GHIDURI PENTRU SEDARE SI ANALGEZIE LA

PACIENTUL CRITIC

Claudiu Zdrehus

In acest capitol am incercat si dezbatem
utilizarea optima a sedativelor si analgeticelor
la pacientul critic din terapie intensiva, prin
prisma recomandarilor din literatura aparuta dupa
1995, bazate in principal pe ghidurile elaborate
de American College of Critical Care Medicine
(ACCM) si de Society of Critical Care Medicine
(SCCM) (1,2). Ne vom referi in principal la seda-
rea si analgezia prelungite, la pacientii adulti din
terapia intensiva, menfinerea unui nivel optim
de confort si siguranta la pacientul critic fiind
un deziderat permanent.

ANALGEZIA

Analgezia este definita ca si absenta
perceptiet durerii sau a altor stimuli nociceptivi.
Pacientii critici din terapie intensiva, In mod
obisnuit, prezintd durere sau diferite grade de
disconfort fizic datorate unor factori multipli cum
ar fi bolile preexistente, procedeele invazive sau
traumatismele. Durerea s1 disconfortul pacien-
tilor pot fi generate si de: dispozitivele tera-
peutice (cateterele, drenurile, dispozitivele de
ventilatiec noninvazive sau sondele endotraheale),
nursingul (aspirarea cailor aeriene, fizioterapia,
scimbarea pansamentelor sau mobilizarea), céit
si de imobilizarea prelungita (3,4). Durerea
persistentd poate determina tulburari de somn cu
epuizare si dezorientare. Agitatia aparuta la
pacientii din terapia intensiva se poate datora si
unui tratament inadecvat al durerii. Prezenta
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durerii duce la aparitia unui stres caracterizat prin
tahicardie, consum crescut de oxigen la nivel
miocardic, hipercoagulabilitate, imunosupresie
sau catabolism exagerat.(5,6) O combinatie
judicioasd intre analgetice si sedative poate
ameliora raspunsul la stres al pacientului critic
(7,8). Durerea poate genera si disfunctie pulmo-
nard prin ridigizarea sau spasmul musculaturii
respiratorii, ceeea ce poate duce la limitarea mis-
carilor peretelui toracic si ale diafragmului (9).
O analgezie eficienta poate diminua compli-
catiile pulmonare, mai ales in perioada posto-
peratorie (10).

Perceptia durerii poate fi influentatd de mai
multi factori cum ar fi asteptarea unei experiente
dureroase, o experienta dureroasa anterioara, sta-
tusul emotional si procesele cognitive ale
pacientului (11). Este foarte important sa se
stabileasca un program adecvat de management
al durerii (12).

EVALUAREA DURERII

Toate studiile din literatura, care se refera
la durerea pacientilor critici, subliniaza
importanta unei documentari consistente sia unet
evaluari sistematice (13). Cel mai bun indicator
al prezentei durerii este relatarea pacientului (14).
Localizarea, caracterul, factorii de agravare sau
ameliorare §1 intensitatea durerii trebuie evaluate
ulterior. Evaluarea intensitatii durerii se poate
realiza cu ajutorul scalelor unidimensionale
pentru durere: scala verbala (VRS), scala analoga
vizuald (VAS) si scala numerica (NRS). VAS este
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reprezentatd de o rigla de 10 cm, la capete avand
indicate 1n scris lipsa durerii si, respectiv durerea
severd. Desi nu a fost specific testatd pentru
terapia intensiva ea este frecvent utilizata la
pacientul critic, dar pacientii varstnici pot avea
dificultati de evaluare.(15-18) NRS este o scala
gradata de la O la 10, numarul indicat descriind
intensitatea durerii, cifra 10 reprezentind inten-
sitatea maxima a durerii. NRS este de asemenea
folositd in combinatie cu VAS pentru evaluarea
durerii la pacientii din chirurgia cardiaca (17).
Datorita faptului ca pacientii pot completa NRS
prin scris sau verbal si pentru ca este aplicabila
la pacientii din toate grupele de varsta, NRS este
de preferat in locul VAS la pacientii critici (19).

Chestionarele multidimensionale de eva-
luare a durerii, cum sunt McGill Pain Questio-
naire (MPQ) si Wisconsin Brief Pain Questio-
naire (BPQ), si care masoara intensitatea durerii,
dar si componetele senzoriala, afectiva si com-
portamentala ale sale, prin faptul ca sunt greu de
administrat nu sunt practic aplicabile la pacientii
din terapia intensiva (18,20).

Cel mai eficient indicator al intesitatii
durerii raimane relatarea pacientului, dar pacien-
tul critic este de cele mai multe ori In imposi-
bilitatea de a comunica nivelul durerii sale, mai
ales daca este sub influenta sedativelor, anesteziei
sau a relaxantelor musculare. Nici VAS si nici
NRS nu sunt capabile sa evalueze corect durerea
fiind bazate pe capacitatea pacientilor de a
comunica cu personalul de Ingrijire. O incercare
de evaluare a durerii la pacientii din terapie
intensiva a fost combinarca VAS cu scala faciala,
dar nu a avut eficienta scontatda pe masura ce
durerea crestea in intensitate (15). Intr-un alt
studiu s-a folosit scala descriptiva verbala (VDS)
combinatd cu scala comportamentala a durerii,
aceastd combinatie ardtand o corelare moderata
cu intensitatea durerii la pacientii aflati in
perioada postoperatorie (21). Scala bazatd pe
parametri fiziologici si comportamentali
evalueaza comportamentul legat de durere
(miscarile, expresia faciala, postura) si indicatorii
fiziologici (frecventa cardiaca, tensiunea arte-
riala, frecventa respiratorie). Evaluarea acestor
parametri nespecifici poate duce la interpretari
eronate ce pot avea ca rezultat subestimarea
intensitatii durerii suferite de pacient (22-26).
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Evaluarea cea mai eficienta a durerii se
pare ca depinde de capacitatea pacientului de a
comunica si de capacitatea personalului de
ingrijire in a evalua corect durerea prin prisma
parametrilor comportamentali si a indicatorilor
fiziologici.(19)

TERAPIA ANALGETICA

Pentru mentinerea confortului pacientului
in terapie intensiva sunt foarte importante si
masurile nonfarmacologice cum sunt: pozitio-
narea adecvata, stabilizarea fracturilor si
eliminarea stimulilor fizici iritativi (de ex.
pozitionarca corecta a tubului endotraheal
conectat la ventilator pentru a evita tractionarea
sa). De asemenea confortul termic al pacientului
prin incalzire sau racire adecvate este foarte util.

Masurile farmacologice includ: opioidele,
antiinflamatoriile nonsteroidiene (NSAID),
acetaminofenul.

Selectarea unui anumit medicament
analgetic depinde de farmacologia sa si de
potentialele efecte adverse. Cele mai importante
caracteristici ale celor mai utilizate analgetice
opioide si nonopioide sunt prezentate in tabelul
1.(27,28,29) Atributele dorite ale unui analgetic
opioid sunt instalarea rapida a efectului, dozarea
usoara, acumulare scdzuta si costul scazut.
Fentanylul are durata de instalare a efectului cea
mai rapida, dar repetarea dozelor poate duce la
acumulare si efecte prelungite. Morfina are o
durata de actiune lunga, asa ca se prefera utili-
zarea unor doze intermitente, desi poate apare
hipotensiunea arteriala datorata vasodilatatiei s1
formarea unui metabolit activ care duce la sedare
prelungita in cazul coexistentei unei insuficiente
renale. Petidina produce un metabolit activ care
este neurotoxic (putand determina agitatie,
tremuraturi, delir si convulsii) si poate inter-
actiona cu antidepresivele (fiind contraindicata
la pacientii cu tratament cu inhibitori de mono-
aminoxidaza sau cu antiserotoninice selective)
(30,31). Codeina, datoritd efectului sdu slab anal-
getic, nu este foarte utila. Remifentanilul utilizat
in infuzie continud poate fi eficient in terapia
intensiva, mai ales la pacientii la care se doreste
evaluarea neurologica, avand durata foarte scurta
de actiune (32).



Farmacologia analgeticelor

Tabelul 1.

Analgetic Poza - T1/2 Metabolizare Metaboliti Efecte Doza bolus Admm.lStr? re
echivalenta adverse continud
Fentanyl 200 pg 1,5-6 ore Oxidare Nu are Rigiditate 0,35-1,5 pg/kg 0,7-10
metaboliti, musculara la | iv.la's-1ora ng/kg/ora
cumuleazd doze mari 10-30 pg/kg
Hidromorfon 1,5 mg 2-3 ore Glicuronoconjugare Nu [ ... iv.lal-2ore | 7-15 pg/kg/ora
0,01-0,15
mg/kgi.v. la 0,07-0,5
Morfina 10 mg 3-7 ore Glicuronoconjugare Da (sedare) Eliberare de 1-2 ore mg/kg/ora
histamina Nu se
De evitat cu recomanda Nu se
Petidina 75-100 mg 3-4 ore Demetilare si Da IMAO i IS Nu se recomanda
hidroxilare (neuroexcitator) | Eliberare de recomandi Nu se
Codeina 120 mg 3 ore Demetilare si Da (sedare, histamina, recomandi
glicuronoconjugare analgezie) analgezie slaba
Remifentanil | ... 3-10 min Esterificare Nu HDS, insuf 15-30 mg iv la 0,6-15
plasmatica renala 6 ore, se scade ng/kg/ora
Ketorolac | ... 2,4-8,6 ore Renala Nu dozalapeste | ...
65 ani sau gr
sub 50 kg, nu
mai mult de 5
zile
1,8-2,5 ore 400 mg po la
2 ore HDS, insuf 4-6 ore
renala 325-650 mg po
Ibuprofen | ... Oxidare Nu ... la4-6o0re | ...
Acetaminofen | ... Conjugare L e e e

Existenta insuficientei renale si a insufi-
cientei hepatice poate altera eliminarea
opioidelor sau a metabolitilor lor, in aceste cazuri
fiind necesard ajustarea dozelor si urmarirea
riguroasd a efectelor prelungite. De asemenea
pacientii varstnici au necesar mai scazut de
opioide (27,28,33,34).

Efectele adverse ale opioidelor sunt foarte
importante in terapia intensiva pentru ca apar
frecvent si pot influenta negativ evolutia
pacientilor. Ingrijoratoare sunt efectele respi-
ratorii, hemodinamice, asupra sistemului nervos
central si cele gastrointestinale. Depresia respi-
ratorie fiind de maxima importanta la pacientii
in respiratie spontana sau la cei cu suport
ventilator partial. Hipotensiunea arteriald poate
surveni in special la pacientii instabili hemodi-
namic, la cei hipovolemici sau la cei cu un tonus
simpatic crescut (35). Hipotensiunea determinata
de opioide la un pacient normovolemic este
rezultatul unei combinatii intre simpaticoliza,
bradicardie mediata vagal si eliberare de hista-
mina (atunci cand sunt folosite morfina, codeina
sau petidina) (36). Deprimarea constientei poate
impieta asupra evaludrii pacientului in stare
critica, iar halucinatiile pot determina agravarea
starii de agitatie la unii pacienti. Staza gastrica

si ileusul dinamic, prezente frecvent la pacientul
in stare criticd, pot fi agravate de opioide (37,38).
In aceste cazuri profilaxia constipatiei cu laxative
si alimentatia pe sonda enterala pot fi utile (39).
Opioidele pot determina si cresterea presiunii
intracraniene la pacientii cu traumatisme cranio-
cerebrale, dar nu se cunoaste cu precizie semni-
ficatia clinica (40,41).

TEHNICI DE ADMINISTRARE A
OPIOIDELOR

Profilaxia durerii este mult mai eficienta
decét tratarea ei dupa ce a aparut. Atunci cand
pacientului i se face terapia durerii la cerere, de
cele mai multe ori dozele sunt insuficiente si
administrate cu oarecare Intarziere, desi impactul
asupra evolutiei nu este inca pe deplin docu-
mentat (42). Analgeticele ar trebui administrate
in mod continuu sau la intervale regulate, cu
administrarea unor doze suplimentare la cerere
(14). Administrarea intravenoasa presupune
utilizarea unor doze mai mici decat cele pentru
administrarea intramusculara. Administrarea
intramusculard a opioidelor este contraindicata
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Este pacientul
confortabil si fara
dureri?

NU DA
Dg si tratamentul Evaluare zilnica

cauzelor reversibile Tr_ezire Zilnica. .
Continuarea terapiei

Bolusuri mai dese de 2 ore
— admnistrare continua de
opioid sau sedativ

1. Tratament
nonfarmacologic,
ambiantd adecvata

(2. Evaluarea durerii cu
scalele pt durere

(3. Evaluarea sedarii in caz
de anxietate si agitatie

L (scale pt sedare)

-propofol 5  pg/kg/min,
evaluare la 5 min
-lorazepam 1-4 mg iv la 10-
20 min

( 4. evaluarea delirului
(scale pt delir)

Exista durere:
Pacient instabil hemodinamic
-Fentanyl 25-100ug iv la 5-15
min
-Hidromorfon 0,25-0,75 mg iv
Pacientstabil hemodinamic
-Morfina 2-5 mg la 5-15
min
Agitatie acuta:
-Midazolam 2-5 mg iv
la 5-15 min
Figura 1.
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Haloperidol 2-10 mg iv
la 20-30 min, apoi 25%
din doza la 6 ore




la pacientii instabili hemodinamic datoritd per-
fuziei tisulare alterate si a absorbtiei variabile.
n administrarea intravenoasa continua, stabilirca
unui protocol care include trezirea zilnica prin
intreruperea analgeticului si a sedarii, a dus la o
mai buna titrare a analgeticului si utilizarea unor
doze mai reduse (43). De asemenea trezirea zil-
nica a permis scurtarea perioadei de ventilatie
mecanica $i a duratei de internare in terapia inten-
siva (43). In figura 1 prezentim un algoritm de
utilizare a analgeticelor la pacientul ventilat
mecanic.

La pacientul noncritic, analgezia controlata
de pacient (PCA) are avantajul ca asigurd o con-
centratie constanta de analgetic, o analgezie de
calitate, sedare minima, consum mic de opioid si
efecte adverse mai putine, inclusiv depresia
respiratorie (10,44). De asemenea se poate utiliza
un ritm bazal de perfuzie care sa asigure confortul
nocturn al pacientului. Dispozitivul PCA poate fi
utilizat in sistemul ,,nurse-controlled analgesia’.

Analgezia cu fentanyl poate fi administrata
cu ajutorul unui plasture (patch), mai ales la
pacientii stabili hemodinamic care au necesar
analgetic cronic. Patch-ul asigura o administrare
continud, dar absorbtia analgeticului variaza in
functie de permeabilitate, temperatura, perfuzia
tisulara si de grosimea dermului. Astfel exista
variatili mari intre pacienti in ceea ce priveste
concentratia plasmatica. Patch-ul cu fentanyl nu
se recomanda pentru tratamentul durerii acute,
deoarece efectul sau maxim apare de abia dupa
12-24 de ore.

Utilizarea antagonistilor de opioide, cum
este naloxonul, nu se recomanda la pacientii care
au primit tratament analgetic de durata cu
opioide, putand determina fenomene de sevraj
cu greturi, tulburari cardio-circulatorii sau
aritmii. Analgeticele agonist-antagoniste cum
sunt nalbufina, butorfanolul sau buprenorfina,
pot determina si ele fenomene de sevraj si trebuie
evitate dupa utilizarea de durata a opioidelor (19).

ANALGETICELE NONOPIOIDE
(NSAIDS)

NASIDs determina analgezie prin inhi-
barea competitiva, neselectica a ciclooxigenazeli
(COX), dar pot determina si reactii adverse ca

hemoragii digestive, tulburari de coagulare prin
inhibare plachetara sau insuficienta renala.
Pacientii hipovolemici, cei varstnici sau cei cu
afectiuni renale preexistente sunt mult mai
susceptibili sd dezvolte insuficientd renald la
administrarea de NSAIDs (46). Utilizarca
prelungitd, mai mult de 5 zile, a ketorolacului s-
a asociat cu cresterea de doua ori a riscului de
hemoragii digestive sau la nivelul plagii
operatorii. De asemenea NSAIDs sunt contrain-
dicate la pacientii astmatici si la cei cu alergie la
aspirina (47,48).

Utilizarea NASIDs reduce necesarul de
opioide, cu toate ca beneficiul analgetic al
acestora la pacientul critic nu a fost pe deplin
demonstrat inca. Efectul benefic al inhibitorilor
COX-2 la pacientul critic este Incd in curs de
studiu, cu toate ca acestia produc complicatii
digestive mai putine chiar la utilizarea de durata,
spre deosebire de celelealte NSAIDs. (49).

Acetaminofenul este un analgetic care se
utilizeaza in tratamentul durerii de intensitate
moderatd. In combinatie cu un opioid, acetami-
nofenul are un efect analgetic mult mai mare
decat doze mari din opioidul respectiv (50).
Totusi rolul acetaminofenului la pacientul critic
se rezuma la tratamentul durerii de intensitate
mica sau ca antipiretic. Precautii trebuie luate in
legatura cu hepatotoxicitatea sa la doze mari,
astfel ca la pacientii denutriti sau cu insuficienta
hepatica trebuie evitat, iar la pacientii cu
antecedente de consum de alcool dozele se reduc
la maximum 2g/zi (51).

Tramadolul, utilizat mai ales pentru trata-
mentul durerii postoperatorii de mica intensitate,
nu determind depresie respiratorie, nu are efecte
majore toxice sau potential de a crea dependenta.
Este de real folos la pacientii care sunt alergici la
NSAIDs, la varstnici si in chirurgia de o zi (45).

SEDAREA

Sedativele se utilizeaza ca adjuvanti pentru
tratamentul agitatiei si al anxietatii. Cauzele
anxietatii la pacientul critic sunt multifactoriale
si de cele mai multe ori secundare faptului ca
pacientul nu poate comunica eficient, existentei
zgomotului continuu (alarme, personal galagios,
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aparaturd zgomotoasd), lumina permanenta si
unei stimuldri permanente (ca analgezie inadec-
vata, repozitionari, lipsa de mobilitate sau tempe-
ratura camerei). Lipsa de somn sau alte motive
care duc la internarea in terapie intensiva deter-
mina cresterea anxietatii pacientilor, peste 50%
dintre pacientii din terapie intensiva prezentand
anxietate sau tulburari de somn (33,52).

Agitatia este des intalnita la pacientii din
terapie intensiva, indiferent de varsta, incidenta
sa putand ajunge la 71% dintre pacienti (33). Agi-
tatia are si ea cauze multiple cum ar fi: anxictatea
extrema, delirul, efectele adverse ale medicatiei
sau durerea (33). Totusi nu toti pacientii anxiosi
vor deveni agitati. Atunci cand unul din pacienti
prezintd semne de anxietate sau agitatie, prima
prioritate este sd se deceleze si sd se trateze
tulburarile fiziopatologice care pot fi cauza lor
cum ar fi: hipoxemia, hipoglicemia, hipotensiu-
nea, durerea sau sindroamele de sevraj la alcool
sau droguri (53,54).

Studiile recente au confirmat cd agitatia
poate avea efecte negative asupra pacientilor
determindnd disfunctie ventilatorie, cresterea
consumului de oxigen si scoaterea accidentala a
sondelor si cateterelor (33,55,56). Utilizarea
sedativelor poate imbunatati toleranta pacientilor
fatd de mediul si procedeele specifice din terapia
intensiva, reducand raspunsul la stres (57). Utili-
zarea sedativelor pentru mentinerea confortului
si sigurantei pacientilor este esentiala si face parte
integrantd din orice plan terapeutic din terapia
intensiva (TT). Sedarea pacientilor ventilati meca-
nic este frecvent necesara, dar trebuie adaptata
fiecarui pacient in parte si evaluatd individual.
Sedativele pot fi administrate intermitent, la
intervale regulate, sau atunci cand este nevoie,
astfel Incat sa asigure o sedare eficienta (19).

Administrarea unui analgetic poate fi cea
mai adecvatd masura terapeutica acolo unde
durerea este cauza agitatiei. Cu toate c opioidele
produc sedare, ele nu diminua starea vigila si nu
produc amnezia evenimentelor stresante traite de
pacient sau produse in prezenta sa (58). Fara a
utiliza sedative pentru efectul lor amnezic, foarte
multi pacienti vor raiméne cu amintiri neplacute
si chiar infricosdtoare despre internarea in TI,
ceea ce poate conduce la aparitia simptomelor
unui stres posttraumatic (21,59). Datele din
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literaturd sugereaza ca 4-15% dintre pacientii
externati din TI, pot dezvolta simptomele unui
stres posttraumatic (60,61,62). Pe de alta parte
exista cazuri in care pacientii tratati cu sedative
amnezice, paradoxal pot deveni agitati si chiar
dezorientati pentru cd nu-si pot aminti unde se
afla sau care este motivul pentru care sunt
internati in TT (19).

EVALUAREA SEDARII

Evaluarea subiectiva a sedarii si
agitatiei.

Evaluarea cat mai frecventa a gradului de
sedare sau agitatie poate ameliora considerabil
terapia cu sedative, astfel incét sa obtinem efectul
dorit (63,64). O scala ideala de evaluare a sedarii
ar trebui sd dea informatii care se pot usor
inregistra, descriu cu acuratete gradul de sedare
sau agitatie, fiind un ghid util pentru terapia cu
sedative si se pot aplica pacientului critic din TI.
Exista multe scale ale sedarii, dar nu exista inca
una care sa fie pe deplin infailibila (63). Totusi
exista studii care arata ca scala Ramsay com-
binatd cu un protocol de sedare a redus perioada
de ventilatie mecanica si timpul de internare in
TI (64). Scala Ramsay masoara trei nevele a starii
de constientd si trei nivele ale starii de somn
(tabelul 2). Se pare ca are o acuitate acceptabila
comparativ cu SAS, dar nu poate face o depar-
tajare prea clara si o descriere specifica a fiecarui
nivel in parte (65), dar rdmane larg utilizata in
clinica.

Scala Riker de sedare-agitatie (SAS) s-a
dovedit a fi prima scala utilizabila la pacientul
critic adult (65). SAS acorda scoruri in functie
de starea de constienta si agitatie a pacientului,
folosind 7 nivele care descriu comportamentul
(tabel 2). Scala de evaluare a activitatii motorii
(MAAS), adaptata dupa SAS, si-a dovedit si ea
valoarea si utilitatea la pacientul critic (66).
Foloseste 6 parametri care descriu comportamen-
tul motor al pacientului la stimulare (tabel 2).
Scala Vancouver si Calmness (VICS) poate fi
folosita de asemenea la evaluarea sedarii pacien-
tului critic adult (67). Cu scala VICS pacientii
pot fi evaluati independent in legatura cu abilita-



Tabelul 2.

Scalele utilizate pentru evaluarea sedarii si agitatiei

Scor Parametri Descriere
Scala Riker (SAS)

7 Periculos, agitat Pacientul trage de tubul traheal,
catetere, se ridicd din pat, agresiv
cu personalul

6 Foarte agitat Agitat in pat, necesitd contentie,
muscd sonda

5 Agitat Anxios sau usor agitat, incearcd
s se ridice, se calmeazi la
indicatia verbala

4 Calm, cooperant Calm, se trezeste usor, raspunde
la comenzi

3 Sedat Se trezeste greu la stimuli verbali
sau atingere, dar adoarme la loc,
urmeazd comenzi usoare

2 Foarte sedat Se trezeste la stimuli fizici, dar nu
comunici sau urmeazi comenzi,
se poate migca spontan

1 Netrezibil Raspuns minim sau absent la
stimuli nociceptivi, nu comunicd

Scala de evaluare motorie
(MAAS)

6 Periculos, agitat Pacientul trage de tubul traheal,
catetere, se ridicd din pat, agresiv
cu personalul, nu se calmeazd
cand este rugat

5 Agitat Tendinta de a se ridica, scoate
membrele din pat i nu raspunde
la comenzi sistematic

4 Nelinistit in pat, dar cooperant Se migca fard stimul extern, se
dezveleste, trage de asternuturi,
dar raspunde la comenzi

3 Calm si cooperant Se misca fara stimul extern, isi
aranjeaza singur hainele,
raspunde la comenzi

2 Raspunde la atingere sau la apelarea | Deschide ochii sau intoarce capul

numelui spre stimul, miscd membrele la
atingere sau la apelarea numelui

1 Raspunde doar la stimuli nociceptivi | Deschide ochii sau intoarce capul
spre stimul, miscd membrele la
stimuli nociceptivi

0 Nu raspunde Nu se misca la stimuli nociceptivi

Scala Ramsay

1 Treaz Anxios §i agitat

2 Cooperant, orientat si linistit

3 Rispunde doar la comenzi

4 Doarme Raspuns promt la lumina sau la
stimuli verbali puternici

5 l Raspuns slab la lumina sau la
stimuli verbali puternici

6 Nu raspunde la lumind sau la
stimuli verbali puternici

Scala Richmond (RASS)

+4 Combativ Combativ sau violent, periculos
pt personalul de ingrijire

+3 Foarte agitat Trage de tubul traheal, catetere,
agresiv cu personalul

+2 Agitat Se mobilizeaza frecvent in pat
fara motiv sau prezinta asincronie
cu ventilatorul

+1 Nelinistit Anxios, fard miscari agresive

0 Alert si calm

-1 Usor ametit Nu este pe deplin alert, dar poate
std treaz mai mult de 10 sec,
priveste spre vocea care il
apeleazad

-2 Sedare usoara Nu poate sta treaz mai mult de 10
sec, priveste spre vocea care il
apeleazad

-3 Sedare moderatd Se misca, dar nu priveste spre cel
ce-1 apeleaza

-4 Sedare profunda Nu raspunde la voce, dar se misca
la stimuli nociceptivi

-5 Netrezibil Nu raspunde la stimuli verbali

sau nociceptivi
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tea de a interactiona i comunica si de asemenea
se poate evalua nivelul activitatii si a repausului.
Scala Comfort a fost si continua sa fie larg utili-
zata in TI, dar poate fi aplicata doar la copii (68).
Scala Richmond de agitatie si sedare (RASS),
bazata pe evaluarea a 5 niveluri de sedare, cu
scoruri de 0-10, are si ea anumite limite. Se
bazeaza pe capacitatea vizuald si auditiva a
pacientilor si astfel nu poate fi utilizata cu
acuratete la pacientii critici (126).

Nivelul optim de sedare al unui pacient in
terapie intensiva este atins cAnd avem un pacient
calm, care poate fi trezit usor, 1si pastreaza ciclul
normal de veghe si somn, dar unii pacienti pot
avea nevoie de o sedare mai puternica pentru a
facilita ventilatia mecanica. Nivelul de sedare se
stabileste la inceputul administrarii sedativelor
si trebuie reevaluat periodic in functie de
schimbarile care se produc in evolutia
pacientului.

EVALUAREA OBIECTIVA A SEDARII.

Evaluarea prin teste obiective a nivelului
sedarii unui pacient poate fi utild atunci cand
pacientul este profund sedat sau cand terapia cu
blocante neuromusculare Tmpiedica evaluarea
compotamentala. Semnele vitale, cum sunt
frecventa cardiaca si tensiunea arteriala, nu sunt
parametrii specifici sau destul de sensibili pentru
a determina nivelul sedarii la pacientii critici.
Parametri obiectivi care se folosesc in aceste
cazuri sunt contractilitatea esofagului inferior si,
in special, electroencefalograma (EEG) pacien-
tului. De exemplu, indicele bispectral (BIS) este
o metoda care a demonstrat o evaluare eficienta
a hipnozei la pacientii anesteziati (69). Desi BIS
poate reprezenta o metoda obiectiva de evaluare
a sedarii sau de determinare a efectelor hipnoti-
celor, ea pare sa aiba unele limite atunci cand se
utilizeaza la pacientii din T1 (70,71). Scorul BIS
poate varia foarte mult la pacientii care au acelasi
scor subiectiv de sedare, scalele subiective de
evaluare fiind mult mai fidele in a evalua sedarea
usoara (70,71). Totusi BIS pare sa fie util la
pacientii comatosi sau la cei cu bloc neuromus-
cular dar utilizarea sa de rutind nu a confirmat
inca. Intr-un studiu recent, Mc Dermott si colab.
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au evaluat utilizarea BIS in cursul sedarii la copiii
ce au fost sedati pentru diferite procedee tera-
peutice sau diagnostice de electie si au constatat
ca exista o buna corelatie intre BIS si alte scale
de sedare (72). De asemenea s-a constatat o core-
latie statistic semnificativa intre valorile BIS si
cele date de RASS, SAS si scala de coma
Glasgow la pacientii critici cu traumatisme
cranio-cerebrale (73). BIS s-a corelat cu RASS
si la pacienti critici care au fost sedati cu
dexmedetomidina in TI (125).

Evaluarea cdt mai eficientd a sedarii la
pacientii din terapie intensiva ar putea fi facuta
combinand metodele obiective de evaluare a
sedarii (BIS) cu cele subiective.

TERAPIA SEDATIVA

Terapia sedativa trebuie sa se ghideze pe
baza evaluarilor prin metode subiective si obiec-
tive, pentru a evita cat mai mult posibil sedarea
prea profunda sau pe cea insuficienta. Sedarea
prea profunda poate determina prelungirea
perioadelor de ventilatie mecanica, iar sedarea
superficiala poate fi si ea dezavantajoasa (125).

Benzodiazepine

Benzodiazepinele sunt sedative si hip-
notice care blocheaza receptionarea si inmagazi-
narea informatiilor noi si a experientelor potential
neplacute producand o amnezie anterograda, dar
fara a produce o amnezie retrograda. Desi nu au
proprietdti analgetice ele moduleaza efectul
analgetic al opioidelor (73). Benzodiazepinele
diferd intre ele 1In ceea ce priveste potenta,
debutul efectului, durata de actiune, absorbtia,
distributia, metabolismul si prezenta sau absenta
metabolitilor activi (tabel 3). Intensitatea si
durata de actiune a benzodiazepinelor depind de
varsta pacientilor, patologia asociata, abuzul de
alcool in antecedente si de medicatia asociata,
necesitdnd titrarea individuala a dozelor.
Pacientii varstnici au un clearence scazut al
benzodiazepinelor sau al metabolitilor lor, au un
volum de distributie mai mare ceea ce duce la o
eliminare prelungita a lor (74). Alterarile functiei
hepatice sau renale pot de asemenea sa Inceti-



Farmacologia sedativelor

Tabelul 3.

Sedativul Debu't}ll T 12 Metabolism Metal')olit Efecte Doza Admin.istrflre
dozei iv activ adverse bolus continud
Diazepam | 2-5 min 20- Demetilare si Da Flebita 0,03-0,1 | ...
120ore hidroxilare prelungeste mg/kg la
actiunea 12-6ore
Lorazepam | 5-20min | 8-15 | Glicuronoconjugare Nu Acidoza, 0,02-0,06 0,01-0,1
ore isuficient mg/kg la mg/kg/ora
renal3 in doze 2-6 ore
mari
Midazolam | 2-5min 3-11 Oxidare Da | ... 0,02- 0,04-0,2
ore prelungeste 0,08mg/kg mg/kg/ora
actiunea la ¥2-2ore
Propofol 1-2 min | 26-32 Oxidare Nu Cresterea | ... 5-80
ore trigliceridelor, mg/kg/min
durere la
injectare
Haloperidol 3-20 18-54 Oxidare Da Prelungirea 0,03-0,15 0,04-0,15
min ore intervalului mg/kg la mg/kg/orad
QT 15-6 ore

neasca clearence-ul benzodiazepinelor si al
metabolitilor lor (75).

Tratamentul cu benzodiazepine trebuie
titrat adecvat, de cele mai multe ori necesitand
doze de incarcare repetate. Pacientii instabili
hemodinamic pot prezenta hipotensiune la admi-
nistrarea sedarii cu benzodiazepine. Mentinerea
sedarii cu doze intermitente, regulate sau la
nevoie de diazepam, lorazepam sau midazolam
pot fi utile in atingerea nivelului de sedare dorit
(76). Totusi pacientii care au nevoie de doze
bolus frecvente pentru a mentine nivelul de
sedare dorit pot beneficia de administrarea seda-
tivelor in infuzie continua, utilizdnd la inceput
dozele minime. Infuzia continua trebuie utilizata
cu precautie deoarece acumularea sedativului sau
a metabolitului sdu activ poate produce un nivel
prea ridicat i nedorit al sedarii. Pentru a preveni
efectele sedative prelungite, nedorite necesarul
de sedare al pacientilor trebuie reevaluat frecvent
(64). Totusi perioadele de trezire care apar dupa
cateva zile de sedare pot fi total imprevizibile in
activitatea clinica. Pe de alta parte s-au raportat
cazuri de tahifilaxie la benzodiazepine care pot
aparea de la cateva ore la cateva zile de tratament,
necesitdnd cresterea dozelor (76). Desi sunt
putine date in literatura s-au observat cazuri de
agitatie paradoxala in cursul sedarii usoare,
acestea putand fi puse pe seama amneziei $i
dezorientdrii determinate de benzodiazepine.

Diazepamul s-a demonstrat ca are un debut
s1 o trezire rapida dupa administrarea unei
singure doze (tabel 3) (77). Datorita metabolitilor
sai, care au actiune de lunga durata, poate apare
un efect sedativ prelungit la doze repetate, dar
acest fapt poate fi acceptabil atunci cand avem
nevoie de o sedare de durata (77).

Lorazepamul are un debut mai lent, dar
doar cateva potentiale interactiuni medicamen-
toase datorita metabolizarii sale prin glicurono-
conjugare (75). Debutul lent al actiunii lorazepa-
mului il face mai putin utilizabil pentru trata-
mentul agitatiei acute. Lorazepamul are un timp
de injumatatire de 12-15 ore astfel ca nu se reco-
manda utilizarea sa in administrare continua. Ca
si alternativa atit lorazepamul cat si diazepamul
pot fi administrate pe cale enterala sub forma de
comprimat sau solutie (78). De mentionat ca doze
mari de solutie de lorazepam (60 mg din solutia
2 mg/ml la fiecare 6 ore) pot determina diaree
din cauza continutului ridicat de solvent,
polietilenglicol si propilenglicol (79).

Midazolamul are un debut rapid si o durata
scurtd de actiune fiind similar diazepamului
(tabel 3) (77). Debutul rapid al midazolamului il
face sa fie preferat pentru tratamentul agitatiei
acute. Efecte cumulative si efecte sedative
prelungite s-au raportat la pacientii critici sedati
cu midazolam care erau obezi, cu hipoalbumi-
nemie si la cei cu insuficientd renala (80).
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Efectele sedative prelungite ale midazolamului
se pot datora si acumularii unui metabolit activ,
alfa-hidroxi-midazolam mai ales la pacientii cu
insuficienta renala (81,74). Inhibarea metaboli-
zarii midazolamului s-a demonstrat si n asocie-
rile sale cu propofol, diltiazem, antibioticele
macrolide si inhibitori ai citocromului P450, ceea
ce a influentat durata actiunii sale (75,82). Intre-
ruperea zilnica a midazolamului cu trezirea
pacientilor si reevaluarea sedarii utilizdnd scala
Ramsay a determinat reducerea necesarului de
midazolam si s-a asociat cu o reducere a duratei
ventilatiei mecanice si a timpului de internare in
TI (43). In timpul trezirilor zilnice pacientul
trebuie supravegheat indeaproape pentru a nu isi
extrage accidental sondele sau cateterele.
Utilizarea de rutind a antagonistilor de
benzodiazepine, cum ar fi flumazenilul, nu se
recomanda la pacientii cu terapie prelungita cu
benzodiazepine din cauza riscului crescut de
aparitie a simptomelor de sevraj si cresterea con-
sumului de oxigen miocardic (83). Totusi dozele
mici de flumazenil, de 0,15 mg, se asociaza cu
putine fenomene de sevraj daca se administreaza
pacientilor care au primit midazolam in infuzie
continua (84). Daca dorim sa utilizdm flumaze-
nilul pentru a testa o potentiald sedare prelungita,
dupa cateva zile de terapie cu benzodiazepine,
se recomanda utilizarea unei doze mici, unice.

Propofolul.

Comparativ cu benzodiazepinele, propo-
folul produce un nivel similar de amnezie la doze
echisedative (85). Totusi in studiile efectuate le
pacientii din TI propofolul nu a produs amnezie
la fel de frecvent ca si midazolamul (58). La fel
ca si benzodiazepinele propofolul nu are
proprietati analgetice. Avantajul propofolului
consta in debutul rapid si durata scurta de actiune
(tabel 3). Cu toate acestea s-au raportat i cazuri
de trezire intarziatd la pacientii la care s-a
administrat propofol continuu, mai mult de 12
ore (86). Farmacocinetica propofolului nu este
influentatd de tulburarile functiei renale sau
hepatice. Propofolul fiind o solutie de emulsie
fosfolipidica cu o capacitate energetica de 1,1
kcal-ml trebuie considerata sursa de calorii,
utilizarea de duratd a unor doze mari putand
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determina hipertrigliceridemie (87,88). Alte
efecte adverse care apar in urma utilizarii propo-
folului pot fi reprezentate de hipotensiune,
bradicardie si durere la injectare. Hipotensiune
arteriala apare mai frecvent la administrarea
dozelor mari in bolus. S-au raportat si cresteri
ale enzimelor pancreatice la pacientii care au pri-
mit propofol pe o perioada lunga de timp (88,89)
Desi au fost raportate cazuri de pancreatita acuta
dupa anestezia cu propofol, nu s-a putut stabili
o relatie de cauzalitate (90). De asemenea utili-
zarea unor doze mari (>66 pg/min) si pe perioade
mai mari de 48 ore s-a asociat cu acidoza lactica,
bradicardie si lipidemie crescutd la copii, iar
dozele >83 pug/min s-au asociat cu un risc crescut
de stop cardiac la adulti (91,92). De aceea este
necesar ca pacientii care primesc doze mari de
propofol sa fie monitorizati din punct de vedere
al acidozei metabolice si al aritmiilor cardiace.
in timp ce propofolul pare si aiba actiune
anticonvulsivanta, s-au descris totusi si fenomene
excitatorii ca mioclonii $i miscari extrapirami-
dale. Exista si cateva prezentari de cazuri care
descriu eficacitatea propofolului in status
epilepticus, acolo unde tratamentul clasic nu a
avut efect sau nu a fost tolerat si, de asemenea,
in terapia electroconvulsivanta (93,94). S-au
raportat si cazuri de tratament eficient cu
propofol la pacienti cu delirium tremens
refractari la doze mari de benzodiazepine (95).
Propofolul a fost utilizat pentru sedarea pacien-
tilor neurochirurgicali avand ca efect benefic
reducerea presiunii intracraniene (PIC) (96). Un
alt avantaj al sedarii cu propofol la pacientii
neurochirurgicali rezida si In faptul ca Intreru-
perea sa poate permite in scurt timp evaluare
neurologica. Propofolul scade fluxul sanguin
cerebral si rata metabolismului cerebral (97).

Alfaagonistii adrenergici

Clonidina este utilizatd in anestezia
generald pentru a augmenta efectele anestezicelor
si de asemenea este utilizata pentru tratamentul
sindroamelor de sevraj in T1 (98,99). Un alt alfa2-
agonist selectiv, dexmedetonidina, este utilizata
ca sedativ pentru perioade scurte de timp (sub
24 de ore) la pacientii ventilati mecanic. Dexme-
detonidina reduce necesarul de analgetice si
sedative si produce o anxiolizd comparabila cu
a benzodiazepinelor avand avantajul ca pacientii



astfel sedati se pot trezi ugor la stimulare minima
(100,101). Totusi pacientii mentinuti sedati cu
dexmedetonidina pot prezenta bradicardie si
hipotensiune mai ales daca este prezenta
hipovolemia.

Durata tratamentului sedativ.

Exista o multitudine de studii referitoare
la tratamentul sedativ prelungit efectuat pacien-
tilor critici, dar toate au limite prin faptul ca nu
au fost efectuate orb. Este nevoie de studii mai
largi, randomizate pentru a demonstra eficaci-
tatea diferitilor agenti sedativi (102). Studiile
randomizate efectuate la pacienti sedati pentru
scurtd perioada de timp (sub 24 de ore) au
comparat in principal sedarea cu propofol fata
de cea cu midazolam. Timpul de trezire pentru
pacientii care au fost sedati cu propofol a variat
intre 1 s1 105 minute spre deosebire de cei care
au fost sedati cu midazolam la care timpul de
trezire a variat de la 1 la 405 minute (103,104).
Studii efectuate la pacienti care au fost sedati
pentru o perioada intermediara (1-3 zile) au aratat
ca timpul de trezire al pacientilor sedati cu pro-
pofol este mai predictibil decat la cei sedati cu
midazolam. Totusi diferentele acestea nu au dus
la o externare mai rapida a pacientilor din TI
(104). Un alt studiu care a comparat utilizarea
midazolamului, lorazepamului si a propofolului
pentru sedarea pacientilor chirurgicali din TI a
concluzionat ca lorazepamul ar fi sedativul de
preferat.(105) Aceste trei sedative au determinat
acelasi nivel de sedare, timpi similari necesari
atingerii unet sedari adecvate i un numar similar
de doze pe zi. Totusi midazolamul se pare ca
produce sedare pe o perioadd mai lunga de timp
in timp ce propofolul a fost asociat cu perioade
mai multe de sedare insuficienta, iar lorazepamul
cu perioade mai mari de sedare prea
profunda.(105)

Raportul cost-beneficiu al tratamen-
tului sedativ.

Costurile crescute determinate de prelun-
girea perioadei de ventilatie mecanica sau a
interndrii in TI determinate de utilizarea sedati-
velor nu au ardtat o potentiald diferentd intre
benzodiazepine si propofol (106). Dezvoltarea

s1 implementarea unor ghiduri pentru sedarea
pacientilor in TI au dus la scaderea costurilor
per pacient si pe zi, scaderea timpului necesar
ventilatiei mecanice (de la317 la 167 ore) si sca-
derea duratei de internare in TI de la 19,1 1a 9,9
zile, fara a afecta mortalitatea (107). Este evident
astfel ca evaluarea multidisciplinara si imple-
mentarea ghidurilor pentru sedare si analgezie
au ca rezultat beneficii clinice §i economice.

intreruperea tratamentului sedativ si
analgetic

Pacientii care au fost tratati un timp mai
indelungat de o sdptdméina cu doze mari de
opioide sau sedative pot dezvolta dependenta
psihica sau fizica. Intreruperea brusci a unui
astfel de tratament poate duce la aparitia unor
simptome legate de sevraj. Intreruperea brusca
a tratamentului cu opioide poate determina apa-
ritia unor semne si simptome ca: midriaza, tran-
spiratii, lacrimatie, rinoree, piloerectie, tahicar-
die, varsaturi, diaree, hipertensiune arteriala,
febra, tahipnee, agitatie, iritabilitate, sensibilitate
crescuta la durere, contracturi musculare si
anxietate. Intreruperea brusci a benzodiazepine-
lor poate determina semne §i simptome ca:
disforie, tremuraturi, cefalee, greturi, transpiratii,
fatigabilitate, anxietate, agitatie, sensibilitate
crescuta la lumina si zgomot, parestezii, contrac-
turi musculare, mioclonii, tulburari ale somnului,
delir si chiar convulsii. Intreruperea propofolului
se pare ca ar avea aceleasi efecte ca si cele care
apar in urma Intreruperii benzodiazepinelor
(108,109). Se recomanda ca reducerea dozelor
de opioide sa nu fie mai mare de 5-10% din doza
zilnicd. Daca medicamentul s-a administrat
intermitent schimbarea tratamentului cu un alt
medicament cu actiune de lungd duratd poate
atenua simptomele sindromului de sevraj. O alta
recomandare, in cazul utilizarii opioidelor con-
tinu, este reducerca duratei de administrare cu
20-40% 1nitial si apoi reducerea cu 10% la fiecare
12-24 ore in functie de starea pacientului (110).

DELIRUL

80% din pacientii internati in TI pot
dezvolta delir caracterizat prin alterarea acuta a
statusului mental, lipsa atentiei, gandire
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dezordonata si diferite grade de alterare a starii
de constienta care pot fi sau nu asociate cu stare
de agitatie (111). Delirul poate fi asociat cu con-
fuzie si diferite tulburari motorii ca hipomo-
bilitate sau hipermobilitate sau o combinatie a
celor doua (112). Delirul hipomobil, asociat cu
un prognostic infaust, se caracterizeaza printr-o
retardare psihomotorie manifestatd prin calm
aparent, neatentie si imobilitate. Delirul
hiperactiv se caracterizeaza prin stare de agitatie,
comportament combativ, dezorientare si confuzie
dupa terapia sedativa.

Evaluarea delirului.

Pentru evaluarea delirului la pacienti
internati in TI se foloseste metoda de evaluare a
confuziei elaboratad si utilizata la pacientii
internati in TI (CAM-ICU) (113,114). Metoda

de evaluare a delirului CAM-ICU este usor de
utilizat si si-a justificat aplicarea in clinica (tabel
4) (115). Evaluarea delirului si a altor forme de
tulburari cognitive la pacientii ventilati mecanic
si la cei cu risc pentru sechele neuropsihologice
ce pot aparea dupa internarea in TI, pare a fi de
importantd majora In monitorizarea si tratarea
pacientilor critici.

Tratamentul delirului.

Tratamentul neadecvat, sedativ sau
analgetic, poate exacerba simptomatologia
deliranta. Un pacient psihotic sau delirant poate
sa 1si agraveze simptomatologia devenind mai
confuz si agitat in urma tratamentului sedativ.

Medicamentele neuroleptice (clorproma-
zina si haloperidolul) sunt cel mai frecvent
utilizate pentru tratamentul pacientilor cu delir.

Tabelul 4.

Metoda de diagnostic al delirului in terapie intensiva (CAM-ICU)
(diagnosticul de delir presupune prezenta lui 1si 2 sau 3 sau 4)

Parametru

Evaluare

1. Tulburare acutd a statusului

2. Lipsa atentiei

3. Gandire dezorganizati

4. Alterarea stérii de constienta
(vigil, letargic, stuporos sau
comatos)

Vigil: hiperalert

Este evidentd o scimbare a statusului mental?

mental Aceasta tulburare aparuta are tendinta la fluctuatii?

Scorurile de sedare (SAS sau MAAS) sau scorul comei (GCS) au variat in
ultimele24 ore?

Are pacientul dificultiti de atentie?

Are o capacitate redus3 de a mentine sau comuta atentia?

Ce scor are la examinarea atentiei prin scala vizuala ASE? (ASE testeaza
atentia vizuald a pacientilor prin capacitatea de a reproduce din memorie o
ingiruire de 10 figuri, sau testeazd componenta auditiva prin strangerea
mainii ori de cate ori se aude litera A)

Conversatie irelevantd sau fira obiect

Pt pacientii intubati test cu 4 intrebari:

1. pluteste piatra pe apa?
2. exista pesti in mare?
3. un kg este mai greu ca 2 kg?
4. poti utiliza un ciocan ca sa bati un cui?
Pt. a evalua dacd pacientul urméreste intrebarea sau comanda:
1. Iti este ceva neclar?
2. Ridic3 atatea degete cate iti arat!
3. Apoi si cu ména cealalta!
Alert: normal, orientat spontan, reactioneaza normal

Letargic: ametit, dar usor de trezit, usor dezorientat, nu interactioneaza spontan

Stuporos: dificil de trezit, dezorientat, nu reactioneazg spontan, poate fi facut
atent doar cu stimuli vigurosi si repetati, dupa incetarea stimulrii devin din
nou aresponsivi

Comatos: nu poate fi trezit, fara resctii spontane, nu se poate comunica cu
pacientul nici cu stimuldri viguroase
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Se pare cad ele au un efect de stabilizare a
functiilor cerebrale prin antagonizarea neuro-
transmitatorului dopaminergic la nivelul sinapse-
lor cerebrale si al nucleilor bazali. Neurolepticele
pot sa accentueze simptomele extrapiramidale.
Simptomele ca halucinatiile, iluziile sunt inhibate
dar interesul pacientului pentru mediul incon-
jurdtor diminud. Aceste medicamente au si un
efect sedativ. Clorpromazina nu este utilizata de
rutind la pacientul critic din cauza efectelor sale
colinergice, sedative si alfablocante. Haloperi-
dolul are un efect sedativ mai mic si un risc mai
redus de a induce hipotensiune prin comparatie
cu clorpromazina (116). Pentru haloperidol doza
de incércare este de 2 mg urmata de doze repetate
de doud ori mai mari la fiecare 15-20 minute
administrate atata timp cat persista starea de
agitatie. Dozele mari de haloperidol (>400 mg/
z1) pot determina pelungirea intervalului QT. O
data cu disparitia delirului se poate trece la doza
de intretinere (la 4-6 ore) pentru céteva zile.
Administrarea In infuzie continua a haloperi-
dolului (3-25 mg/ora ) s-a utilizat pentru a atinge
o concentratie plasmatica mai rapida (117).
Medicamentele neuroleptice pot determina
prelungirea intervalului QT crescand riscul de
aritmii ventriculare inclusiv torsada varfurilor
(118). Se pare ca antecedentele cardiace pre-
dispun pacientii la astfel de reactii adverse.

SOMNUL

Lipsa de somn intarzie vindecarea pla-
gilor si afecteaza functia imuna celulara
inducand un stress aditional pacientilor critici
(119). Asigurarea unui somn adecvat pacientilor
din TI este, de cele mai multe ori, dificil de
realizat. Somnul pacientilor din TI se caracte-
rizeaza prin existenta a numeroase treziri si
perioade rare de somn REM (120). Pacientii
critici tratati cu doze mari de sedative pot
prezenta tulburari atipice de somn (121).

Evaluarea somnului.
Similar cu evaluarea durerii, rclatarca

pacientului este cel mai bun indicator al
existentei tulburarilor de somn. Daca relatarea

personala nu este posibila, un alt criteriu de
evaluare al somnului pare sa fie observarea
sistematica a somnului pacientului de catre
personalul de ingrijire.

Masuri nonfarmacologice de terapie a
somnului.

Ameliorarea somnului la pacientul critic
poate fii realizata prin metode nonfarmacologice
cum sunt: cresterea confortului pacientului prin
realizarea unui ambient adecvat, masuri de
relaxare, masaj si meloterapie. O atentie deose-
bita trebuie acordata existentei zgomotelor
nedorite din jurul pacientului critic care ar putea
produce tulburari ale somnului. Sursa zgomo-
telor poate fi alarma monitoarelor, aparatura,
telefoanele, functionarea ventilatoarelor si perso-
nalul de ingrijire. Pentru a putea dormi eficient
pacientii au nevoie de mai putin de 35 de decibeli
(120). Terapia relaxanta poate avea un beneficiu
deosebit la pacientul critic prin efectul sau
parasimpatic, prin scaderea frecventei respira-
torii, a frecventei cardiace §i a tensiunii arteriale.
Tehnicile de relaxare includ respiratiile profunde
cu relaxarea secventiala a diferitelor grupe
musculare. S-a demonstrat ca tehnicile de rela-
xare in combinatie cu meloterapia pot influenta
favorabil somnul pacientilor din TI. Terapia prin
masaj este un adjuvant la terapia farmacologica
a pacientului critic, masajul relaxant efectuat
timp de 5-10 minute are efecte benefice si creste
perioadele de somn (123).

Terapia farmacologica a tulburarilor
de somn.

Pacientii care nu isi amelioreaza somnul
in urma masurilor nefarmacologice pot beneficia
de asocierea unei combinatii de analgetice si
sedative care sa combatad durerea, anxietatea $i
sa permita un somn adecvat.(124)

GHIDURI PENTRU SEDARE sl
ANALGEZIE LA PACIENTUL CRITIC

1. Toti pacientii critici au dreptul la o anal-
gezie $i un management al durerii cat mai
adecvate. Grad de recomandare C
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2. Evaluarea durerii si raspunsul la terapie
trebuie efectuate cu regularitate utilizand scale
adecvate grupului respectiv de pacienti si docu-
mentate sistematic. Grad de recomandare C.

3. Nivelul durerii exprimatd de pacient
trebuie considerat un standard curent de evaluare
al durerii si al raspunsului la terapia analgetica
ori de cate ori este posibil. Utilizarea NRS este
recomandata pentru evaluarea durerii. Grad de
recomandare B.

4. Pacientii care nu pot comunica se eva-
lueaza prin observarea subiectivd a comporta-
mentelor legate de durere (miscarile, expresia
faciala, postura), a indicatorilor fiziologici (frec-
venta cardiacd, tensiunea arteriald, frecventa
respiratorie) si a oricdrei modificdri a acestor
parametri aparutd in urma terapiei analgetice.
Grad de recomandare B.

5. Este necesar stabilirea unui plan tera-
peutic si a nivelelor dorite de analgezie pentru
fiecare pacient, acestea fiind comunicate tuturor
celor implicati in ingrijirea pacientului critic,
pentru a asigura o terapie analgetica eficienta.
Grad de recomandare C.

6. Daca este nevoie de administrarea unui
opioid pentru asigurarea analgeziei se preferad
utilizarea fentanylului sau a morfinei. Grad de
recomandare C.

7. Se prefera administrarea opioizilor in
doze administrate la intervale regulate sau in
infuzie continud pentru a asigura o analgezie
eficientd. Se poate utiliza un sistem PCA pentru
administrarea opioidelor dacd pacientul este
capabil sa inteleaga si sa utilizeze un astfel de
sistem. Grad de recondare B.

8. Fentanylul si alfentanilul sunt preferate
pentru tratamentul durerii acute datorita instalarii
rapide a efectului lor analgetic. Grad de reco-
mandare C.

9. Fentanylul, alfentanilul sau hidromorfo-
nul sunt opioidele de preferat la pacientii instabili
hemodinamic sau cu insuficientd renald. Grad
de recomandare C.

10. Morfina si hidromorfonul sunt de pre-
ferat pentru un tratament intermitent datorita
duratei lor lungi de actiune. Grad de reco-
mandare C.

11. Analgeticele nonsteroidale sau aceta-
minofenul pot fi utilizate ca adjuvanti analgetici
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in asociere cu opioidele la pacienti selectati. Grad
de recomandare B.

12. Tratamentul cu ketorolac trebuie limitat
la maximum 5 zile, cu monitorizarea atenta a
functiei renale si a hemoragiilor digestive. Grad
de recomandare B.

13. Sedarea pacientilor agitati trebuie
inceputa doar dupa o analgezie adecvata si dupa
ce au fost tratate alte cauze ce au generat agitatie.
Grad de recomandare C.

14. Nivelul sedarii trebuie stabilit si reeva-
luat sistematic la fiecare pacient. Evaluarea siste-
maticd a raspunsului terapeutic trebuie docu-
mentatd permanent. Grad de recomandare C.

15. Se recomanda utilizarea scalelor de
evaluare a sedarii care si-au demonstrat efi-
cienta (SAS, MAAS sau VICS). Grad de
recomandare C.

16. Metodele obiective de evaluare a
seddrii, cum este BIS, nu au fost pe deplin
studiate s1 nu si-au demonstrat inca eficienta la
pacientii din TI. Grad de recomandare C.

17. Midazolamul sau diazepamul pot fi
utilizate atunci cand este nevoie de sedare la
un pacient cu agitatie acuta. Grad de reco-
mandare C.

18. Sedativul de preferat atunci cand avem
nevoie de o trezire rapida a pacientului (evaluare
neurologica sau extubare) este propofolul. Grad
de recomandare B.

19. Midazolamul se recomanda a fi folosit
pentru sedarea de scurtd durata deoarece timpii
de trezire si de extubare sunt impredictibili in cazul
administrarii sale continue, pe o perioadd mai
lunga de 48-72 ore. Grad de recomandare A.

20. Lorazepamul se recomanda a fi utilizat
pentru sedare la majoritatea pacientilor, prin
administrare intravenoasa intermitentd sau
infuzie continua. Grad de recomandare B.

21. Pentru a minimaliza efectele sedative
prelungite, se recomanda titrarea dozelor seda-
tive si adaptarea lor zilnica in functie de nivelul
sedarii si chiar intreruperea zilnica pe o perioada
limitata de timp. Grad de recomandare A.

22. Dupa doua zile de administrare con-
tinud a propofolului se impune monitorizarea
concentratiei serice a lipidelor, iar in bilantul
caloric trebuie sa fie incluse si caloriile admi-
nistrate o datad cu propofolul. Grad de reco-
mandare B.



23. In caz de utilizare a sedarii la pacientul
critic se recomanda utilizarea ghidurilor, a
algoritmelor sau a protocoalelor de administrare.
Grad de recomandare B.

24. Oprirea brusca a administrarii de
opioide, benzodiazepine sau propofol dupa o
perioadd mai mare de 7 zile este contraindicata.
Se recomanda reducerea treptatd a dozelor
administrate pentru a preveni sindromul de
sevraj. Grad de recomandare B.

25. Se recomanda evaluarea de rutind a
prezentei delirului la pacientii din TI folosind ca
metoda de evaluare CAM-ICU. Grad de
recomandare B.

26. Haloperidolul este medicamentul de
preferat pentru tratamentul delirului la pacientul
critic. Grad de recomandare C.

27. In timpul tratamentului cu haloperidol
se monitorizeazd modificarile ce pot aparea pe
ECG (prelungirea intervalului QT, aritmii). Grad
de recomandare B.

28. Asigurarea unui somn adecvat pacien-
tului critic se face prin ameliorarea mediului
inconjurdtor si utilizarea metodelor nonfarma-
cologice care sa realizeze relaxarea pacientului,
cu posibila asociere a hipnoticelor. Grad de
recomandare B.
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