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CELULE   SUPORT
Schwann cells/Astrocite

• Eliberează semnale pentru 
dezvoltarea intrauterină a esutului ț
nervos i supravie uirea neuronilor ș ț
neonatali;

• Postnatal-sintetizează i eliberează ș
substan eț  autocrine, facilitînd 
regenerarea nervilor periferici;

• Eliberează molecule pentru 
interconexiunea celulelor 
neurogliei;

• Secre ia compu ilor neurotrofici;ț ș
• Facilitează formarea barierii 

hemoato-encefalice, evitarea 
pătrunderii toxinelor.

Oligodendrocytes
• Produce mielinizarea axonilor, 

crescînd viteza de transmitere a 
impulsului nervos;

• Secre ia compu ilor neurotrofici;ț ș
• Produce mielinizarea axonilor;



Mielina
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• Leziunile neuronilor ; 
• Leziunile macrogliei;
• Leziunile microgliei;
• Dereglarea sistemelor de control al 

echilibrului hidro-electrolitic;
• Dereglarea sistemelor pentru restabilirea 

structurilor deteriorate (neuronul matur nu 
proliferează)

Clasificarea leziunilor  SNC:



Etiologia leziunilor neuronale:
• Hypoxia/ischemia, deficitul energetic ;
• Dereglări metabolice (hipoglicemie, 

enzimopatii, hipo-avitaminoza);
• Trauma, radiaţia, vibraţia;
• Infecţii neurotrope (poliomielita, rabia)
• Intoxicaţii
• Factorii psihogeni
• Factorii genetici (boli neurodegenerative)



Mecanisme patogenetice generale:
• 1. Stresul oxidativ
• 2. Răspuns inflamator crescut
• 3. Moartea neuronului prin apoptoză, autofagie, 

oncoză şi necroză
• 4. Disfuncţia canalelor ionice prin deficit 

energetic
• 5. Dereglarea gradientului osmotic între 

matricea intra-şi extracelulară
• 6. Leziunea mecanică a ţesuturilor
• 7. Tumori



Mecamisme patogenetice specifice:

1. Dereglarea sintezei mediatorului,

2. Dereglarea transportului mediatorului, 

3. Dereglarea depozitării mediatorului,

4. Dereglarea recaptării mediatorului,

5. Dereglarea eliberării mediatorului în fanta 
sinaptică,

6.  Dereglarea transportului mediatorului spre 
membrana postsinaptică



Mecamisme patogenetice specifice:

• 7. Dereglarea fixării mediatorului cu membrana 
postsinaptică

• 8.   Dereglarea metabolizării mediatorului 

• 9.   Dereglarea resintezei mielinei

• 10. Dereglarea acţiunii neurotransmiţătorilor cu 
efect excitator  (glutamatul, aspartatul) – teoria 
excitotoxicităţii

• 11. Creşterea presiunii intracraniene 

• 12. Edemul cerebral



Factorii care induc apoptoza neuronală 

1.Factorii de creştere  – negativi

• 2. Hipoglicemie, hipoxie, deficit ATP→mecanism 
intrinsec.

• 3. Factorul necrozei tumorale – pozitiv (expresia TNF-ɑ se 
intensifică şi expresia citochinelor de către micro- şi 
macroglie).

• 4. Alcoolul-factor pozitiv



APOPTOZA INDUSĂ DE ALCOOL

• MECANISME:
• 1. Perturbarea expresiei p53 și reducerea 

eficienței proceselor de reparare a ADN-ului. 
2. Creșterea expresiei BAD, BAX, BID.



APOPTOZA NEURONALĂ



Apoptoza crescută a neuronilor
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IRIZINA
• Se eliberează din miocitele musculaturii scheletice la efort 

fizic;

.

• POSEDĂ PROPRIETĂŢI:

1.Trece bariera hematoencefalică si demonstrează  efecte 
similare factorului de creştere –factor  neuronal derivat din 
creier (BDNF).   

2.Stimulează expresia BDNF.

3.Reduce degenerarea neuronilor şi împiedică bolli Alzheimer. 

4.Stimuleză funcţia neuronilor hipocampului şi facilitează 
activitatea cognitivă



NEUROGLOBINA-
NEUROPROTECTOR

• 1. Inhibă calea intrinsecă a apoptozei 
neuronale. 

• 2. Aceasta complică interac iunea ț
citocromului c cu caspase 9.

• 3. Poate forma un complex cu citocromul c, 
prin care activitatea ultimei este neutralizat.

• 4. Este imposibilă formarea apoptosomei



Leziuni ischemico-hipoxice



Necroza neuronală



Rolul aminoacizilor excitatori în leziunea neuronală



RECEPTORII N-Metil-D-Aspartat

• Demonstrat că la ischemie 6-8 ore:

1. Nivelul glutamatului în sânge creşte de 8 ori.

2. Nivelul aspartatului de 60 ori. 

• În timp ce:

1. Nivelul GABA nu creşte.

2. Nivelul glicinei creşte nesemnificativ.

3. Creşterea lor de 1,5-3 ori se  observă peste  20-24 ore de la 
debutul ischemiei.    



EFECTELE TOXICITĂ II ACUTE A Ț
GLUTAMATULUI 

• Moartea neuronală • Efect reversibil

NeuroprotectiveNeuroprotective

1. Inhibă sinteza i eliberarea ș
neurotransmi ătorilor cu ț
efect excitator;
2. Blochează NMDA-
receptorii;
3. Stabilizează poten ialul ț
membranar previne cascada 
Ca
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NimodipinaNimodipina



Consecin ele patofiziologice ale perfuziei ț
cerebrale perturbate

Deficit de O2Deficit de O2 10 sec10 sec

Deficit de glucozăDeficit de glucoză 2-4 min2-4 min

Convertirea la 
metabolizmul anaerob

Convertirea la 
metabolizmul anaerob

2-4 min2-4 min

Deficit ATP celularDeficit ATP celular 4-5 min4-5 min

CONSECIN E:ȚCONSECIN E:Ț

Efluxul K
Influxul Na
Influxul Ca

Efluxul K
Influxul Na
Influxul Ca



Consecin ele ischemiei globaleț



Sec ionarea transaxonalăț

Neuronul central Neuronul periferic



1.Dereglarea transportului 
retrograd a (NGF).

• 2.Dereglarea sintezei 
mielinei în teaca Schwan.

• 3. Degenerarea nervilor  
la trauma mecanică



Astrocitul cu rol în controlul  func iei i ț ș
apoptozei neuronului

Eliberarea moleculelor de comunicare, 
influiențînd reglarea feed-back a funcției 
neuronului

1.Eliberează 4 factori de creştere neuronală: 
PDGF (factor de creştere trombocitar), FGF, 
BDGF, NGF ;

2. PDGF are efect citoprotector

3.Sintetizează radicali liberi de oxigen.



Reactivitatea astrocitelor la leziuni
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Astrocitele i AVCș  

• Protec ia antioxidantă neuronalăț ;
• Neuroprotec ie în fază acutăț ;
• Neuroregenerare în fază cronică postleziune ;
• Captarea glutamatului ;
• Eliberarea neutrofinelor
• Contribuie la angiogeneză, plasticitate 

neuronală i recuperare func ionalăș ț .



Astrocitele i AVCș  



Microglia 

• Fagocitoza perioadei dezvoltării intrauterine și 
a neuronilor în perioada postnatală;

• Monitorizarea sinapselor, cu extindere 
dinamică și retragere a proceselor lor celulare 
extrem de ramificate,

• Fagocitoza sinapselor în timpul dezvoltării 
sinaptice normale.



REACTIVITATEA MICROGLIEI LA LEZIUNE
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Reactivitatea oligodendrocitelor
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Reactivitatea oligodendrocitelor

Nucleii oligodendrogliali pot adăposti incluziuni virale 
în leucoencefalopatia multifocală progresivă 
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REACTIVITATEA CELULELOR EPENDIMALE
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BOLI EVOLITIVE CU DEMEN ĂȚ

• Boala Alzheimer (proteina Tau şi amiloidul B),
• Demen a vasculară,ț
• Alcoolismul,
• Boala Parkinson (deficit de Dopamină),
• Corea Huntington (boală congenitală),
• Demen a fronto-temporală,ț
• Demen a cu corpi Lewyț ,

• CA-DASH (arteriopatia cerebrală autozomal dominantă cu 
infarcte subcorticale i leucoencefalopatie)ș

• Encefalopatie Wernicke



Bolile neurodegenerative
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Белки тау -
маркер 
Альцгеймера



Boala Alzheimer





LEZIUNEA NEURONALĂ PRIN VOLUMUL IȘ  
PRESIUNEA INTRACRANIANĂ CRESCUTE

LESIUNEA 
NEURONALĂ
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CRE TEREA Ș
 PIC

CRE TEREA Ș
 PIC

Ipoteza Monro-KellieIpoteza Monro-Kellie



Edemul neuronal



REDUCEREA OSMOLARITĂ II EXTRACELULAREȚREDUCEREA OSMOLARITĂ II EXTRACELULAREȚ

HIPOXIA/ISCHEMIAHIPOXIA/ISCHEMIA

TRATAMENTUL  
HIPERNATRIEMIEI 
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HIPEROSMOLARITATEA 
EXTRACELULARĂ 

ACUMULAREA INTRACELULARĂ DE OSMOLI I Ț
(INOZITOL)
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(INOZITOL)



Tumori, infec ii, abcese, infarcte, ț
hemoragii, intoxica iiț

Tumori, infec ii, abcese, infarcte, ț
hemoragii, intoxica iiț

Tratamentul DZ, dializăTratamentul DZ, dializă



ACUMULAREA EXCESIVĂ A LCR
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