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Artere le vertebrale (A V) ale omului străbat, în traiectul lor 
extracranian, un canal fibroosos format din găurile transversale suprapuse 
ale primelor 6 vertebre cervicale. "Buclele de rezervă" pe care A V le face la 
nivelul articulaţiei atlantooccipitale ii permit, între anumite limite, să se 
adapteze cu eficienţă în timpul mişcărilor de rotaţie, de extensie, de flexie şi 
de înclinare a capului şi gâtului. Cu toate marile posibilităţi de adaptare ale 
AV, au fost totuşi descrise tulburări în circulaţia sistemului vertebrobazilar 
(SVB) ca rezultat al mişcărilor, de cele mai multe ori bruşte, ale capului şi 
coloanei vertebrale cervicale (CVC). Mişcările obişnuite de hiperextensie şi 
de rotaţie, dar mai ales manipulările chiropractice ale capului şi CVC pot 
determina ischemii în SVB (1-3, 8-10, 15-17,20,21,24, 25, 30-34). 

Chiropracticienii consideră că ischemiile cerebrale (IC) se pot instala 
după manipulări ale gâtului, numai la pacienfii cu leziuni predispozante fie 
ale A V (ateroscleroză., displazie fibromusculară, anomalii de calibru sau 
traiect, vasculite etc.), fie ale CVC sau cutiei craniene (uncod1scartroză., 
osteofitoză., impresiune baz1lară, spina bifida etc.). Medicii din contră, 
subliniază faptul că IC pot apărea, dupA manipulări chiropractice, şi la 
persoanele fără factori de risc (7, 16, Il, 26, 28, 32, 35). 

Analiza a 39 cazuri din literatura de specialitate, cu ischemii în SVB, 
apărute dupA manipulări chiropractice, a dezvăluit aspecte clinice, 
patogenice şi paraclinice interesante. Media de vârstă a lotului a fost de 
39,3+8,7 ani, iar raportul bărbaţi/femei a fost de 1,04. Simptomele de debut 
au fost adesea acompaniate de dureri cervicale sau craniene, ipsilateral faţă 
de localizarea IC. La 53% din bolnavi simptomele sau instalat în timpul 
primei şedinţe, in timp ce la restul ele au apărut după 2 sau mai multe 
şedinţe chiropractice. De notat faptul ci la 56% din cazuri, fenomenele 
cerebrale au apărut la un interval liber de una sau mai multe ore după 
exerciţiile chiropracfice. La 3 cazuri au fost descrise atacuri ischemice 
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tranzitorii inamtea instalării semnelor neurologice definitive, după cea de a 
douaşedinţăchiropractică(4, 7,9, 10, 16, 17,20,21,23). 

Sindroamele clinice întâlnite au fost a) 5% de lob occipital; b) 8% 
.;:erebelare; c) 8% de tip "locked-in"; d) 28% de tip Wallenberg; e) 49% 
nesistematizate de trunchi cerebral (rareori cu semne bilaterale); f) 2% 
neclasificabile. Un număr de 7 cazuri au fost investigate prin rezonanţă 
magnetică, din care la 5 cazuri leziunea ischemică era singulară in zona 
laterală a bulbului, la 1 caz ischemiile erau bilaterale în punte, iar la un caz 
s-a evidenţiat o hemoragie cerebrală. Decesul a fost inregistrat la 8 cazuri, 
toate datorită leziunilor de trunchi cerebral. La cele 3 cazuri "locked-in 
syndrome" starea s-a menţinut gravă timp de 2,5-l O luni de la debut ( 4-l O, 
13-17,20-23,28, 30). 

Rotaţia capului este adesea urmată de întreruperea asimptomatică a 
debirului sangvin in una sau ambele A V la nivelul articulaţiei 
atlantoaxonale. La acest nivel AV, trecând prin /oramina atlasului, 
realizează un kinking abrupt înaintea intrării in triunghiul occipital. În 
momentul in care capul este rotat, mai mult de jumătate din rotaţie se 
realizează la nivelul articulaţiei atlantoaxonale, înainte ca orice altă rotaţie 
să fie detectată la nivelul segmentelor inferioare ale CVC. S-a putut constata 
că rotaţia capului induce IC mai ales in condiţiile in care există hipoplazia 
uneia din cele două AV (2, 3, 24-26, 32-34). 

La 82% din cazurile analizate au putut fi evidenţiate anevrisme 
disecante, stenoze, ocluzii, hemoragii intramurale sau chiar perforaţii ale 
A V Prezenţa A V normale la restul cazurilor atrage atenţia asupra unor 
intreruperi hernodinamice ale debirului sangvin. La 890/-- din cele 18 cazuri 
!a care arteriografia a demonstrat disecţia A V, sediul primordial allezJunilor 
a fost la nivelul vertebrelor C 1 şi c2. Inegalitatea A V a fost raportată la 35% 
din cazuri. La 8% din cazuri s-a evidenţ1at anomalia arterială. în care o A V 
s-a continuat direct cu artera cerebelară posteroinferioară ipsilateraiA (2, 4-7, 
12, 14, 1 5, 18, 19, 22, 24, 25, 31, 3 3 ). De notat faptul că Pas cu şi colab. (27) 
au demonstrat, intr-un studiu anatomoclinic pe 139 cazuri, cA frecvenlB 
atacurilor ischemice in SVB a fost semnificativ mai mare la cazurile cu 
hipoplazii sau anomalii funcţionale ale A V şi/sau ale uneia sau a mai multor 
componente ale poligonului Willis. 

La 30.6% din cazuri au fost notaţi diferiţi factori de risc generali 
pentru boli vasculare: hipertensiune arterială, diabet zaharat, tabagism, 
J.nticoncepţionale orale etc. Swprinzător. semne radiologice de osteoartritl 
sau osteotitoză a CVC au fost depistate numai la 10% din cazurile analizate. 
lax1tatea ligamentelor CVC poate constitui un factor predispozant, insi nu a 
putut fi demonstrat la nici un caz analizat (1, 9, 1 O, 20, 23, 32). 

Mecanismele patogenice ale ischemiilor in SVB dupi mampu!An 
chiropractice pot fi rezumate şi eşalonate ln ·•lrmĂlORTde etape succesive": a) 
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Iezi uni aie tunicii interne şi/sau medii ale uneia sau ambelor A V, care pot 
rămâne subclinice sau pot s.ă progreseze spre celelalte faze: b) semne 
neurologice apărute imediat când manipularea determinA disecarea AV cu 
obliterarea lumenului; c) semne neurologice progres•ve sau cu apariţie dur;ă 
un interval hber când disecţia este lentă sau se form~ază un tromb care se 
propagă în artera bazilară., oclude artera cerebelară po.steroinferioară sau 
determină embolii în arterele cerebrale posterioare. 

În concluzie. inainte de recomandarea unor manipulări chiropractice, 
trebuie să se aibă în vedere unnătoaxde. 

a) dificultatea identificmi aprioricc a factorilor de risc; 
b) evaluarea cu mare atenţie a raportului risc/beneficiu; 
c) stoparea continuării oricărei manipulări chiropr&:tice la apariţia 

celui mai minor semn neurologic. 
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ISCHAEMIA IN THE VERTEBRO.BASILAR SYSTEM AFTER CHIROPRACTIC 
MANIPULA TIONS OF TIIE HEAD ANO TIIE CERVICAL VERTEBRAL COLUMN 

L Pascu 

1be Vd.ebral 11111:nes (VA) of man pass cxtnlcnlnially tbrougb a fibro-<~sseous canal 
fonned by tbe transYel'5al holcs sinwcd above the firsl 6 cervical vertebra.e. The "reserve 
curls" formcd by VA 11 the Ievel of tbe atlanto-occipital joint allow. within certain Iimits. to 
be cfficiently ldju.>led to the movemcrus of rotation. extensioo. flcxion and inclination of the 
beld and occt. For ali tbe grai possibilities of adaptation of V A, !here are reports on the 
disordcrs in the circulatioo of the vetebro-basilar systcm (VBS). duc to the movements. most 
fn:quently sudden oncs, ofthe bead aud the cervical vertebra! colwnn (CVC). Someumcs. the 
usual rnovements of b.ypen:xtmsion and rotation. mainly the cb.iropractic manipulauons llf thc 
bead IOd CVC ID2IY detennine e-ven ischaan.ia in tbe arca of VBS. 

Oo analysing 39 cascs of isdtiiCIIIia in VBS in special liiCrlllW'e, occumng d.l\er 
cbiropractic manipulations, we b.ave revealcd intersting climcal, paihogenic and paraclinical 
ISpCdS. 1be average age oftbe group was 39.3+8.7 yesrs. and the :nal~.:female ratio w<JS 1.04 
fD 53% of tbe cases the symptoms appeared during the fim sitting. whereas 1n the others they 
found them aft.er 2 or more chiropractic sittings. The clinical syndromes found are as follows: 
a) S% of occipitallobe; b) 8% cerebellar; c:) 8% "lockcd-in" typc; d) 28% of Wallenberg type: 
e) 4~. non-systanatizc of tbe bra.in stern (rarcly with bilatcnt.l signs); f) 2% unclass•fied. 
Seveo cases wc:re investigatcd by magnetic resonance. of whicb s· cascs showetl a smglc: 
ischamric: lesion in the lllkrll zone of the mcdulla, in 1 ~ thc ischamtic zones were 
biJalaal aDd brid~like, md also 1 case sbowcd cerebellar haemorrllage. There were 8 
dc:a1hs, ali duc to tbe lesions of tbe brain-slem.. In 82% of the c:ases. we revealed disse<.-nng 
meurysms, stcnoses, ooclusions, intramural hacmorrllages or e-ven perforauons of V A The 
primordial !ite of VA lesions was 11: tbe level of vc:rtcbrac CI and C2. The pn:sencc of nonnal 
VA in tbe other cases drew tbe attention upon certai.n hacroodynamJc mterrupuons of blood
t!ow in V A. In 30.6% of tbe cases thcre wc:re various genc:ral risk factor1; for vascular 
disea5cs: artcria1 bypcrtcns.ion, diabct.cs mclhrus, smoking. oral anuconcepuonal pllls etc. 
Radiok>gical signs of osteoartbritis or OSleOphytosis of CVC werc: found only m 10% of cases. 

1:he palhogenic rncchmisms of ischaemia in VBS. after chiropracttc manipulauons. 
cm bc summanzcd md arranged in tbe following succ.cssive stages: a) ICSJons of the mtcmal 
md!OJr nuddle tunic of one 01 bodl V A. whicb c:an rcmain subclinical or progress towards the 
ocber suges; b) neurologJcal sigps occwring immcdilltely when the manipulauon detemunes 
lbe dissectioa oftbe ctery with lumen oblitcratiou; c) progressive neurolog~cal stgns or whcn 
tbey llppear tdter a &ee interval if lbe dislccnon is slow or a thrombu.s i3 fonned, wh11:b 
spreads in 1be basiJ.r ctery, oocluda lbe posteroinfmor ard!ellar an.ery, or bnngs aboul 
cmbolimal ÎD tbe poslerior CCI'd!n.l -a. 
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