15 
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Pe locul 2 dupa afazie ca frecvenţă se gasesc tulburarile oculare, a caror repartiţie este prezentată 

în graficul care urmează: 

 

 

Grafic 16 

Se poate observa că majoritatea cazurilor prezintă tulburarea mişcărilor de verticalitate, urmată 

de modificari ale diametrului pupilar.  

 

În afara tulburarilor cognitive, o altă serie de manifestări clinice include tulburarile funcţiilor 

senzorimotorii.  

Dintre tulburarile motorii, cea mai frecventă este hemiplegia, urmată de hemipareză şi deficite 

motorii minore. 
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Majoritatea cazurilor de hemiplegie se întâlnesc la pacienţii cu AVC mari (21 din 26 de cazuri).  

 

Grafic 18 

În ceea ce priveste localizarea, majoritatea cazurilor sunt localizate posterolateral, urmate de 

localizarea medială si anterolaterală.  
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Majoritatea deficitelor motorii sunt localizate atât la nivelul feţei cât si membrelor (90%), urmate 

de localizarea izolată la nivelul membrelor (8%) sau feţei (2%). 

 

 

Grafic 20 

Cele mai frecvente tulburari motorii s-au înregistrat în cazul localizării în regiunile 

posterolaterale ale talamusului. 

 

Grafic 21 

Ca şi în cazul tulburarilor motorii, tulburarile senzitive sunt localizate cel mai frecvent la nivelul 

feţei si membrelor, iar subtipul clinic cel mai frecvent este cel posterolateral. Ele au fost 

diagnosticate la 29 din cei 40 de pacienti cu AVC hemoragic. 
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Grafic 22 

În ceea ce priveşte tipul de tulburari senzitive, cele mai frecvente au fost cele profunde, 

complexe, prezente in 23 de cazuri, faţă de cele superficiale, în doar 6 cazuri.  
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Dintre factorii agravanti, care pot influenta evolutia accidentelor vasculare talamice, hemoragia 

intraventriculara este cel mai frecvent întâlnit (52% din cazuri). Prezenţa acesteia se explica prin 

raporturile de vecinatate pe care talamusul le are atât cu ventriculul III cât şi cu ventriculii 

laterali.  

 

 

Grafic 24 

Între cazurile cu hemoragie intraventriculară, majoritatea afecteaza atat ventriculul 3 cât şi 

ventriculii laterali (15 cazuri faţă de doar 6 cazuri).  

 

Grafic 25 

21
52%

19
48%

Prezenţa hemoragiei intraventriculare în lotul 
studiat

Cu hemoragie intraventriculara

Fara hemoragie intraventriculara

19
31%

21
34%

6
10%

15
25%

21
35%

Prezenţa şi localizarea hemoragiei 
intraventriculare

Fara hemoragie intraventriculara

Cu hemoragie intraventriculara

ventricul III

ventricul III+laterali



 34 

În ceea ce priveşte distribuţia cazurilor cu hemoragie intraventriculară în functie de dimensiunea 

AVC, majoritatea sunt in cadrul AVC de dimensiune mare.  

 

Grafic 26 

 

Un alt factor de prognostic negativ şi evoluţie nefavorabilă este alterarea stării de conştienţă, cu 

GSC≤8.  
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Repartiţia pacienţilor cu GSC≤8 arată că majoritatea aparţin subtipului clinic posterolateral. 

 

Grafic 28 

Evoluţia pacienţilor a depins în primul rând de dimensiunile leziunii, de localizarea acesteia, la 

care s-a adaugat prezenţa factorilor agravanti.  

31 din cele 40 de cazuri cu AVC talamic hemoragic au avut evoluţie favorabilă, în vreme ce 

restul de 9 pacienţi au decedat (25% din cazuri).  
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Din cele noua decese, majoritatea au avut leziunea localizată în talamusul posterolateral.  

 

 

Grafic 30 

În ceea ce priveşte dimensiunea leziunii, 8 din cele 9 cazuri aveau leziuni mari.  

 

Grafic 31 

Cazul cu leziune mică a AVC hemoragic talamic este de tip posterolateral.  
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Grafic 32 

Dupa cum se poate observa în graficul ce urmeaza, 6 din cei 21 de pacienţi cu hemoragie 

intraventriculară au decedat, aceştia reprezentând doua treimi din totalul deceselor înregistrate în 

cadrul studiului.  

 

Grafic 33 

Aceeaşi repartitie ca în cazul prezenţei hemoragiei intracraniene s-a putut observa şi în cazul 

prezenţei alterarii stării de conştienţă.  
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Grafic 34 

Asocierea factorilor care au dus la un prognostic defavorabil, în cazul lotului studiat arată astfel:  
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Caz 3 1   

Caz 4 1 1 1 

Caz 5 1 1 1 
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Caz 7 1  1 

Caz 8 1 1  

Caz 9  1 1 

 

Se observă că în toate cazurile de deces a existat o asociere de cel putin 2 factori agravanţi, iar în 

4 cazuri erau prezenţi toţi cei 3 factori.  
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5.4. Discuţii 

În încercarea de a înţelege efectele leziunilor talamice asupra comportamentului, este necesar să 

se ia în considerare rolul sistemelor de fibre care conectează nucleii talamici cu alte regiuni 

cerebrale şi sistemelor de fibre care traversează talamusul, deoarece unele dintre manifestările 

clinice descrise se pot datora lezării acestor sisteme de fibre, mai degrabă decât leziunilor 

nucleare.  

Două sisteme de fibre intratalamice sunt deosebit de relevante pentru învăţare şi memorie. 

Tractul mamilotalamic (Vicq d'Azyr) leagă grupul nuclear anterior cu corpii mamilari, care la 

rândul lor sunt legaţi de hipocamp şi cortexul entorinal. Acest tract, împreună cu fornixul, 

introduc nucleii anteriori în sistemul neuronal care controlează învăţarea şi memoria. Calea 

amigdalofugă ventrală conectează amigdala cu partea medială a nucleului medial dorsal, iar o 

leziune a acestuia poate explica apariţia amneziei, precum şi afectarea emoţională. 

Leziuni ale talamusul medial afectează fibrele corticofugale cu origine în cortexul motor şi 

premotor şi ajung în nucleii Darkschewitsch şi Cajal din mezencefal, precum şi fibrele din FLM 

care intervin în mişcările conjugate ale globilor oculari(76). Afectarea acestor fibre este 

responsabilă de disfuncţiile oculomotorii care însoţesc AVC- urile talamice.   

Există, în cazuri foarte rare, leziuni ale pediculilor talamici, întrerupând conexiunile talamusului 

cu cortexul şi nucleii bazali. Astfel, afectarea braţului anterior al capsulei albe interne care 

conţine fibre de la cortexul cingular şi prefrontal până la nucleii talamici anterior şi medial 

dorsal, determină tulburări de comportament(77-79) . 

Observaţia că leziunile talamice produc modificări de comportament de ordin superior în afară 

de deficite senzoriale şi motorii, ridică problema fenomenului de diaschisis. Conform acestei 

ipoteze(80), o leziune într-o regiune a sistemului nervos central produce tulburări funcţionale la 

distanţă, într-o altă regiune a creierului conectată cu cea lezata. Acest lucru se manifestă nu 

numai ca afectări ale comportamentului controlat de regiunile respective, ci şi prin alterarea 

metabolismului celular (obiectivata cu tehnici neuroimagistice funcţionale de tip PET). Astfel, în 

urma unui infarct talamic de mică amploare sau în urma unei talamotomii, au fost observate 

scăderi ale nivelului activităţii metabolice(81,82) . Aceste fenomene de diaschisis depind de 

circuitele talamocorticale şi oferă o explicaţie logică pentru deficitele  comportamentale la 

pacienţii cu leziuni talamice focale. 
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Studiul clinic şi-a propus să evalueze un lot de pacienţi cu AVC talamice, urmărind atât date 

demografice generale pentru lotul studiat, cât şi antecedente şi factori de risc, tipuri de AVC 

talamice (hemoragice sau ischemice), insistând mai ales asupra localizării, dimensiunilor, 

manifestărilor clinice şi prognosticului. Acesta din urmă s-a dovedit a fi influenţat de prezenţă în 

tabloul clinic şi în cadrul examenelor paraclinice a unor factori agravanţi.  

Marea majoritate a pacienţilor suferiseră accidentul vascular în timpul zilei, ceea ce reflecta 

caracterul circadian al hemoragiilor cerebrale, întâlnit şi în alte studii. (184, 185). Din cei 200 de 

pacienţi incluşi în studiu, 160 suferiseră un accident vascular talamic de tip ischemic, iar restul 

de 40 de tip hemoragic. În ceea ce priveşte sexul pacienţilor, majoritatea erau femei – 144 faţă de 

76, rezultate asemănătoare cu cele din studiul lui Kumral şi colab (184) (66 femei şi 34 bărbaţi). 

Factorii de risc incluşi în analiza statistica au fost hipertensiunea arterială, fumatul, diabetul 

zaharat de tip II, dislipidemiile, fibrilaţia atrială. Dintre acestea, hipertensiunea arterială a fost 

întâlnită cel mai frecvent, la 80% din cazuri. Rezultatele sunt similare cu alte studii de 

specialitate, care arata ca acesta este principalul factor incriminat în apariţia accidentelor 

vasculare. Am observat de asemanea ca la internare, la pacienţii cu accidente vasculare 

hemoragice, presiunea arterială era mai mare decât la debutul simptomatologiei, fapt raportat şi 

în alte studii cu obiective similare. Explicaţia ar putea fi legată de răspunsul vegetativ la 

presiunea intracraniană  şi ea crescută, pentru a menţine un flux sangvin normal şi o perfuzie 

corespunzătoare la nivel cerebral.( 186) 

Pe locul doi ca factori etiologici ai accidentelor vasculare talamice am înregistrat fumatul şi 

diabetul zaharat tip II, cu 79% din cazuri. Ambele afecţiuni evoluează cu afectare vasculară 

primară sau post hipertensiune sau dislipidemie, care poate fi indusă atât de fumat cât şi de 

diabetul zaharat. În cazurile cu accidente vasculare de tip ischemic, diabetul zaharat ocupa locul 

al doilea intre factorii etiopatogenici, urmaţi de fumat. În cazul accidentelor vasculare de tip 

hermoragic, diabetul zaharat este întâlnit într-un procent mai mic, dar în continuare important în 

etiopatogenia AVC. (184, 187, 188). Fibrilaţia atrială este şi ea prezenta în cadrul lotului studia, 

cu un procent apropiat de fumat şi diabet zaharat şi superior dislipidemiilor (76%). AVC în 

antecedente au prezentat doar 14% dintre participanţii la studiu.  

Dintre cele 40 de cazuri de accidente vasculare hemoragice, 57% au fost localizate 

posterolateral, 20% anterolateral, 15% medial şi 8% posterior. Aceste rezultate sunt similare cu 

cele din literatură de specialitate. Astfel, în studiul lui Kumral şi colab (184) 55% din cazuri au 
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fost localizate posterolateral, 21% anterolateral, 15% medial şi 9% posterior. Localizarea AVC 

hemoragic talamic influenţează atât simptomatologia cât şi prognosticul. Cele mai multe 

manifestări clinice au fost înregistrate în cazul localizării posterolaterale. Toţi pacienţii cu un 

astfel de subtip clinic au prezentat tulburări senzorimotorii, la care se adauga tulburările 

neuropsihice şi oculare. Dacă în plus leziunile unt şi de mari dimensiuni, prognosticul e şi mai 

rezervat. În studiul lui Kumral (184), AVC posterolaterale de mici dimensiuni au prezentat în 

egală măsură tulburări motorii de tip hemiplegie/hemipareza. Asocierea cu leziunile la nivelul 

capsulei albe interne explica tulburările cognitive şi de limbaj. În cazul AVC anterolaterale, 

tulburările senzorimotorii sunt în procent destul de ridicat, în vreme ce tulburările oculomotorii şi 

de limbaj sunt mai puţin frecvente decât în cazul localizării posterolaterale. Manifestările 

senzorimotorii sunt prezente şi în cazul localizărilor mediale şi posterioare, deşi într-un procent 

mai redus, ca şi tulburările oculomotorii şi neuropsihice, care însoţesc doar hemoragiile de 

dimensiuni mari, fie prin afectarea concomitentă a altor nuclei, fie a capsulei albe interne.  

 

23 de cazuri din cele 40 incluse în studiu au fost localizate pe partea dreaptă, iar restul de 17 

cazuri pe stânga, neexistând niciun caz de leziune bilaterală. Raportat la subtipul clinic, cu 

excepţia tipului anterolateral, în toate cazurile leziunea este mai frecvenţă pe dreapta. În studiul 

lui Kumral şi colab, 51% din cazuri aveau AVC localizat pe partea dreaptă, un procent uşor mai 

redus faţă de studiul personal. Importanța cunoaşterii localizării leziunii este în mod special 

pentru a explica şi urmări apariţia şi evoluţia simptomelor caracteristice. În acelaşi timp, 

localizarea poate constitui şi un factor de prognostic.  

29 de cazuri (73%)  din totalul de 40 AVC hemoragice au dimensiuni de peste 4 cm, măsurate pe 

imagini computertomografice, şi au fost catalogate drept accidente vasculare de dimensiuni mari. 

Pentru toate localizările, majoritatea cazurilor se încadrau în aceste dimensiuni, iar în cazul AVC 

posterioare, sund doar de dimensiuni mari. În studiul lui Kumral, din cele 100 de cazuri, 67 

prezentau leziuni de dimensiuni mari.  

La internare, 19 din cei 40 de pacienţi au prezentat cefalee. În studiul lui Kumral, doar 7 pacienţi 

din 100 prezentau cefalee în momentul prezentării la medic.  

În studiul lui Kumral, 57% dintre pacienţi au prezentat, pe lângă leziunea talamică, hemoragie 

intraventriculară. Dintre cazurile prezentate, 67% aveau AVC mari, iar restul de 33% AVC mici. 

În ambele situaţii, majoritatea accidentelor vasculare hemoragice erau localizate posterolateral. 
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Rata mortalităţii la pacienţii cu hemoragie intraventriculară variază între 44 şi 100%(22,23,24,31). În 

studiul lui Kumral aproape o treime din cazurile cu hemoragie intraventriculară au decedat în 

prima lună post AVC. În studiul lui Steinke şi colab(18), 52% din pacienţii cu hemoragie 

intraventriculară şi 13% din cei cu hemoragie strict intratalamică au decedat, în vreme ce toţi 

pacienţii cu accident vascular talamic de tip ischemic au supravieţuit.  

Alături de prezenţa hemoragiei intraventriculare, un alt factor de prognostic nefavorabil, coma, 

evaluată ca GCS≤8, a fost prezentă la 23 de pacienţi, dintre care 20 cu dimensiuni ale leziunii de 

peste 2 cm. Prezenţa comei a fost incriminată ca factor determinant al decesului şi în alte 

studii(22, 23, 24), aceasta fiind asociată semnificativ statistic şi cu dimensiunile leziunii hemoragice 

sau ischemice. În studiul lui Kumral, 39% dintre pacienţii comatoşi la debutul AVC au decedat.   

În ceea ce priveşte manifestările clinice neuropsihice, majoritatea pacienţilor au prezentat una 

dintre ele sau o combinaţie a acestora. Dintre ele, cea mai frecventă a fost afazia, prezentă la 

peste jumătate din cazuri (22 de pacienţi din totalul de 40). Se poate observa de asemenea că 

majoritatea cazurilor sunt prezente la AVC de dimensiuni mari.  

Dintre manifestările neuropsihice şi comportamentale, cel mai frecvent întâlnită, în studiul lui 

Kumral, a fost afazia, cu diferite forme, prezenta la 37 de pacienţi cu leziuni talamice pe partea 

dreaptă. Leziunile stângi au avut că principala manifestare anosognosia (33% din cazuri). 

Deficitele de limbaj, dezorientarea şi tulburările de memorie se asociază cu leziuni de partea 

emisferei dominante, iar tulburările de perceprie vizuală/spaţială cu cele de partea emisferei 

nedominante. În cazul acestor sindroame, afectarea limbajului poate merge de la erori minore de 

exprimare şi frazare, până la afazie de tip receptiv sau expresiv(38,39). Aceste tulburări se asociază 

cel mai frecvent cu afectarea pulvinarului şi nucleului VPL talamic şi se datorează probabil 

întreruperii circuitelor cortico-talamice(9). În cazul deficitelor de tip anosognozie şi tulburări de 

schemă corporală, acestea sunt mai frecvente de partea emisferei nondominante(40). S-a afirmat 

că afectarea nucleilor mediali talamici induce hemineglect spaţial(40-43). În ultimii ani, cea mai 

des acceptată şi utilizată explicaţie a apariţiei acestor manifestări se datorează întreruperii buclei 

de activare cu origine corticală ce se continuă la nivelul sistemului limbic şi formaţiei reticulate. 

Deficiitele de atenţie vizuală/spaţială se datorează lezării nucleilor VPL, centromedial şi 

ventrolateral(42,43). 

Pe locul al doilea după tulburările neuropsihice (prezente în cadrul studiului personal la 22 de 

pacienţi), se găsesc tulburările la nivelul oculomotricităţii, întâlnite în 20 de cazuri. Toţi aceşti 
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pacienţi prezentau tulburări ale mişcărilor de verticalitate, urmate de modificări pupilare, 

întâlnite în 15 cazuri. Deşi prezente, tulburările mişcărilor de orizontalitate, sunt întâlnite în doar 

4 cazuri. În studiul lui Kumral, tulburările oculare au inclus tulburări de orientare a privirii, fie de 

partea opusă leziunii, fie ipsilaterale, (5 respectiv 18 pacienţi), cea mai frecventă fiind paralizia 

privirii la sursumvergență (31%  din cazuri). Pupilele fixe au fost prezente şi ele într-un procent 

însemnat, de 21%. Evident, pentru toate tipurile de manifestări, majortatea leziunilor au fost de 

dimensiuni mari. În alte studii, cele mai frecvente tulburări au fost cele de privire pe verticală, 

pupile mici şi areactive şi paralizia privirii orizontale(24,35-37). Paralizia mişcărilor verticale ale 

globilor oculari a fost raportată în procente care variază între 34 şi 94%, iar mioza în 70% din 

cazuri(22,23). Mecanismul tulburărilor mişcărilor orizontale ale globilor oculari este reprezentat de 

întreruperea fibrelor descendente de la nivelul lobului frontal către talamus, fie la nucleii mediali 

dorsali, fie la cei intralaminari sau la pulvinar. Tulburările mişcărilor verticale şi de convergenţă 

sunt datorate afectării nucleilor intralaminari şi medial dorsal, precum şi la nivelul fasciculului 

longitudinal medial, comisurii posterioare şi nucleului interstiţial. Mioza ipsilaterală sau 

bilaterală se poate datora compresiei hipotlamice sau a fibrelor descendente simpatice (36,37). 

Toţi pacienţii incluşi în studiu au avut la debut manifestări motorii, fapt ce se suprapune cu 

raportările lui Kumral, în vreme ce în alte studii(18, 22, 23,24), procentul de manifestării de tip deficit 

motor variază între 93 şi 100%. Hemiplegia a fost diagnosticată la 65% din cazuri, urmată de 

hemipareza la 22% din cazuri şi deficite motorii minore în 13% din cazuri. Deşi afectarea 

motorie concomitentă a feţei şi membrelor a fost înregistrată la 90% din pacienţi, au existat şi 

cazuri de paralizie izolată la nivelul membrelor (8%) sau la nivelul feţei (2%). 21 din cele 26 de 

cazuri de hemiplegie erau la pacienţi cu AVC de dimesiuni mari. 

În studiul lui Kumral, hemiplegia a fost cea mai frecventă tulburare motorie, prezentă la 70% din 

pacienţi, hemipareza la 19% şi deficit motor moderat în restul cazurilor. Prezenţa acestora poste 

fi explicată prin afectarea simultană a capsulei albe interne. Ataxia a fost şi ea prezentă la 20 din 

cele 100 de cazuri din studiul lui Kumral.  

Deficitele senzoriale au fost localizate, ca şi cele motorii, atât la nivelul feţei cât şi membrelor şi 

au fost prezente la 29 din cei 40 de pacienţi cu accident vascular talamic hemoragic, dintre care 

23 profunde şi 6 superficiale. În ceea ce priveşte deficitele senzoriale, în studiul lui Kumral, 66 

dintre pacienţi au prezentat o astfel de simptomatologie, iar 13 dintre ei aveau deficite senzitivo- 

senzoriale superficiale. Unele studii au raportat şi sindrom talamic cu manifestări pur senzitive(25) 
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dar majoritatea au înregistrat ca simptomatologie dominantă hemiplegie/hemipareză, asociată cu 

tulburări senzitive, voma, cefalee, tulburări oculomotorii şi neuropsihice(4,18). 

9 din cei 40 de pacienţi cu AVC hemoragic au decedat. Dintre aceştia 6 prezentau hemoragie 

intracraniană sau comă (GCS≤8). În 8 cazuri din 9, dimensiunile AVC talamic hemoragic 

depăşeau 4 cm. În studiul lui Kumral şi colab, mortalitatea a fost de 25%, influenţată de factori 

de prognostic negativ similari – dimensiunea mare a AVC, localizarea posterolaterală, starea de 

comă la internare, hemoragia intracraniană şi hidrocefalia. 

 

5.5. Cazuri clinice 

Studiul clinic a încercat să evalueze statistic, pe lotul de pacienți inclus în studiu, atât aspecte 

generale, demografice, cât și aspecte particulare specifice ale pacienților cu accidente vasculare 

talamice. Au fost astfel urmarite simptomele, localizarea, factorii etiopatogenici, dimensiunea, 

subtipul clinic, factorii de prognostic nefavorabil, evoluția cazurilor studiate.  

Ca o completare a studiului clinic descriptiv, în ultima parte a acestuia am inclus o serie de 

cazuri clinice la diagnosticarea și tratamentul cărora am contribuit și pe care le-am folosit prin 

amabilitatea conducerii Institutului National de Boli Neurovasculare Bucuresti.  

 

Caz 1. 

A.C., 58 ani 

Pacient cunoscut cu fibrilație atrială permanentă, în tratament cu anticoagulant cumarinic cu INR 

sub ținta terapeutică, hipertensiv, cu ICC cls II, se prezintă pentru deficit motor de tip plegic la 

membrele stângi și tulburare de vorbire de tip dizartric. In plus la examenul clinic neurologic 

obiectiv se mai evidențiază inatenție tactilă stângă. 

CT cerebral evidentiază o hipodensitate putamino- lenticulară dreaptă şi în plus atrofie cerebrală 

si leucoaraioză. 
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Fig.15. CT cerbral – secţiune axială. Leziunea este marcata cu *. 

 

Caz 2. 

B. E., 85 ani 

Pacientă cunoscută hipertensivă şi cu insuficienţă mitrală uşoară, se prezintă pentru deficit motor 

de tip paretic la membrele stângi cu asimetrie facială stângă, însoţite de tulburare de vorbire de 

tip dizartric, simptomatologie de debut ictal cu 5 ore anterior internării. În plus se obiectivează la 

examenul neurologic hemianopsie homonimă laterală stângă. CT – ul cerebral efectuat în urgenţă 

nu evidenţiază heterodensităţi sugestive pentru leziuni vasculare ischemice sau hemoragice cu 

caracter acut. La repetarea CT cerebral la 36 de ore de la debut, se remarcă prezenţa a doua arii 

hipodense, posibil de vârste diferite, imprecis conturate, la nivelul nucleilor bazali drepţi şi 

cortexului fronto- insular drept, cu minim efect de masă asupra ventriculului lateral drept. La 

ecografia Doppler transcranian se ridică suspiciunea unei stenoze intracraniane de ACI dreapta în 

porţiunea terminală. Se efectueaza IRM cerebral unde se evidenţiază leziunea ischemică la 

nivelul nucleilor bazali şi la nivel operculo- insular pe partea dreaptă şi reducerea semnificativă 

de calibru al ACI dreapta, în portiunea sa supraclinoidă şi la nivelul segmentului M1 al ACM 

drept. 

* 

* * 



 46 

 

Fig. 14. RMN cerebral, sectiune axială FLAIR; se observă leziunea, marcată cu *. 

 

Fig. 15.Secvenţa angio IRM evidenţiază reducerea semnificativă a calibrului ACI dreapta, în 

porţiunea supraclinoidă şi in segmentul M1 al ACM drept.(săgeata roşie) 

 

Caz 3. 

C.V., 55 ani 

Pacient hipertensiv, dislipidemic, fumator, cu boală cardiacă ischemică şi cardiomioapatie 

dilatativă, se internează pentru parestezii la nivel facio- brahial drept cu debut de 24 de ore. 

* * 

* * 
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Examinarea CT cerebral efectuată în urgenţă nu evidenţiază heterodensităţi sugestive pentru 

leziuni vasculare ischemice sau hemoragice cu caracter acut. Având în vedere că tabloul clinic 

este sugestiv pentru o leziune lacunară, cât şi faptului că examinarea CT cerebral este mai putin 

sensibilă pentru vizualizarea infarctelor lacunare, se procedează mai departe pentru imageria 

rapida IRM de difuzie care pune în evidenţă arii cu restricţie de difuzie la nivel talamic de partea 

stangă. 

 

Fig.16..IRM cerebral, secţiune axială, DWI+ ADC– leziuni în hipersemnal DWI şi corespondent 

hiposemnal ADC la nivel talamic drept (punctul rosu) 

 

Caz. 4 

C.G., 69 ani. 

Pacientul fără factori de risc vasculari, se internerază pentru tulburare de limbaj de tip afazie 

mixtă predominant expresivă cu debut cu aproximativ 12 ore anterior prezentării.  CT cerebral a 

evidenţiat hipodensităţi  situate frontal stânga ( cortico- subcortical) si la nivelul nucleilor bazali. 
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  Fig.17. CT cerebral – sectiune axială. Se observa leziunea marcata cu *.  

 

Caz 5.  

D.I., 69 ani. 

Pacientă fără antecedente personale patologice se internează pentru deficit motor de tip paretic si 

tulburare de vorbire de tip dizartric insoţite de asimetrie facială stângă, simptomatologie instalată 

ictal. CT cerebral evidenţiază o hiperdensitate talamică stângă cu dimensiune de 23/19 mm, cu 

efractie ventriculara la nivelul ventriculului 3 si cornului occipital drept. 

* * 

* * 
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Fig.18. CT cerebral, sectiune axială * arată localizarea hiperdensităţii, care ajunge la nivelul 

ventriculului III 

 

 

 

 

 

 

* * 

* * 
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Concluzii  

 

1. Accidentele vasculare cerebrale reprezintă principala patologie acută a creierului, fiind, 

din cauza frecvenţei, gravităţii şi prognostiului, o problemă severă atât la nivel individual 

cât şi la nivel social. Dintre acestea, un procent destul de mare este reprezentat de 

accidentele vasculare care implică talamusul, ocupând locul al doilea că frevenţă, după 

cele localizate la nivelul putamenului. Severitatea şi multitudinea simptomelor care 

caracterizează acest tip de accidente vasculare, cât şi evoluţia nefavorabilă a mai mult de 

un sfert din acestea, constituie motive suficiente pentru ca un studiu anatomoclinic 

dedicat accidentelor vasculare talamice, care afectează şi structurile nervoase învecinate 

(capsula albă internă, nucleul caudat, putamenul şi ventriculii cerebrali III şi IV)  să fie în 

continuare util.  

2. Studiul personal a inclus un studiu anatomic şi unul clinic. Studiul anatomic a evidenţiat, 

prin tehnici de disecţie şi injectare/coroziune, originea principalelor surse arteriale ce 

vascularizează talamusul, nucleul caudat şi capsula albă internă. Asa cum arată 

rezultatele obţinute în cadrul studiului personal, rezultate corelate cu cele din literatura de 

specialitate, talamusul este vascularizat de ramuri din arterele cerebrală posterioară şi 

comunicanta posterioară, iar la vascularizaţia capsulei albe interne şi nucleului caudat 

participă şi arterele cerebrale anterioară şi medie.  

3. În ciuda noilor metode de imagistice care permit vizualizarea arborelui vascular, studiul 

anatomic rămâne cel mai bun instrument pentru a cunoaşte atât raporturile dintre 

structurile anatomice cât şi distribuţia vasculară la acest nivel, fiind un punct de plecare 

pentru înţelegerea simptomatologiei şi pentru o localizare cât mai exactă a leziunii, aşa 

cum s-a putut observa şi în subcapitolul dedicat cazurilor clinice. Nicio disciplină clinică, 

şi mai ales neurologia, legată strâns de cunoaşterea în detaliu a anatomiei sistemului 

nervos, nu poate funcţiona la capacitate maximă în absenţa descrierilor originii, 

traiectului şi distribuţiei ramurilor ce vascularizează fiecare structură anatomică.  

4. Studiul clinic, de tip retrospectiv, a inclus 200 de pacienţi diagnosticaţi cu accidente 

vasculare în teritoriul talamo- capsulo- nuclerar. În cadrul acestuia, am urmărit în primul 

rând date demografice generale ce caracterizează lotul studiat şi factorii de risc asociaţi 

acestui tip de patologie. Astfel, în urma analizei rezultatelor obţinute în studiul personal, 
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am remarcat prevalenţa sexului feminin şi a intervalului de vârstă 61-70 de ani.  Factorii 

etiopatogenici cel mai frecvent întâlniţi au fost hipertensiunea arterială, diabetul zaharat 

de tip 2, dislipidemiile şi fibrilaţia atrială, primul fiind întâlnit în 80% din cazuri. 

5. Din cei 200 de pacienţi, majoritatea (160) au suferit accidente vasculare de tip ischemic, 

iar restul de 40 de tip hemoragic. În cea de-a doua parte a studiului clinic s-a concentrat 

asupra acestora din urmă şi am constatat următoarele: 

- Majoritatea AVC hemoragice sunt localizate la nivelul talamusului posterolateral, 

urmate de cele cu localizare anterolaterală, medială şi posterioară, rezultatele 

corespunzând cu cele raportate în literatura de specialitate. 

- O dimensiune de peste 2 cm este asociată cu o simptomatologie mai severă şi cu o 

evoluţie nefavorabilă; majoritatea cercetătorilor sunt de acord că o leziune mai mică 

de 2 cm are şanse mari de evoluţie favorabilă, în vreme ce pacientul cu o leziune de 

peste 2- 3 cm are şanse minime de supravieţuire. 

- Dintre manifestările clinice, cele neuropsihice şi senzoriomotorii au fost cele mai 

frecvente. Astfel, afazia s-a manifestat la peste jumătate din pacienţii cu AVC 

hemoragic, iar hemiplegia la 65% din pacienţi. Tulburările senzitive constând 

majoritatea în tulburari de sensibilitate profundă, vibratorie şi mioartrokinetică, au 

fost prezente la 29 din cei 40 de pacienţi. Unele lucrari din literatura de specialitate 

afirmă însă că tulburarile senzitive sunt mai frecvente faţă de cele motorii, rezultatele 

din studiul personal contrazicând aceasta afirmaţie. Tulburările oculare sunt prezente 

şi ele la 50% din pacienţi, cea mai frecventă fiind  afectarea mişcărilor de verticalitate 

ale globilor oculari, aşa cum citează şi majoritatea articolelor publicate pe aceeaşi 

temă. 

- În hemoragiile de dimensiuni mari, cu localizare posterolaterală, se asociază frecvent 

majoritatea tipurilor de manifestări, ceea ce face ca acestea să fie însoţite de un 

prognostic mai rezervat decât în cazul altor localizări.  

6. Prezenţa hemoragiei intraventriculare este un factor agravant, 6 din cele 9 decese 

asociind această manifestare. Pe lângă dimensiunea de peste 2 cm, localizarea 

posterolaterala şi prezenţa hemoragiei la nivelul ventriculului III şi ventriculilor laterali, 

alterarea severă a stării de conştienţă (GCS≤8) reprezintă şi ea un factor agravant, a cărui 

prezenţă creşte riscul de evoluţie nefavorabilă sau chiar deces. Se observă că în toate 
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cazurile de deces a existat o asociere de cel puţin 2 factori agravanţi, iar în 4 cazuri erau 

prezenţi toţi cei 3 factori.  

7. Cazurile clinice au evidenţiat prezenta factorilor de risc, ca şi a factorilor agravanţi 

analizaţi în studiul statistic. Evaluarea computertomografică standard este uneori 

insuficientă, asa cum afirmă şi literatura de specialitate şi cum am prezentat şi eu în 

timpul expunerii cazuisticii din cadrul studiului personal, de aceea se apelează frecvent la 

imageria prin rezonanţă magnetică, completată de angiografie pentru a obiectiva 

afecţiunea vasculară şi prezenţa bolii aterotrombotice la nivelul unui vas de calibru mare.  

8. Contribuţia acestui studiu la aprofundarea temei abordate constă în corelarea datelor 

anatomice obţinute pe piese proprii şi nu preluate din literatură de specialitate, cu cele 

obţinute în urma analizei datelor culese despre pacienţii incluşi în studiul clinic 

retrospectiv. Astfel, noţiunile de anatomie topografică a talamusului şi cunoaşterea în 

detaliu a vascularizaţiei acestuia şi a structurilor nervoase cu care se învecinează, pot fi 

utilizate pentru înţelegerea simptomatologiei şi pentru o localizare cât mai exactă a 

leziunii. Corelaţiile între anatomie şi clinică aduc informaţii mult mai precise şi mai 

concrete, care se alătură datelor obţinute prin metode de evaluare imagistică, iar asocierea 

în aceeaşi lucrare a anatomiei, imagisticii şi clinicii este un element de originalitate pe 

care aceasta îl aduce.  

9. Cele 4 subtipuri clinice de accidente vasculare talamice au unele caracteristici comune şi 

altele care le diferenţiază, toate acestea depinzând de conexiunile pe care le stabilesc. 

Prognosticul diferă semnificativ în funcţie de localizarea leziunii şi de prezenţa 

hemoragiei intraventriculare, astfel încât, identificarea cât mai precoce şi mai exactă a 

vasului afectat şi a întinderii leziunii, este un gest salvator pentru pacient.  
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