DISFUNCTIA NEUROLOGICA



Disfunctia neurologica reprezinta alterarea integritatii
functionale ale SNC-ului, si a sistemului nervos periferic de
etiologie diversa.

Clasificare

e Structurale (anatomica) - de exemplu: disfunctia neurologica
din TCC sau de cauza tumorala

* Metabolice
— hipoglicemia <50 mg% sau hiperglicemia >600mg%
— diselectrolitemii: Na > 160mEq/l sau <120 mEg/|
— tulburari ale echilibrului acido-bazic (EAB): pH >7,4 sau <7,2

— tulburari ale termoreglarii: hipotermia <30grade Celsius sau
hipertermia >40 grade Celsius

— tulburari ale osmolaritatii plasmatice
e |sterica — modificari electrice de depolarizare neuronala.



Descrierea starii de coma

pierderea starii de constienta
alterarea functiilor vietii de relatie

pastrarea sau alterarea functiilor vegetative si
metabolice

Bolnavul pare ca doarme si nu poate fi trezit prin
stimuli senzoriali sau nociceptivi puternici dar poate
raspunde motor prin miscarea membrelor sau ale
globilor oculari. Daca starea de vigilenta e data de
corelarea dintre activitatea cortexului, SRAA si a
trunchiului cerebral, atunci coma e data de leziunea
la nivelul celor 3 trepte.



Modificarile starii de constienta

Constient — recunoaste propria persoana si mediul inconjurator

Confuz — dezorientare, reducerea recunoasterii mediului
inconjurator

Delir — dezorientare, frica, iritabilitate, perceptie alterata, halucinatii
Obnubilare — retard psihomotor, somnolenta, reducerea atentiei
Stupor — poate fi trezit la stimulari viguroase, repetate

Coma — inconstient, nu raspunde si nu poate fi trezit

Stare vegetativa — coma prelungita, peste o luna, cu mentinerea
activitatii trunchiului cerebral si a refelexelor motorii

Mutismul akinetic — coma prelungita, cu alterarea tonusului motor

Locked-in (blocat in sine) — constient dar incapabil sa miste orice
parte a corpului cu exceptia ochilor.



Clasificarea etiologica a comelor

 Come postraumatice
« Come neurologice
— Accidente vasculare ischemice sau hemoragice
— Postepileptice
— prin hipertensiune intracraniana
* tumori primare sau metastatice
 hematoame intracerebrale
* abcese cerebrale
 come metabolice
— uremica
— hepatica
— hiperglicemica /hipoglicemica
— hiperosmolara
— dezechilibre hidro-electrolitice
— deficit de tiamina



come prin intoxicatii acute si rar cronice
coma farmacologica indusa in timpul anesteziei
coma hipoxica

coma hipercapnica

coma infectioasa

— encefalita

— meningita

coma multifactoriala

coma de etiologie neprecizata

come endocrine-hipotiroidism

— hipertiroidism

— hipercorticism



Nivelul la care are loc alterarea functiilor
creierului

e come prin leziuni structurale
— supratentoriale
— subtentoriale

e coma toxica — metabolica
e come psihiatrice.



Caracteristici

 Comele supratentoriale intereseaza diencefalul si
trunchiul cerebral, leziunea initiala este disfunctie
cerebrala focala. Disfunctia progreseaza caudal iar
semnele clinice reflecta disfunctia la un nivel anume
din cele enumerate mai sus. Semnele clinice adesea
sunt asimetrice.

e Comele subtentoriale prezinta simptome de
disfunctie de trunchi cerebral sau debuteza brusc cu
coma. Semnele de trunchi cerebral preced sau
acompaniaza coma. Deseori apare disfunctia nervilor
cranieni si a oculovestibularului. Coma are un debut
precoce cu pattern respirator anormal.



Caracteristici

Comele metabolice se caracterizeaza prin confuzie sau
stupoare care precede semnele motorii. Semnele motorii de
obicei sunt simetrice. Reflexele pupilare sunt pastrate. Sunt
obisnuite miocloniile, tremuraturile, convulsiile generalizate.
Dezechilibre acido bazice care apar determina, pana la un
anumit nivel, o compensare ventilatorie.

Comele psihiatrice se caracterizeaza prin: pupile reactive sau
dilatate sau nereactive, reflex oculo-cefalic neschimbat,
nistagmus la testul caloric. Tonusul motor este normal sau
inconsecvent. De regula, nu apar reflexe patologice.
Electroencefalograma cu traseu electric normal .



Notiuni de fiziopatologie a comelor

* Leziunea primara se produce prin interesarea:

— directa a structurilor cerebrale (de traumatism, hemoragie,
infarct, abces, neoplasm)

— indirecta prin boli endocrino-metabolice ce actioneaza prin
factori umorali hormonali sau toxici.

e Aceste leziuni deprima difuz functiile trunchiului
cerebral si mecanismele de trezire cerebrala.
Leziunile primare sunt amplificate prin leziuni
secundare. Mecanismul leziunii secundare variaza in
functie de agresiunea primara.



Mecanismele fiziopatologice ale leziunii
secundare

Suferinta primara

Fiziopatologia leziunii secundare

Traumatism cranian

Expansiunea intracraniand a masei lezate, edem
cresterea presiunii intracraniene

Hemoragia subarahnoidiana Resangerdari, vasospasm, cresterea PIC

AVC ischemic Hipoperfuzie regionald, edem, cresterea PIC

Suferinta ischemica globala Leziuni de reperfuzie, hipoperfuzie globala
(stop cardiac) tardiva

Infectii ale SNC-ului

Edem, cresterea PIC, tromboze microvasculare,
reactie inflamatorie

Tumo¥ri cerebrale

Efect de compresiune, edem peritumoral,
cresterea PIC

Encefalopatie metabolica (insuficient
hepatica fulminantd, sindrom Reye)

Edem, crestere PIC

11




Evaluarea bolnavilor cu starea de
constienta alterata
Este vorba de o suferinta cerebrala focala sau
difuza?
Este o leziune anatomica sau metabolica?
Sunt interesate functiile trunchiului cerebral?

Prezinta semne de hipertensiune
intracraniana?

Bolnavul este stabil, se amelioreaza sau se
deterioreaza?



Evaluarea bolnavilor cu starea de
constienta alterata

Evaluarea bolnavului cu alterarea starii de constienta
trebuie sa parcurga urmatoarele etape:

e tratamentul de urgenta

* determinarea istoricului comei - de la apartinatori
sau de la personalul de la serviciul de urgenta

 examenul fizic general

e evaluarea neurologica si incercarea de a stabili
natura come

e tratamentul specific
 stabilirea prognosticului imediat si indepartat.



Tratamentul de urgenta

Oxigenarea si asigurarea libertatii cailor aeriene

* Daca nu se cunosc circumstantele de aparitie a comei, se
pune guler cervical pentru imobilizarea gatului luand in calcul
intotdeauna posibilitatea existentei unei leziuni spinale.

* Daca intrain discutie intubatia, inainte de intubatie trebuie sa
se aspire secretiile din cavitatea bucala, si sa se realizeze o
oxigenare adecvata.

* Este obligatoriu sa se faca un examen neurologic scurt inainte
de administrarea hipnoticului/sedativului necesar pentru
intubatie.



Tratamentul de urgenta

 Examenul neurologic rapid cuprinde:
— dimensiunile pupilare si reflexul fotomotor
— miscari anormale a globilor oculari
— grimase si reflexe de aparare la durere
— semnul Babinski uni-sau bilateral.

* Daca este necesar sa se administreze relaxant
neuromuscular bolnavul va fi asistat ventilator pe
masca in timpul examenului neurologic(3-5 minute)



Respiratia

— determinarea gazelor sanguine pentru a putea aprecia
oxigenarea si ventilatia

— pulsoximetria ne arata imediat valoarea saturatiei
hemoglobinei cu oxigen. Ideal pentru pacientul comatos
este sa aiba un pa02 mai mare de 100mmHg si paCO2
intre 34-37mmHg Pacientul nu trebuie hiperventilat la mai
putin de 35mmHg pentru ca aceasta duce la constrictia
arterelor cerebrale. NU se foloseste PEEP pentru ca acesta
creste PIC.

— Se va pune o sonda nasogastrica pentru prevenirea
regurgitatiei si pentru a facilita lavajul gastric.



Circulatia

Trebuie sa fie mentinuta pentru mentinerea perfuziei
cerebrale.

e - Se stabileste accesul venos si se recolteaza sange
pentru analize. Se recolteaza pentru glicemie,
jonograma, uree si creatinina, osmolaritate, gaze
sanguine, teste toxicologice, probe hepatice, teste de
coagulare, hemocultura, titruri virale, testarea
functiei tiroidiene si a glandei suprarenale, examen
urinar pentru toxicologie ,urocultura, examen LCR
pentru coloratie gram, elemente celulare, glucoza,
proteinele, culturi, anticorpi virali.



Circulatia

* Presiunea arteriala medie trebuie sa fie in de
cel putin 100 mm Hg

— Hipotensiunea arteriala se trateaza cu substitutie
lichidiana, cu cristaloide si agenti presori, de
preferat dopamina.

— Hipertensiunea arteriala se trateaza cu labetalol,
hidralazina, nitroprusiat de sodiu. TAS se mentine
la 150-160mmHg si cea diastolica la 90-
100mmHg.Debitul urinar trebuie sa fie de cel
putin 0,5ml/kg masurat prin cateter urinar.



Hipertermia

* Este daunatoare pentru ca accentueaza
metabolismul cerebral si la valori extreme
denatureaza proteinele cerebrale. Temperatura de 40
grade Celsius necesita masuri nespecifice de racire

chiar Tnainte de a sti etiologia ei.

— Hipertermia indica:infectii, hemoragie intracraniana,
intoxicatie cu anticolinergice sau expunere la caldura.
Hipotermia cu temperatura mai mica de 34 grade se creste
usor peste 35 de grade pentru a preveni disritmiile.

— Hipotermia apare in:sepsis intoxicatie cu hipnotice-
sedative, innec, hipogliceme sau encefalopatia Wernicke.



Istoricul comei

* Imediat ce functiile vitale au fost protejate si
pacientul este stabil se ia anamneza de |la
apartinatori, de la prieteni sau de la personalul
medical care au vazut bolnavul Tnainte sau in timpul
pierderii starii de constienta.

 Dinistoric se afla daca este vorba de un traumatism
cranian, de convulsii, accident rutier, de
circumstantele in care a fost gasit pacientul.

* Ne intereseaza daca evolutia spre coma a fost brusca
sau treptata prin cefalee, slabiciune progresiva si
repetata, vertij, greturi si varsaturi.



Istoricul comei

Antecedentele patologice recente prezinta interes ca,
de exemplu, :interventii chirurgicale recente, infectii,
tratamentul cronic pe care il folosea.

Antecedentele patologice personale — epilepsie,
traumatism cranian, abuz de alcool, AVC, HTA,
diabet, boli cardiace, cancer, uremie.

Antecedente psihiatrice — depresii, tentative de
sinucidere, stres social.

Accesul la medicamente - sedative psihotrope,
narcotice.



Examen fizic general

Se repeta evaluarea semnelor vitale si se determina
eficacitatea masurilor de resuscitare.

se observa urmele de traumatism,
se descopera boli medicale acute sau cronice

se descopera urmele ingestiei de medicamente sau
consumul de alcool in respiratie sau urma streangului
la nivelul gatului.



Examen neurologic

Trebuie sa stabileasca natura comei

daca e data prin lezarea structurilor cerebrale
supra sau subtentoriale

daca e vorba de o coma metabolica

In baza raspunsului la diversi stimuli externi se
apreciaza gradul de profunzime a comei. Scala
Glasgow apreciaza calitatea raspunsului
verbal, motor si de deschidere a ochilor.



Scorul Glasgow

In baza raspunsului la diversi stimuli externi se apreciaza gradul
de profunzime a comei. Scala Glasgow apreciaza calitatea
raspunsului verbal, motor si de deschidere a ochilor.

* Permite o evaluare intre 3 -15 p; 3: scor minim si 15 p: scor
maxim. Este compus din trei parametri: deschiderea ochilor,
raspuns verbal si raspuns motor.

* Deschiderea ochilor (4 p)
— Nu deschide ochii
— Deschide ochii doar la durere
— Deschide ochii doar la comanda verbala
— Deschide ochii spontan



GCS

* Raspuns verbal (5 p)
— Fara raspuns verbal
— Sunete neintelese
— Cuvinte nepotrivite
— Confuz
— Orientat



GCS

* Raspuns motor (6 p)
— Fara raspuns motor
— Extensie la durere
— Flexie la durere
— Retragere |la durere
— Localizeaza durerea
— Urmeaza comenzile

* Este important sa se noteze valoarea fiecarui
element: de exemplu: O3V3M5 = GCS 11. GCS mai
mare sau egal cu 13 arata traumatism minor intre 9 —
12 traumatism moderat si mai mic sau egal cu 8,
traumatism sever.



Reflexele

Fotomotor
Oculomotor

Oculovestibular —absenta lui arata leziunea
trunchiului cerebral.

Reflexul de deglutitie
Reflexul de tuse



Pupilele

* Se observa dimensiunile pupilei si egalitatea pupilei. O pupila dilatata
unilateral, care nu raspunde la stimulul luminos arata o leziune de nerv Il
cranian de aceeasi parte prin herniere transtentoriala. Reflexul
oculomotor prezent arata faptul ca trunchiul cerebral este intact.
Anizocoria indica, in cazul:

— unui traumatism cranian, un hematom epidural sau subdural sau intracerebral
ipsilateral.

— absentei traumatismului, o tumora supratentoriala, infarct cerebral sau
hemoragie cerebrala.

* Pupilele mici punctiforme - care reactioneaza la naloxon, apar in
intoxicatiile cu opioide. Se observa si in hemoragia sau infarctul pontin

* Absenta reflexului ochilor de papusa ( devierea conjugata a ochilor in
directia opusa directiei de rotire pasiva a capului) indica lezarea
trunchiului cerebral. Un bolnav in coma profunda de obicei nu prezinta
miscari spontane ale globilor oculari.



Alte investigatii

radiografie de coloana cervicala in caz de
traumatism,

tomografie computerizata care este de
preferat

RMN care este sensibila |la leziuni de
dimensiuni mici

angiografia cerebrala se face dupa CT pentru
diagnosticul de anevrism rupt.



Comele metabolice

Bolnav cu insuficiente organice, stare postoperatorie,
dezechilibre hidro-electrolitice, tulburari endocrine.

Bolnav tratat cu deprimante ale SNC

Debut progresiv in cateva ore, cu exceptia hipoglicemiei
Netratata, evolueaza spre agravare

Nivelul de constienta ondulator

Examenul neurologic nu evidentiaza leziuni de focar (exceptie
hipoglicemia)

Se asociaza cu o activitate motorie spontana crescuta
(asterixis, agitatie, mioclonii, tremuraturi, rigiditate)

Poate fii precedata de convulsii



Comele metabolice

Este asociata de tulburari umoral biochimice(glicemie, uree, electroliti, pH,
osmolaritate).

Imagistica SNC este de obicei normala la CT si RMN.
EEG poate avea modificari.
Recuperarea neurologica progresiva dupa initierea tratamentului.

Pastrarea reflexului fotomotor este criteriu unic pentru diferentierea
comei metabolice de coma prin leziuni structurale. In coma prin leziuni
structurale se face diferenta intre:

leziunile expansive supratentoriale - comprima si deplaseaza trunchiul
cerebral, T1n acest caz avem semne de focar.

leziunile subtentoriale - avem afectarea directa sau prin expansiune a
trunchiului cerebral, in acest caz coma este precedata sau acompaniata de
semne de suferinta a trunchiului cerebral iar miscarile globilor oculari
alterate. Pot exista paralizii de nervi faciali.



Hipoglicemia

* Hipoglicemia

* Este o cauza comuna de alterare a starii de constienta. Hipoglicemia se
trateaza in urgenta inaintea de avea rezultatele de laborator. Bolusul de
glucoza poate inrautati tranzitoriu. coma hiperglicemica si cea
hiperosmolara. La coma osmolara glucoza iv poate scadea PIC .Este
necesara infuzie de glucoza pentru prevenirea hipoglicemiei recurente.

Se administreaza:
e glucoza 25g din solutia de 50% iv imediat dupa recoltarea analizelor

* Tiamina 100mg se administereaza cu glucoza pentru a preveni
precepitarea encefalopatiei Wernicke la pacientii malnutriti.



Convulsiile

Convulsiile generalizate si repetate trebuie stopate.
Tratamentul initial cuprinde:

benzodiazepine intravenos ca lorazepam 2-4 mg sau
diazepam5-10 mg.

Controlul convulsiilor se mentine cu fenitoin iv.

Sedarea este necesara in cazul pacientilor agitati se
face cu doze mici intravenoase de benzodiazepine,
haloperidol 10mg p.o., 5mg im, sau cate 1 mg im
pana se obtine efectul dorit. Se poate administra si
morfina iv 2-4mg.



Comele toxice

* Pentru comele toxice se folosesc antidoturi.

— Naloxon iv. 0,2-4 mg este antidotul pentru comele date de opiacee,
efectul apare intr-un minut si se manifesta prin dilatare pupilara si
revenirea depresiei respiratorii superficializarea/disparitia comei.

— Flumazenilul reverseaza comele date de benzodiazepine: 5mg de
flumazenil se dau in 5 minute; pentru sedarea recurenta se da 1mg
flumazenil la fiecare 20 min.

— Efectul sedativ al antidepresivelor triciclice poate fii reversat cu
physostigmina 1-2 mg iv. Se face pre-tratament cu 0,5 mg atropina
pentru prevenirea bradicardiei. Efectul physostigminei este de 45-
60min. de aceea el trebuie repetat

* Intoxicatiile se trateaza in urgenta, se face lavaj gastric dupa
ce a fost intubat.



HIC

— Hiperventilarea pe perioade scurte de timp pentru a aduce
valoarea paCO2 la valori de 25-30mmHg este o metoda
rapida de a scadea PIC.

— Manitolul este un agent osmotic preferat in solutie de 20%
si se administreazal mg /kg. Efectul maxim de reducere a
PIC se obtine in 20min. pana la 60 min si efectul unui bolus
dureaza 6 ore.

— Nu se indica corticosteroizi in tratamentul de urgenta al
PIC pentru ca efectul lor apare |la cateva ore. Deoarece ei
sunt eficienti doar in edemul peritumoral si a peri-
abcesului, administrarea lor se amana pana se pune
diagnosticul prin CT.



* Hematoamele epidurale sau subdurale se evacueaza
prompt.

* Procesele intraparenchimatoase care produc coma
profunda se trateaza initial bine medicamentos.

— Daca steroizii sunt indicati, se administreza un bolus de
dexametazona pana la 100 mg urmat de 6 -24 mg la fiecare
6 h.

— Capul pacientului trebuie sa fie putin ridicat.

— Manitolul se repeta la 4-6h si se monitorizeaza electrolitii
si balanta hidrica. Daca PIC mare nu raspunde la aceste
manevre se face ventriculostomie in ventricolul lateral ce
permite masurarea PIC si totodata si drenajul LCR daca
este necesar.

— Riscul de infectie ventriculara se previne prin masuri de
asepsie riguroasa si prin inlocuirea cateterului la fiecare 5-
7 zile.



* Leziunile infratentoriale necesita de multe ori
tratament de urgenta de scadere a PIC.

— Compresia trunchiului cerebral dat de hemoragie
sau infarct se evacueaza de urgenta .

— Leziunile intrinseci de trunchi cerebral se trateaza
conservator.

— Tumorile de fosa posterioara se trateaza cu agenti
osmotici si steroizi, tratamentul definitiv fiind
interventia chirurgicala si radioterapia.



* Pentru dezechilibrele acido-bazice se evalueaza EAB
si, in functie de valorile obtinute se administreaza
bicarbonat de Na, 1 mEqg/kgc si se trateaza cauza .

* Hipoxia si intoxicatia cu CO se trateaza cu hiper-
oxigenare cu 02 100%. TA si ritmul cardiac trebuie
monitorizat si modificarile tratate.

* Methemoglobinemiile idiopatice sau induse se
trateaza cu albastru de metilen 1-2 mg/kg iv
administrat in cateva minute si repetat dupa 1h daca
este nevoie. Anemia singura nu da coma dar poate
exacerba alte cauze de hipoxii — se administreaza
transfuzii de ME pentru Ht <25%.



* Meningita bacteriana se trateaza cu antibiotice in
functie de frotiul Gram facut din LCR.

* Tn comele date de insuficienta corticosuprarenal3 se
administreaza hidrocortizon cel putin 300 mg pe zi,
care apoi se reduce treptat pana la 20 mg pe zi.

e Tn coma din tireotoxicoza se administreazs steroizi,
bolusuri de propanolol sau labetalol, propiltiouracil
600 mg pe sonda nasogastrica si dupa 1-2h se
administreaza iodura de Na 500-1000mg iv lal2h..
Coma mixedematoasa - se administreaza
hidrocortizon100-250magiy,



Delirul

Delirul reprezinta perturbarea reversibila a memoriei,
atentiei, perceptiei, gandirii si a metabolismului
cerebral, cu un debut acut.

Este de 2 tipuri:

* Hipoactiv — caracterizat prin letargie (specifica
varstnicilor)

* Hiperactiv — caracterizat prin agitatie (delirum
tremens)

Cauzele sunt:psihoze, boli neurologice, boli toxico-
metabolice.



Delirul

Semnele clinice

* Deficit de atentie

* Debut brusc

* Evolutie oscilanta

* @Gandire dezorganizata
* Alterarea constientei

Tratamentul

* Serefera la identificarea si tratarea cauzei si administrarea uneori de
sedative:

* Benzodiazepine (midazolam) sau haloperidol (in delirum tremens
haloperidolul poate agrava delirul si favoriza aparitia convulsiilor)

* Clonidina — cand se asociaza delirului si HTA



DUREREA ACUTA



Definitii

* Durerea este o experienta senzoriala si
emotionala dezagreabila asociata cu o leziune
tisulara actuala sau potentiala sau descrisa in
termini care sugereaza leziunea tisulara.

* Nociceptia reprezinta raspunsul neural la
stimuli traumatici saulezionali. Toate
nociceptiile determina durere dar nu toate
durerile provin din nociceptie.



Fiziopatologia durerii acute

* Durerea acuta este determinata in principal de nociceptie iar reactia cea
mai comuna consta intr-o componenta motorie si una cognitiva.

e Durerea acuta este durerea cauzata de un stimul lezional prin:
— proces patologic
— functie anormala a muschilor si viscerelor
— alte leziuni.

Tn aparitia durerii sunt implicate 4 procese fiziologice:
* transductia

* transmisia

* modularea

* perceptia

Durerea se asociaza cu un raspuns neuro-endocrin proportional cu
intensitatea durerii.



Tipuri de durere acuta

e posttraumatica

* postoperatorie

e obstetricala

* din cadrul bolilor interne acute

Elementele care ilustreaza fenomenul dureros si care
conduc spre un diagnostic precis sunt:

e calitatea

* severitatea
e durata

* |ocalizarea



Durerea nociceptiva

e durere somatica

— superficiala - stimulul nociceptiv se afla la nivelul pielii,
tesutului subcutanat sau mucoaselor. Este foarte bine
localizata si are senzatie ascutita, de intepatura sau arsura

— profunda: - stimulul se afla la nivelul muschilor,
tendoanelor, oaselor, articulatiilor. Este mai putin
localizata, este surda.

* durerea viscerala: cauzata de un proces patologic sau
o functie anormala a unui organ sau a invelisurilor
sale.



Caile de transmitere ale durerii:

* Primul neuron - se afla localizat in ganglionii spinali situati in
gaurile vertebrale (pe radacina spinala posterioara)

* Al doilea neuron - se gaseste in cornul posterior ipsilateral.
Acesta este format din laminele I-IV Rexed, fiind principalul
punct de modulare a durerii.

* Al treilea neuron - este localizat in talamus. Dupa statia
medulara, talamusul pare sa reprezinte o alta etapa
importanta in procesul complex al nociceptiei. Aici are loc
prelucrarea informatiei nociceptive aferente cu transformarea
acesteia in senzatie.



Caile ascendente

 fasciculul spinotalamic lateral (neospinotalamic) se
proiecteaza in nucleul ventral posterolateral si

contine apecte discriminative ale durerii: localizare,
intensitate, durata

e fasciculul spinotalamic medial (paleospinotalamic) se
proiecteaza in talamusul medial fiind responsabil de
medierea reactiilor vegetative si a caracterului
neplacut, emotional al perceptiei nociceptive.



Proiectii corticale

e Scoarta cerebrala reprezinta ultimul releu de procesare a
informatiei dureroase, procesul constand in constientizarea
durerii. Exista arii somestezice principale si secundare.
Durerea poate fi perceputa si la nivel subcortical. Durerea nu
trebuie confundata cu nociceptia, termenul durere non-
nociceptiva fiind durerea psihogena sau neurogena, iar
durerea nociceptiva fiind durerea din inflamatie.

* De la nivelul ariilor corticale somestezice si asociative pornesc
fibre eferente spre sistemul limbic, talamus, substanta cenusie
periapeductala, substanta reticulara contribuind la formarea
principalelor sisteme inhibitorii descendente.



Raspunsul sistemic la durerea acuta

e Cardiocirculator - tahicardie, hipertensiune,
rezistenta vasculara crescuta, cresterea necesarului
miocardic de oxigen

* Respirator - hiperventilatie, travaliu respirator
crescut, scaderea reflexului de tuse, scaderea
clearencelui mucociliar, scaderea miscarilor toracice,
hipoxemie pana la hipoventilatie.

* Gastrointestinal - hipersecretia aciditatii gastrice cu
aparitia ulceratilor de stres, greata, varsaturi,
constipatie, distensie abdominala, ileus



Raspunsul sistemic la durerea acuta

Urinar - cresterea tonusului sfincterian, retentie urinara

Hidroelectrolitic - retentie hidrosalina, cresterea excretiei de
potasiu

Echilibrul fluido-coagulant - cresterea adezivitatii plachetare,
scaderea fibrinolizei, hipercoagulabilitate

Imunitar - leucocitoza cu limfopenie, deprimarea sistemului
reticulo-endotelial cu predispozitie la infectii

Raspuns metabolic (glucidic, proteic, lipidic) - hiperglicemie,
rezistenta la insulinag, intoleranta glucidica, balanta azotata
negativa, cresterea acizilor grasi liberi

Raspuns comportamental - anxietate, reactii emotionale
negative, tulburari de somn, depresie sau furie.



Factori care influenteaza sensibilitatea dureroasa

factori fiziologici

— varsta

— ritmul circadian

— sexul

— cicluc ovulator, menstrual
— variatia presiunii arteriale

factori psihologici

anxietatea de baza

extroversiunea

manipularea atentiei de la stimulul dureros
iImportanta sugestiei

fenomenele memoriei dureroase



Caracteristicile unei evaluari ideale ale
durerii

sa asigure o metoda sensibila, dar fara posibilitatea de
influentare intalnita la alte metode de evaluare

sa asigure o informare imediata asupra acuratetii si
credibilitatii

sa separe aspectele senzorial-discriminative ale durerii de
calitatile sale hedonice

sa evalueze durerea experimentala si clinica cu aceleasi scale,
permitand compararea

sa asigure scale absolute care sa permita evaluarea in timp a
durerii in grupe si intre grupe



Masurarea durerii este importanta

pentru a determina intensitatea, calitatea si
durata durerii

pentru a ajunge la diagnostic
pentru a conduce la alegerea tratamentului

pentru a evalua eficienta relativa a diferitelor
tratamente



Scala anlalogic vizuala (VAS)

cursor
I 6 7 & 9 10

fara durere durerea cea
mal rea

1 2 3 4 3




Scala verbala (VS)

fara durere
durere usoara
isconfort dureros
urere severa
urere neplacuta

urere intolerabila



Tratament

* Tratamentul antialgic se da cand scala verbala
> 1 sau cand scala VAS > 3.

Exista mai multe modalitati de tratament:

e tratamentul farmacologic

e stimularea electrica transcutanata a nervilor
* hipotermia

e acupunctura



Mijloace farmacologice:

* Opiode: morfina, petidina, fentanil — administrate im sau ivin
bolus sau in perfuzie. O forma mai moderna este patient-
controlled analgesia (PCA): bolnavul isi administreaza singur
doza de analgetic, printr-un dispozitiv automat, fara a putea
insa trece dincolo de o doza maximala reglata anterior. Exista
si calea de administrare a opiodelor transdermal.

* Analgezia regionala: pe cateter epidural prin care se
administreaza un anestezic local +/- un opioid. Este util Tn
analgezia postoperatorie, la bolnavii arteriopati, in decursul
travaliului.

* Antiinflamatoarele nesteroidice (NSAID) de tipul diclofenac,
indometacin; anti-COX2 (parecoxib, celecoxib) si analgetile
minore (metamizol, paracetamol) completeaza posibilitatile
terapeutice analgetice.



