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Recomandări pentru sedare şi analgezie 
la pacientul critic

Claudiu Zdrehuş

Pacienţii critici sunt deseori trataţi cu sedative şi analgetice prin admi-
nistrare continuă sau de doze mici la intervale regulate. Aceasta se asociază 
deseori cu riscul unei sedări excesive, ceea ce determină prelungirea internă-
rii pacienţilor în terapie intensivă sau se asociază cu o analgezie ineficientă 
crescând disconfortul şi anxietatea pacienţilor.

Introducerea  întreruperii zilnice a analgosedării şi a utilizării agenţilor 
cu acţiune scurtă s-a dovedit  foarte utilă în terapie intensivă. În mod ideal 
analgo-sedarea trebuie să menţină un pacient calm, confortabil si cooperant 
(regula celor 3 C).

Obiectiv: În acest capitol am încercat să dezbatem utilizarea optimă a se-
dativelor şi analgeticelor la pacientul critic din terapie intensivă, prin prisma 
recomandărilor din literatură. Ne vom referi în principal la sedarea şi anal-
gezia de lungă durată, la pacienţii critici adulţi din terapia intensivă.

Design: Studii bazate în principal pe ghidurile elaborate de American Col-
lege of Critical Care Medicine (ACCM) şi de Society of Critical Care Medicine 
(SCCM) (1,2). Astfel am luat în considerare ghiduri şi protocoale utile în 
practică, bazate pe trialuri clinice, prospective, randomizate.

Material si metodă: În elaborarea recomandărilor clinice sau terapeutice, 
s-au folosit  gradele de recomandare în sistem GRADE, sistem ce asigură o 
calitate a evidenţelor de la  foarte bună (grad A), la foarte mică (grad D), 
ceea ce determină de fapt puterea recomandării.
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Gradul A: există dovezi şi/sau consens general că procedura/tratamentul 
este benefic, util şi eficient.

Gradul B: există dovezi controversate şi/sau opinii divergente care înclină 
în favoarea procedurii/tratamentului.

Gradul C: există dovezi controversate şi/sau opinii divergente care înclină 
în defavoareaprocedurii/tratamentului.

Gradul D: nu există nici o dovadă că procedura/tratamentul ar fi benefic 
sau există dovezi că procedura/tratamentul este dăunător.

Rezultat: Recomandări. Toţi pacienţii critici au dreptul la o analgezie şi 
un management al durerii cât mai adecvate (1C). Evaluarea durerii şi răs-
punsul la terapie trebuie efectuate cu regularitate utilizând scale adecvate 
grupului respectiv de pacienţi şi documentate sistematic (1C). Nivelul durerii 
exprimată de pacient trebuie considerat un standard curent de evaluare al 
durerii şi al răspunsului la terapia analgetică ori de câte ori este posibil. Se 
recomandă utilizarea scalelor pentru evaluarea durerii (1B). Pacienţii care 
nu pot comunica, se vor evalua prin observarea subiectivă a comportamen-
telor legate de durere (mişcările, expresia facială, postura), a indicatorilor 
fiziologici (frecvenţa cardiacă, tensiunea arterială, frecvenţa respiratorie) şi 
a oricărei modificări a acestor parametri apărută în urma terapiei analge-
tice (2B). Este necesară stabilirea unui plan terapeutic şi a nivelelor dorite 
de analgezie pentru fiecare pacient, acestea fiind comunicate tuturor celor 
implicaţi în îngrijirea pacientului critic, pentru a asigura o terapie analge-
tică eficientă (1C). Dacă este nevoie de administrarea unui opioid pentru 
asigurarea analgeziei se preferă utilizarea fentanylului sau a morfinei (2C). 
Se preferă administrarea opioizilor în doze administrate la intervale regu-
late sau în infuzie continuă pentru a asigura o analgezie eficientă. Se poate 
utiliza un sistem PCA pentru administrarea opioidelor dacă pacientul este 
capabil să înţeleagă şi să utilizeze un astfel de sistem (2B). Fentanylul şi 
alfentanilul sunt preferate pentru tratamentul durerii acute datorită insta-
lării rapide a efectului lor analgetic (1C). Fentanylul, alfentanilul, remifen-
tanilul sau hidromorfonul sunt opioidele de preferat la pacienţii instabili 
hemodinamic sau cu insuficienţă renală (2C). Morfina şi hidromorfonul sunt 
de preferat pentru un tratament intermitent datorită duratei lor lungi de 
acţiune(1C). Remifentanilul poate fi utilizat pentru analgezie şi sedare la 
majoritatea pacienţilor critici adulţi din terapie intensivă, aceasta permiţând 
evaluarea rapidă şi predictibilă a epuizării efectului său (1B). Analgetice-
le nonsteroidale sau acetaminofenul pot fi utilizate ca adjuvanţi analgetici 
în asociere cu opioidele la pacienţi selectaţi (1B). Tratamentul cu ketorolac 
trebuie limitat la maximum 5 zile, cu monitorizarea atentă a funcţiei renale 
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şi a hemoragiilor digestive (1B). Sedarea pacienţilor agitaţi trebuie începută 
doar după o analgezie adecvată, şi după ce au fost tratate alte cauze ce au 
generat agitaţia (1C). Nivelul sedării trebuie stabilit şi reevaluat sistematic la 
fiecare pacient. Evaluarea sistematică a răspunsului terapeutic trebuie do-
cumentată permanent (1C). Se recomandă utilizarea scalelor de evaluare a 
sedării care şi-au demonstrat eficienţa (1C). Metodele obiective de evaluare 
a sedării, cum este BIS, nu au fost pe deplin studiate şi nu şi-au demonstrat 
încă eficienţa la pacienţii din TI (2C). Midazolamul sau diazepamul pot fi uti-
lizate atunci când este nevoie de sedare la un pacient cu agitaţie acută (2C). 
Sedativul de preferat atunci când avem nevoie de o trezire rapidă a pacien-
tului (evaluare neurologică sau extubare) este propofolul (1B). Midazolamul 
se recomandă a fi folosit pentru sedarea de scurtă durată deoarece timpii de 
trezire şi de extubare sunt impredictibili în cazul administrării sale continue, 
pe o perioadă mai lungă de 48-72 ore (2A). Lorazepamul se recomandă a fi 
utilizat pentru sedare la majoritatea pacienţilor, prin administrare intrave-
noasă intermitentă sau infuzie continuă (2B). Pentru a minimaliza efectele 
sedative prelungite, se recomandă titrarea dozelor sedative şi adaptarea lor 
zilnică în funcţie de nivelul sedării şi chiar întreruperea zilnică pe o perioadă 
limitată de timp (1A). După două zile de administrare continuă a propofo-
lului, se impune monitorizarea concentraţiei serice a lipidelor, iar în bilanţul 
caloric trebuie să fie incluse şi caloriile administrate o dată cu propofolul 
(1B). În caz de utilizare a sedării la pacientul critic se recomandă utilizarea 
ghidurilor, a algoritmelor sau a protocoalelor de administrare (1B). Opri-
rea bruscă a administrării de opioide, benzodiazepine sau propofol după o 
perioadă mai mare de 7 zile este contraindicată. Se recomandă reducerea 
treptată a dozelor administrate pentru a preveni sindromul de sevraj (1B). Se 
recomandă evaluarea de rutină a prezenţei delirului la pacienţii din TI (2B). 
Haloperidolul este medicamentul de preferat pentru tratamentul delirului la 
pacientul critic (1C). În timpul tratamentului cu haloperidol se monitorizea-
ză modificările ce pot apărea pe ECG (prelungirea intervalului QT, aritmii) 
(2B). Asigurarea unui somn adecvat pacientului critic se face prin ameliora-
rea mediului înconjurător şi utilizarea metodelor nonfarmacologice care să 
realizeze relaxarea pacientului, cu posibila asociere a hipnoticelor (2B).

Concluzii: Analgo-sedarea a cunoscut o amploare rapidă în terapia inten-
sivă prin noile strategiile de implementare, iar menţinerea unui nivel optim 
de confort şi siguranţă la pacientul critic este un obiectiv permanent. Du-
rerea se află la originea apariţiei stării de disconfort pe care pacienţii din 
terapie intensivă o pot prezenta (3), dar anxietatea, dispneea, delirul, lipsa 
de somn, ca şi alţi factori pot contribui la aceasta şi foarte frecvent au efect 
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aditiv sau sinergic (4). Factorii predispozanţi sau cei care provoacă apariţia 
componentelor starii de disconfort, sunt multipli şi pot include existenţa 
unor afecţiuni asociate (artrită, durere cronică), afecţiuni medicale sau chi-
rurgicale acute, ca şi multe alte aspecte legate de activitatea de rutină din 
terapie intensivă cum sunt ventilaţia mecanică, drenajele şi cateterele, afec-
ţiunile iatrogene, efectele secundare ale medicaţiei, manoperele efectuate 
de cadrele medii cum sunt intoarcerea pacientului, aspirarea căilor aeriene 
şi excesul de zgomot şi lumină din terapie intensivă. Astfel este foarte im-
portant de a asigura pacientului confort şi tolerabilitate şi a evita apariţia 
stresului şi a starii de disconfort în terapie intensivă (5).

Cuvinte cheie: analgezie; sedare; medicină bazată pe evidenţe; evaluarea 
sedării; tratament sedativ; analgetice; delir; somnul; tulburările de somn; 
recomandări

Obiectivul primar al analgo-sedării este confortul pacientului, reducerea 
anxietăţii şi a stresului evaluată prin asigurarea unui somn adecvat, evitând 
pe cât posibil suprasedarea; controlul ineficient al analgeziei şi sedării are 
impact negativ asupra pacientului determinând creşterea costurilor. La pa-
cientul ventilat mecanic, alegerea sedativelor şi analgeticelor se va face în 
funcţie de durata estimată a necesităţii ventilaţiei; sedarea excesivă poate 
fi evitată prin utilizare de medicamente cu durata scurtă de acţiune; tul-
burările de somn sunt una din cauzele majore de delir la pacienţii ventilaţi 
mecanic; sedarea trebuie individualizată în funcţie de necesităţile pacien-
tului, adesea fiind necesară o combinaţie de medicamente; administrarea 
continuă de benzodiazepine a determinat creşterea duratei ventilaţiei me-
canice şi staţionarea îndelungată în terapie intensivă; scorurile de sedare 
trebuie utilizate pentru a evalua nivelul sedarii; întreruperea zilnică a sedarii 
a determinat scăderea duratei ventilaţiei mecanice şi a staţionării în  terapie 
intensivă.

Analgezia şi sedarea sunt utilizate de rutină la pacienţii din terapie in-
tensivă de foarte mulţi ani mai ales la pacienţii ventilaţi mecanic. Studiile 
care au urmărit metodele de sedare şi analgezie au indicat o varietate largă 
şi diversă de abordări ca şi în utilizarea medicamentelor, a monitorizarii, a 
protocoalelor şi a altor parametri clinici (6).

Heterogenitatea practicii clinice în diferitele regiuni ale lumii a fost de-
monstrată, utilizarea analgeticelor şi sedativelor fiind de rutină in ţăriile 
europene şi mai puţin frecventă în ţăriile Americii latine. Există şi variaţii 
considerabile în ţăriile europene în ceea ce priveşte utilizarea sedativelor 
(midazolamul şi propofolul) şi medicaţia analgetică (morfina şi fentanilul) 
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(7). Un studiu observaţional recent efectuat in Franţa in 44 de secţii de 
terapie intensivă a arătat mai frecventă utilizarea opioidelor (90%) în com-
paraţie cu sedativele (72%), fentanylul şi sufentanilul au fost preferate ca 
analgetice, sub monitorizare continuă şi doar 40% dintre pacienţi au primit 
analgezie şi sedare (6).

Utilizarea scalelor de sedare şi a ghidurilor de sedare de asemenea vari-
ază mult de la o ţară la alta (7). Studiile efectuate între anii 1990-2004 au 
arătat că mai puţin de jumătate dintre practicieni au utilizat de rutină scale 
de sedare (6,7).

Asigurarea unui mediu confortabil pacientului în terapie intensivă necesi-
tă recunoaşerea şi tratarea factorilor predispozanţi, utilizarea măsurilor ne-
farmacologice de reducere a stresului şi disconfortului, utilizarea medicaţiei 
analgetice şi sedative pentru combaterea durerii şi a anxietaţii. Durerea şi 
anxietatea sunt larg recunoscute ca şi factori importanţi şi de aceea terapia 
trebuie să se focalizeze asupra lor. Pe lângă acestea există evidenţe care ara-
tă că delirul apare frecvent şi se asociază cu evoluţie nefavorabilă a pacien-
ţiilor din terapie intensivă ventilaţi mecanic (8). O componentă importantă a 
mananagementului pacientului din terapie intensivă este detectarea şi tra-
tamentul delirului, a durerii, ca şi evaluarea raspunsului la terapie, evitarea 
suprasedarii şi monitorizarea adecvată (9,10). Pentru aceasta trebuie utiliza-
te raţional scale pentru evaluarea durerii, scale pentru sedare, scale pentru 
evaluarea agitaţiei şi a delirului, ca şi monitorizarea funcţiei cerebrale (11).

Este foarte important a lua în considerare variabilitatea pacienţiilor în 
ceea ce priveşte managementul farmacologic. Acesta trebuie să ia în consi-
derare anumite particularitaţi ale pacienţilor cum sunt vârsta şi disfuncţia 
de organe. Există evidenţe tot mai multe care arată că este prezentă o vari-
abilitate genetică în ceea ce priveşte susceptibilitatea la opioide şi probabil 
şi la alte clase de medicamente (12,13). De asemenea starea pacienţilor se 
modifică in cursul internării în terapie intensivă ca şi necesarul de analgezie 
şi sedare. De exemplu ventilaţia cu volume curente mici la pacienţii cu ARDS 
nu se asociază cu necesar crescut de sedare, pe când utilizarea ventilaţiei cu 
oscilaţii cu frecvenţă înaltă poate necesită sedare profundă (14,15).

Este acceptat astăzi că tipul analgeticelor folosite joacă un rol important 
in conceptele moderne de analgezie şi sedare (16). Administrarea intrave-
noasă continuă a opioidelor convenţionale poate duce la acumularea lor cu 
efecte prelungite, necesitînd creşterea duratei ventilaţiei mecanice, creşte-
rea duratei de internare în terapie intensivă şi creşterea riscului de apariţie 
a pneumoniei de ventilator. Remifentanilul, un opioid cu acţiune scurtă care 
este metabolizat la nivel sanguin şi tisular independent de durata adminis-
trării sau de disfuncţia de organe, are un debut şi efect rapid şi predictibil 
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permiţând reducerea timpilor de desprindere de ventilator şi extubare (17).
Alte avantaje majore în managementul analgeziei şi sedării au putut fi 

obţinute utilizând strategii noi, care au demonstrat în studii prospective 
că îmbunătăţesc evoluţia, cel puţin în ceea ce priveşte durata ventilaţiei 
mecanice. Un concept modern în aplicarea acestor strategii este titrarea 
medicaţiei pentru atingerea unor ţinte, evitând astfel sedarea excesivă (18). 
Un alt concept este realizarea unor perioade de stare de alertă prin întreru-
perea medicaţiei sedative, astfel evitându-se acumularea medicamentelor şi 
asigurăndu-se oportunităţi pentru desprinderea de ventilator (19).

Deşi trebuie acordată o atenţie considerabilă pentru iniţierea şi menţi-
nerea unui tratament sedativ eficient, dezescalarea şi întreruperea terapiei 
este de asemenea o arie de interes deosebit. Astfel se iau in considerare şi 
alte alternative la tratamentul parenteral, cum este şi administrarea ente-
rală pentru tratamentul de lungă durată sau terapia de dezescaladare (20). 
Sindromul de sevraj după opioide şi sedative poate apare în faza de recupe-
rare la un bolnav critic, dar incidenţa şi momentul apariţiei sunt încă neclare 
(21). Efectele pe termen lung ale terapiei cu analgetice şi sedative asupra 
funcţiei neuropsihice ramân încă insuficient studiate (22).

Un management eficient, bine structurat al sedarii asigură beneficii im-
portante cum sunt un control precis al analgeziei şi sedării, scurtarea duratei 
de ventilaţie mecanică, complicaţii mai puţine şi externare mai rapidă din 
terapie intensivă (23).

Analgezia
Analgezia este definită ca şi absenţa percepţiei durerii sau a altor stimuli 

nociceptivi. Pacienţii critici din terapie intensivă, în mod obişnuit, prezintă 
durere sau diferite grade de disconfort fizic, datorate unor factori multipli 
cum ar fi bolile preexistente, procedeele invazive sau traumatismele. Dure-
rea şi disconfortul pacienţilor pot fi generate şi de: dispozitivele terapeutice 
(catetere, drenuri, dispozitive de ventilaţie noninvazive sau sonde endotra-
heale), nursingul (aspirarea căilor aeriene, fizioterapia, schimbarea pansa-
mentelor sau mobilizarea), cât şi de imobilizarea prelungită (24). Durerea 
persistentă poate determina tulburări de somn cu epuizare şi dezorientare. 
Agitaţia apărută la pacienţii din terapia intensivă se poate datora şi unui 
tratament inadecvat al durerii. Prezenţa durerii duce la apariţia unui stres 
caracterizat prin tahicardie, consum crescut de oxigen la nivel miocardic, 
hipercoagulabilitate, imunosupresie sau catabolism exagerat (25). O com-
binaţie judicioasă între analgetice şi sedative poate ameliora răspunsul la 
stres al pacientului critic (26). Durerea poate genera şi disfuncţie pulmonară 
prin ridigizarea sau spasmul musculaturii respiratorii, ceeea ce poate duce 
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la limitarea mişcărilor peretelui toracic şi ale diafragmului (27). O analgezie 
eficientă poate diminua complicaţiile pulmonare, mai ales în perioada post-
operatorie (28).

Percepţia durerii poate fi influenţată de mai mulţi factori cum ar fi aştep-
tarea unei experienţe dureroase, o experienţă dureroasă anterioară, statusul 
emoţional şi procesele cognitive ale pacientului (29). Este foarte important 
să se stabilească un program adecvat de management al durerii (30).

Evaluarea durerii
Toate studiile din literatură, care se referă la durerea pacienţilor critici, 

subliniază importanţa unei documentări consistente şi a unei evaluări sis-
tematice (31). Cel mai bun indicator al prezenţei durerii este relatarea pa-
cientului (32). Localizarea, caracterul, factorii de agravare sau ameliorare şi 
intensitatea durerii trebuie evaluate ulterior. Evaluarea intensităţii durerii 
se poate realiza cu ajutorul scalelor unidimensionale pentru durere: scala 
verbală (VRS), scala analogă vizuală (VAS) şi scala numerică (NRS). VAS este 
reprezentată de o riglă de 10 cm, la capete având indicate în scris lipsa du-
rerii şi, respectiv durerea severă. Deşi nu a fost specific testată pentru terapia 
intensivă ea este frecvent utilizată la pacientul critic, dar pacienţii vârstnici 
pot avea dificultăţi de evaluare (33). NRS este o scală gradată de la 0 la 10, 
numărul indicat descriind intensitatea durerii, cifra 10 reprezentând intensi-
tatea maximă a durerii. NRS este de asemenea folosită în combinaţie cu VAS 
pentru evaluarea durerii la pacienţii din chirurgia cardiacă (34). Datorită 
faptului că pacienţii pot completa NRS prin scris sau verbal şi pentru că este 
aplicabilă la pacienţii din toate grupele de vârstă, NRS este de preferat în 
locul VAS la pacienţii critici (35). 

Chestionarele multidimensionale de evaluare a durerii, cum sunt McGill 
Pain Questionaire (MPQ) şi Wisconsin Brief Pain Questionaire (BPQ), şi care 
măsoară intensitatea durerii, dar şi componetele senzorială, afectivă şi com-
portamentală ale sale, prin faptul că sunt greu de administrat nu sunt prac-
tic aplicabile la pacienţii din terapia intensivă (36). 

Cel mai eficient indicator al intesităţii durerii rămâne relatarea pacien-
tului, dar pacientul critic este de cele mai multe ori în imposibilitatea de a 
comunica nivelul durerii sale, mai ales dacă este sub influenţa sedativelor, 
anesteziei sau a relaxantelor musculare. Nici VAS şi nici NRS nu sunt capa-
bile să evalueze corect durerea fiind bazate pe capacitatea pacienţilor de 
a comunica cu personalul de îngrijire. O încercare de evaluare a durerii la 
pacienţii din terapie intensivă a fost combinarea VAS cu scala facială, dar 
nu a avut eficienţa scontată pe măsură ce durerea creştea în intensitate 
(33). Într-un alt studiu s-a folosit scala descriptivă verbală (VDS) combinată 
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cu scala comportamentală a durerii, această combinaţie arătând o corelare 
moderată cu intensitatea durerii la pacienţii aflaţi în perioada postoperato-
rie (37). Scala bazată pe parametri fiziologici şi comportamentali evaluează 
comportamentul legat de durere (mişcările, expresia facială, postura) şi in-
dicatorii fiziologici (frecvenţa cardiacă, tensiunea arterială, frecvenţa respi-
ratorie). Evaluarea acestor parametri nespecifici poate duce la interpretări 
eronate ce pot avea ca rezultat subestimarea intensităţii durerii suferite de 
pacient (38).

Evaluarea cea mai eficientă a durerii se pare că depinde de capacitatea 
pacientului de a comunica şi de capacitatea personalului de ingrijire de a 
evalua corect durerea prin prisma parametrilor comportamentali şi a indi-
catorilor fiziologici (35).

Terapia analgetică
Pentru menţinerea confortului pacientului în terapie intensivă sunt foarte 

importante şi măsurile nonfarmacologice cum sunt: poziţionarea adecvată, 
stabilizarea fracturilor şi eliminarea stimulilor fizici iritativi (de ex. poziţio-
narea corectă a tubului endotraheal conectat la ventilator pentru a evita 
tracţionarea sa). De asemenea confortul termic al pacientului. prin încălzire 
sau răcire adecvate. este foarte util.

Analgezia se administrează în funcţie de necesităţile individuale ale fi-
ecărui pacient. Planul individual de tratament, în mod uzual, constă din-
tr-un tratament bazal care este adaptat nivelului de percepţie al durerii şi 
caracteristicilor generale ale pacientului (vârsta, greutatea), în combinaţie 
cu doze suplimentare la nevoie pentru durerea incidentală sau procedurală. 
Analgeticele pot fi administrate enteral, transcutanat sau parenteral. Totuşi 
întârzierea evacuării gastrice, aspiratul gastric abundent, funcţia intestinală 
diminuată, edemele generalizate şi utilizarea vasopresoarelor fac calea pa-
renterală de preferat la pacientul critic din terapie intensivă. Analgeticele 
parenterale pot fi administrate continuu, în bolusuri sau prin tehnici de an-
algezie controlată de pacient. În plus, administrarea peridurală continuă de 
anestezice locale, frecvent în combinaţie cu opioide, poate asigura o anal-
gezie eficientă, ca de exemplu în cazul fracturilor costale, a plagilor toracice 
sau abdominale (39).

	
Analgezia regională
Analgezia peridurală este utilizată pe scară largă în practica anestezică 

modernă. O metaanaliză efectuată la mai mult de 5000 de pacienţi chirur-
gicali a arătat că analgezia peridurală postoperatorie reduce timpul de ex-
tubare, durata internării în terapie intensivă, incidenţa insuficienţei renale, 
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consumul de opioide pe 24 ore şi asigură nivele mai scăzute ale concentra-
ţiei sanguine ale glucozei şi cortizolului şi de asemenea îmbunătăţeşte capa-
citatea vitală (40). Aceste beneficii ale anlgeziei peridurale sau demonstrat şi 
la pacienţii din terapie intensivă după intervenţiile de chirurgie cardiacă şi la 
pacienţii cu traumatisme toracice (41). Eficienţa analgeziei peridurale a fost 
de asemenea demonstrată la pacienţii cu pancreatită acută severă (42). Dacă 
analgezia peridurală are o contraindicaţie absolută la pacienţii cu sepsis cu 
sau fară hemoculturi pozitive, constituie încă un aspect controversat. Sunt 
necesare mai multe studii pentru a putea stabili rolul analgeziei peridurale 
la acest grup de pacienţi cu risc înalt (43).

Anestezicele locale administrate topic sau subcutanat sunt utilizate frec-
vent la pacienţii din terapie intensivă atunci când se efectuează manopere 
dureroase. Dar, în afară de analgezia peridurală, mult mai frecvent se utili-
zează blocurile de nervi periferici.

Măsurile farmacologice
Măsurile farmacologice includ: opioidele, antiinflamatoarele nonsteroidi-

ene (NSAID), acetaminofenul. 
Selectarea unui anumit medicament analgetic depinde de farmacologia sa 

şi de potenţialele efecte adverse. Cele mai importante caracteristici ale celor 
mai utilizate analgetice opioide şi nonopioide sunt prezentate în tabelul 
1 (44). Atributele dorite ale unui analgetic opioid sunt instalarea rapidă a 
efectului, dozarea uşoară, acumulare scăzută şi costul scăzut. Fentanylul are 
durata de instalare a efectului cea mai rapidă, dar repetarea dozelor poate 
duce la acumulare şi efecte prelungite. Morfina are o durată de acţiune 
lungă, aşa că se preferă utilizarea unor doze intermitente, deşi poate apare 
hipotensiunea arterială datorată vasodilataţiei şi formarea unui metabolit 
activ care duce la sedare prelungită în cazul coexistenţei unei insuficienţe 
renale. Petidina produce un metabolit activ care este neurotoxic (putând 
determina agitaţie, tremurături, delir şi convulsii) şi poate interacţiona cu 
antidepresivele (fiind contraindicată la pacienţii cu tratament cu inhibitori 
de monoaminoxidază sau cu antiserotoninice selective) (45). Codeina, dato-
rită efectului său slab analgetic, nu este foarte utilă. Remifentanilul utilizat 
în infuzie continuă poate fi eficient în terapia intensivă, mai ales la pacienţii 
la care se doreşte evaluarea neurologică, având durată foarte scurtă de ac-
ţiune (46).

Existenţa insuficienţei renale şi a insuficienţei hepatice pot altera elimi-
narea opioidelor sau a metaboliţilor lor, în aceste cazuri fiind necesară ajus-
tarea dozelor şi urmărirea riguroasă a efectelor prelungite. De asemenea 
pacienţii vârstnici au necesar mai scăzut de opioide (47).
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Efectele adverse ale opioidelor sunt foarte importante în terapia intensivă 
pentru că apar frecvent şi pot influenţa negativ evoluţia pacienţilor. Îngri-
jorătoare sunt efectele respiratorii, hemodinamice, asupra sistemului nervos 
central şi cele gastrointestinale. Depresia respiratorie fiind de maximă im-
portanţă la pacienţii în respiraţie spontană sau la cei cu suport ventilator 
parţial. Hipotensiunea arterială poate surveni în special la pacienţii instabili 
hemodinamic, la cei hipovolemici sau la cei cu un tonus simpatic crescut 
(48). Hipotensiunea determinată de opioide, la un pacient normovolemic, 
este rezultatul unei combinaţii între simpaticoliză, bradicardie mediată va-
gal şi eliberare de histamină (atunci când sunt folosite morfina, codeina 
sau petidina) (49). Deprimarea conştienţei poate impieta asupra evaluării 
pacientului în stare critică, iar halucinaţiile pot determina agravarea stării 
de agitaţie la unii pacienţi. Staza gastrică şi ileusul dinamic, prezente frec-
vent la pacientul în stare critică, pot fi agravate de opioide (50). În aceste 
cazuri profilaxia constipaţiei cu laxative şi alimentaţia pe sondă enterală pot 
fi utile (51). Opioidele pot determina şi creşterea presiunii intracraniene la 
pacienţii cu traumatisme cranio-cerebrale, dar nu se cunoaşte cu precizie 
semnificaţia clinică (52).

Tehnici de administrare a opioidelor
Profilaxia durerii este mult mai eficientă decât tratarea ei după ce a apă-

rut. Atunci când pacientului i se face terapia durerii la cerere, de cele mai 
multe ori dozele sunt insuficiente şi administrate cu oarecare întârziere, deşi 
impactul asupra evoluţiei nu este încă pe deplin documentat (53). Analge-
ticele ar trebui administrate în mod continuu sau la intervale regulate, cu 
administrarea unor doze suplimentare la cerere. Administrarea intravenoasă 
presupune utilizarea unor doze mai mici decât cele pentru administrarea 
intramusculară. Administrarea intramusculară a opioidelor este contraindi-
cată la pacienţii instabili hemodinamic datorită perfuziei tisulare alterate 
şi a absorbţiei variabile. În administrarea intravenoasă continuă, stabilirea 
unui protocol care include trezirea zilnică prin întreruperea analgeticului şi 
a sedării, a dus la o mai bună titrare a analgeticului şi utilizarea unor doze 
mai reduse (54). De asemenea, trezirea zilnică a permis scurtarea perioadei 
de ventilaţie mecanică şi a duratei de internare în terapia intensivă (54). 
În figura 1 prezentăm un algoritm de utilizare a analgeticelor la pacientul 
ventilat mecanic. 

La pacientul noncritic, analgezia controlată de pacient (PCA) are avantajul 
că asigură o concentraţie constantă de analgetic, o analgezie de calitate, 
sedare minimă, consum mic de opioid şi efecte adverse mai puţine, inclusiv 
depresia respiratorie (55). De asemenea se poate utiliza un ritm bazal de 
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perfuzie care să asigure confortul nocturn al pacientului. Dispozitivul PCA 
poate fi utilizat în sistemul „nurse-controlled analgesia”.

Analgezia cu fentanyl poate fi administrată cu ajutorul unui plasture 
(patch), mai ales la pacienţii stabili hemodinamic care au necesar analgetic 
cronic. Patch-ul asigură o administrare continuă, dar absorbţia analgeti-
cului variază în funcţie de permeabilitate, temperatură, perfuzia tisulară şi 
de grosimea dermului. Astfel că există variaţii mari între pacienţi în ceea 
ce priveşte concentraţia plasmatică. Patch-ul cu fentanyl nu se recomandă 
pentru tratamentul durerii acute, deoarece efectul său maxim apare de abia 
după 12-24 de ore.

Remifentanilul este un agonist selectiv potent pe receptorii miu ai opioi-
delor. Este cel mai recent opioid din clasa 4-aminopiridinelor. În anul 2002 
a primit aprobarea pentru utilizarea în analgezia pacientiilor ventilati me-
canic pe o durată mai mare de 3 zile. Principalul sediu de metabolizare sunt 
hematiile, debutul acţiunii este rapid, cu restabilirea promptă a conştienţei 
şi a respiraţiei spontane. Terminarea efectului este rezultatul clearance-ului 
şi nu al redistribuţiei. Clearance-ul este influenţat în mică măsură de vârstă 
şi greutate şi este independent de funcţia hepatică şi renală. Dozele reco-
mandate pentru initierea administrării sale sunt între 0,1-0,15 μg/kg/min 
(0,4-0,6mg/h) pentru un pacient de 70 kg. Produce analgezie dependentă 
de doză. Întrucât durata sa de acţiune depinde de rata metabolizării şi nu 
al redistribuţiei, nu există riscul de cumulare prin administrare repetată sau 
infuzie prelungită (17).

Utilizarea antagoniştilor de opioide, cum este naloxonul, nu se recomandă 
la pacienţii care au primit tratament analgetic de durată cu opioide, putând 
determina fenomene de sevraj cu greţuri, tulburări cardio-circulatorii sau 
aritmii. Analgeticele agonist-antagoniste cum sunt nalbufina, butorfanolul 
sau buprenorfina, pot determina şi ele fenomene de sevraj şi trebuie evitate 
după utilizarea de durată a opioidelor (19).

Analgeticele nonopioide
Ketamina este un anestezic şi analgetic nonopioid cu durată scurtă de 

acţiune, producând sedare, hipnoză şi amnezie. Efectele ketaminei nu sunt 
dependente de doză, odată atins pragul critic şi anestezia disociativă apa-
rută, administrarea unei doze suplimentare nu aprofundează această stare. 
Efectul său este unic deoarece produce anestezia cu menţinerea respiraţiei şi 
a reflexelor căilor aeriene, în timp ce pacientul este indiferent faţă de mediul 
înconjurător, produce şi creşterea tensiunii arteriale şi a frecvenţei cardiace. 
La doze mici pacienţii pot răspunde la comenzi simple, dar nu răspund la sti-
mulii dureroşi. Ketamina este administrată parenteral, dar există şi preparat 
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pentru administrare orală. În administrare intravenosă efectul apare în 1-5 
minute şi durează 25-35 minute. Ketamina este indicată pentru proceduri 
diagnostice şi chirurgicale scurte care au un potenţial dureros, dar care nu 
necesită relaxarea musculaturii scheletice. Ketamina creste presiunea intra-
craniană şi rezistenţa vasculară pulmonară şi este contraindicată la pacienţii 
cu traumatisme cranio-cerebrale sau hipertensiune pulmonară.

Antiinflamatoarele nonsteroidale (NASIDs) produc analgezie prin inhiba-
rea competitivă, neselectivă a ciclooxigenazei (COX), dar pot determina şi 
reacţii adverse ca hemoragii digestive, tulburări de coagulare prin inhibare 
plachetară sau insuficienţă renală. Pacienţii hipovolemici, cei vârstnici sau 
cei cu afecţiuni renale preexistente sunt mult mai susceptibili să dezvolte 
insuficienţă renală la administrarea de NASIDs (56). 

Utilizarea prelungită, mai mult de 5 zile, a ketorolacului s-a asociat cu 
creşterea de două ori a riscului de hemoragii digestive sau hemoragii la ni-
velul plăgii operatorii. De asemenea NASIDs sunt contraindicate la pacienţii 
astmatici şi la cei cu alergie la aspirină (57).

Utilizarea NASIDs reduce necesarul de opioide, cu toate că beneficiul an-
algetic al acestora la pacientul critic nu a fost pe deplin demonstrat încă. 
Efectul benefic al inhibitorilor COX-2 la pacientul critic este încă în curs de 
studiu, cu toate că aceştia produc complicaţii digestive mai puţine chiar la 
utilizarea de durată, spre deosebire de celelealte NASIDs (58).

Acetaminofenul este un analgetic care se utilizează în tratamentul durerii 
de intensitate moderată. În combinaţie cu un opioid, acetaminofenul are un 
efect analgetic mult mai mare decât doze mari din opioidul respectiv (59). 
Totuşi rolul acetaminofenului la pacientul critic se rezumă la tratamentul 
durerii de intensitate mică sau ca antipiretic. Precauţii trebuie luate în le-
gătură cu hepatotoxicitatea sa la doze mari, astfel că la pacienţii denutriţi 
sau cu insuficienţă hepatică trebuie evitat, iar la pacienţii cu antecedente de 
consum de alcool dozele se reduc la maximum 2g/zi (60).

Tramadolul, utilizat mai ales pentru tratamentul durerii postoperatorii de 
mică intensitate, nu determină depresie respiratorie, nu are efecte majore 
toxice sau potenţial de a crea dependenţă. Este de real folos la pacienţii care 
sunt alergici la NASID, la vârstnici şi în chirurgia de o zi (56).
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Algoritm pentru sedare si analgezie la pacientul ventilat mecanic

Utilizarea prelungit , mai mult de 5 zile, a ketorolacului s-a asociat cu cre terea
de dou  ori a riscului de hemoragii digestive sauhemoragii la nivelul pl gii operatorii. De

Este pacientul 
confortabil i f r

dureri?

NU
Dg i tratamentul 

cauzelor reversibile

DA
Evaluare zilnic
Trezire zilnic

Continuuarea terapiei

1. Tratament 
nonfarmacologic, 
ambian  adecvat

2. Evaluarea durerii cu 
scalele pt durere

3. Evaluarea sed rii în caz de 
anxietate i agita ie

(scale pt sedare)

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

Exist  durere:
Pacient instabil hemodinamic

-Fentanyl 25-100 g iv la 5-15 
min
-Hidromorfon 0,25-0,75 mg iv

Pacient stabil hemodinamic
-Morfin  2-5 mg iv

4. evaluarea delirului
(scale pt delir)

Agita ie acut :
Midazolam 2-5 mg iv la 
5-15 min

Haloperidol 2-10 mg iv la 
20-30 min, apoi  25% din 
doza la 6 ore

Bolusuri mai dese de 2 ore – 
admnistrare continu  de opioid 
sau sedativ

Pacient stabil hemodinamic
Morfin  2-5 mg la 5-15 min
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Sedarea
Sedativele se utilizează ca adjuvanţi pentru tratamentul agitaţiei şi al an-

xietăţii. Cauzele anxietăţii la pacientul critic sunt multifactoriale şi de cele 
mai multe ori secundare faptului că pacientul nu poate comunica eficient, 
existenţei zgomotului continuu (alarme, personal gălăgios, aparatură zgo-
motoasă), lumină permanentă şi unei stimulări permanente (ca analgezie in-
adecvată, repoziţionare, lipsa de mobilitate sau temperatura camerei). Lipsa 
de somn sau alte motive care duc la internarea în terapie intensivă deter-
mină creşterea anxietăţii pacienţilor, peste 50% dintre pacienţii din terapie 
intensivă prezentând anxietate sau tulburări de somn (47).

Agitaţia este des întâlnită la pacienţii din terapie intensivă, indiferent de 
vârstă, incidenţa sa putând ajunge la 71% (47). Agitaţia are şi ea cauze mul-
tiple cum ar fi: anxietatea extremă, delirul, efectele adverse ale medicaţiei 
sau durerea (47). Totuşi nu toţi pacienţii anxioşi vor deveni agitaţi. Atunci 
când unul din pacienţi prezintă semne de anxietate sau agitaţie, prima prio-
ritate este să se deceleze şi să se trateze tulburările fiziopatologice care pot 
fi cauza lor cum ar fi: hipoxemia, hipoglicemia, hipotensiunea, durerea sau 
sindroamele de sevraj la alcool sau droguri (61).

Studiile recente au confirmat că agitaţia poate avea efecte negative asu-
pra pacienţilor determinând disfuncţie ventilatorie, creşterea consumului 
de oxigen şi scoaterea accidentală a sondelor şi cateterelor (62). Utilizarea 
sedativelor poate îmbunătăţii toleranţa pacienţilor faţă de mediul şi proce-
deele specifice din terapia intensivă, reducând răspunsul la stres (63). Uti-
lizarea sedativelor pentru menţinerea confortului şi siguranţei pacienţilor 
este esenţială şi face parte integrantă din orice plan terapeutic din terapia 
intensivă (TI). Sedarea pacienţilor ventilaţi mecanic este frecvent necesară, 
dar trebuie adaptată fiecărui pacient în parte şi evaluată individual. Seda-
tivele pot fi administrate intermitent, la intervale regulate, sau atunci când 
este nevoie, astfel încât să asigure o sedare eficientă.

Administrarea unui analgetic poate fi cea mai adecvată măsură terapeutică 
acolo unde durerea este cauza agitaţiei. Cu toate că opioidele produc sedare, 
ele nu diminuă starea vigilă şi nu produc amnezia evenimentelor stresante tră-
ite de pacient sau produse în prezenţa sa (64). Fără a utiliza sedative pentru 
efectul lor amnezic, foarte mulţi pacienţi vor rămâne cu amintiri neplăcute şi 
chiar înfricoşătoare despre internarea în TI, ceea ce poate conduce la apariţia 
simptomelor unui stres posttraumatic (65). Datele din literatură sugerează că 4-
15% dintre pacienţii externaţi din TI, pot dezvolta simptomele unui stres post-
traumatic (66). Pe de altă parte există cazuri în care pacienţii trataţi cu sedative 
amnezice, paradoxal pot deveni agitaţi şi chiar dezorientaţi pentru că nu-şi pot 
aminti unde se află sau care este motivul pentru care sunt internaţi în TI.
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Evaluarea sedării
Evaluarea subiectivă a sedării şi agitaţiei. Evaluarea cât mai frecventă 

a gradului de sedare sau agitaţie poate ameliora considerabil terapia cu se-
dative, astfel încât să obţinem efectul dorit (67). O scală ideală de evaluare 
a sedării ar trebui să dea informaţii care se pot uşor înregistra, descriu cu 
acurateţe gradul de sedare sau agitaţie, fiind un ghid util pentru terapia cu 
sedative şi se pot aplica pacientului critic din TI. Există multe scale ale sedă-
rii, dar nu există încă una care să fie pe deplin infailibilă (67). Totuşi există 
studii care arată că scala Ramsay combinată cu un protocol de sedare a 
redus perioada de ventilaţie mecanică şi timpul de internare în TI (67). Scala 
Ramsay măsoară trei nivele a stării de conştienţă şi trei nivele ale stării de 
somn (tabelul 2). Se pare că are o acuitate acceptabilă comparativ cu SAS, 
dar nu poate face o departajare prea clară şi o descriere specifică a fiecărui 
nivel în parte (68), dar rămâne larg utilizată în clinică.

Scala Riker de sedare-agitaţie (SAS) s-a dovedit a fi prima scală utilizabi-
lă la pacientul critic adult (68). SAS acordă scoruri în funcţie de starea de 
conştienţă şi agitaţie a pacientului, folosind 7 nivele care descriu comporta-
mentul (tabelul 2). Scala de evaluare a activităţii motorii (MAAS), adaptată 
după SAS, şi-a dovedit şi ea valoarea şi utilitatea la pacientul critic (69). 
Foloseşte 6 parametri care descriu comportamentul motor al pacientului la 
stimulare (tabelul 2). Scala Vancouver şi Calmness (VICS) poate fi folosită de 
asemenea la evaluarea sedării pacientului critic adult (70). Cu scala VICS pa-
cienţii pot fi evaluaţi independent în legătură cu abiliatea de a interacţiona 
şi comunica şi de asemenea se poate evalua nivelul activităţii şi a repausului. 
Scala Comfort, a fost şi continuă să fie larg utilizată în TI, dar poate fi aplica-
tă doar la copii (71). Scala Richmond de agitaţie şi sedare (RASS), bazată pe 
evaluarea a 5 niveluri de sedare, cu scoruri de 0-10, are şi ea anumite limite. 
Se bazează pe capacitatea vizuală şi auditivă a pacienţilor şi astfel nu poate 
fi utilizată cu acurateţe la pacienţii critici (72).
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Tabel 2. Scalele utilizate pentru evaluarea sedării şi agitaţiei

Scor Parametri Descriere

Scala Riker (SAS)
7

6

5

4

3

2

1

Scala de evaluare motorie 
(MAAS)

6

5

4

3

2

1

0
Scala Ramsay 

1
2
3
4

5

6

Periculos, agitat

Foarte agitat

Agitat 

Calm, cooperant

Sedat

Foarte sedat

Netrezibil

Periculos, agitat

Agitat

Neliniştit în pat, dar cooperant

Calm şi cooperant

Răspunde la atingere sau la 
apelarea numelui

Răspunde doar la stimuli 
nociceptivi

Nu răspunde

Treaz

Doarme 

Pacientul trage de tubul tra-
heal, catetere, se ridică din 
pat, agresiv cu personalul
Agitat în pat, necesită con-
tenţie, muşcă sonda
Anxios sau uşor agitat, 
încearcă să se ridice, se cal-
mează la indicaţia verbală
Calm, se trezeşte uşor, 
răspunde la comenzi
Se trezeşte greu la stimuli 
verbali sau atingere, dar 
adoarme la loc, urmează 
comenzi uşoare
Se trezeşte la stimuli 
fizici, dar nu comunică sau 
urmează comenzi, se poate 
mişca spontan
Răspuns minim sau absent 
la stimuli nociceptivi, nu 
comunică

Pacientul trage de tubul 
traheal, catetere, se ridică 
din pat, agresiv cu perso-
nalul, nu se calmează când 
este rugat
Tendinţa de a se ridica, 
scoate membrele din pat 
şi nu răspunde la comenzi 
sistematic
Se mişcă fără stimul extern, 
se dezveleşte, trage de 
aşternuturi, dar răspunde la 
comenzi
Se mişcă fără stimul extern, 
îşi aranjează singur hainele, 
răspunde la comenzi
Deschide ochii sau întoarce 
capul spre stimul, mişcă 
membrele la atingere sau la 
apelarea numelui
Deschide ochii sau întoarce 
capul spre stimul, mişcă 
membrele la stimuli noci-
ceptivi
Nu se mişcă la stimuli 
nociceptivi
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Scala Richmond (RASS)
+4

+3

+2

+1

0

-1

-2

-3

-4

-5

Combativ

Foarte agitat

Agitat

Neliniştit

Alert şi calm

Uşor ameţit

Sedare uşoară

Sedare moderată 

Sedare profundă

Netrezibil

Anxios şi agitat
Cooperant, orientat şi liniştit
Răspunde doar la comenzi
Răspuns promt la lumi-
nă sau la stimuli verbali 
puternici
Răspuns slab la lumină sau 
la stimuli verbali puternici
Nu răspunde la lumină sau 
la stimuli verbali puternici 

Combativ sau violent, 
periculos pt personalul de 
îngrijire
Trage de tubul traheal, cate-
tere, agresiv cu personalul
Se mobilizează frecvent în 
pat fără motiv sau prezintă 
asincronie cu ventilatorul
Anxios, fără mişcări agresive

Nu este pe deplin alert, dar 
poate stă treaz mai mult de 
10 sec, priveşte spre vocea 
care îl apelează
Nu poate sta treaz mai mult 
de 10 sec, priveşte spre 
vocea care îl apelează
Se mişcă, dar nu priveşte 
spre cel ce-l apelează
Nu răspunde la voce, dar se 
mişcă la stimuli nociceptivi
Nu răspunde la stimuli 
verbali sau nociceptivi

Nivelul optim de sedare al unui pacient în terapie intensivă este atins când 
avem un pacient calm, care poate fi trezit uşor şi îşi păstrează ciclul normal 
de veghe şi somn. Unii pacienţi pot avea nevoie de o sedare mai puternică 
pentru a facilita ventilaţia mecanică. Nivelul de sedare se stabileşte la în-
ceputul administrării sedativelor şi trebuie reevaluat periodic în funcţie de 
schimbările care se produc în evoluţia pacientului.

Evaluarea obiectivă a sedării. Evaluarea prin teste obiective a nivelu-
lui sedării unui pacient poate fi utilă atunci când pacientul este profund 
sedat sau când terapia cu blocante neuromusculare împiedică evaluarea 
comportamentală. Semnele vitale, cum sunt frecvenţa cardiacă şi tensiunea 
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arterială, nu sunt parametri specifici sau destul de sensibili pentru a deter-
mina nivelul sedării la pacienţii critici. Parametri obiectivi care se folosesc 
în aceste cazuri sunt contractilitatea esofagului inferior şi, în special, elec-
troencefalograma (EEG) pacientului. De exemplu, indicele bispectral (BIS) 
este o metodă care a demonstrat o evaluare eficientă a hipnozei la pacienţii 
anesteziaţi (73). Deşi BIS poate reprezenta o metodă obiectivă de evaluare 
a sedării sau de determinare a efectelor hipnoticelor, ea pare să aibă unele 
limite atunci când se utilizează la pacienţii din TI (74). Scorul BIS poate va-
ria foarte mult la pacienţii care au acelaşi scor subiectiv de sedare, scalele 
subiective de evaluare fiind mult mai fidele în a evalua sedarea uşoară (74). 
Totuşi BIS pare să fie util la pacienţii comatoşi sau la cei cu bloc neuromus-
cular, dar utilizarea sa de rutină nu a confirmat încă. Într-un studiu recent, 
Mc Dermott şi colab. au evaluat utilizarea BIS în cursul sedării la copiii ce au 
fost sedaţi pentru diferite procedee terapeutice sau diagnostice de elecţie şi 
au costatat că există o bună corelaţie între BIS şi alte scale de sedare (75). 
De asemenea s-a constatat o corelaţie statistic semnificativă între valorile 
BIS şi cele date de RASS, SAS şi scala de comă Glasgow la pacienţii critici 
cu traumatisme cranio-cerebrale (76). BIS s-a corelat cu RASS şi la pacienţi 
critici care au fost sedaţi cu dexmedetomidină în TI (77). 

Evaluarea cât mai eficientă a sedării la pacienţii din terapie intensivă ar 
putea fi făcută combinând metodele obiective de evaluare a sedării (BIS) cu 
cele subiective. 

Terapia sedativă
Terapia sedativă trebuie să se ghideze pe baza evaluărilor prin metode 

subiective şi obiective, pentru a evita cât mai mult posibil sedarea prea pro-
fundă sau pe cea insuficientă. Sedarea prea profundă poate determina pre-
lungirea perioadelor de ventilaţie mecanică, iar sedarea superficială poate fi 
şi ea dezavantajoasă (77).

Benzodiazepine. Benzodiazepinele sunt sedative şi hipnotice care blo-
chează recepţionarea şi înmagazinarea informaţiilor noi şi a experienţelor 
potenţial neplăcute producând o amnezie anterogradă, dar fără a produce 
o amnezie retrogradă. Deşi nu au proprietăţi analgetice ele modulează efec-
tul analgetic al opioidelor (76). Benzodiazepinele diferă între ele în ceea ce 
priveşte potenţa, debutul efectului, durata de acţiune, absorbţia, distribuţia, 
metabolismul şi prezenţa sau absenţa metaboliţilor activi (tabel 3). Intensi-
tatea şi durata de acţiune a benzodiazepinelor depind de vârsta pacienţilor, 
patologia asociată, abuzul de alcool în antecedente şi de medicaţia asociată, 
necesitând titrarea individuală a dozelor. Pacienţii vârstnici au un clearence 
scăzut al benzodiazepinelor sau al metaboliţilor lor, au un volum de distri-
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buţie mai mare ceea ce duce la o eliminare prelungită a lor (78). Alterările 
funcţiei hepatice sau renale pot de asemenea să încetinească clearence-ul 
benzodiazepinelor şi al metaboliţilor lor (79).

Tratamentul cu benzodiazepine trebuie titrat adecvat, de cele mai multe 
ori necesitând doze de incărcare repetate. Pacienţii instabili hemodinamic 
pot prezenta hipotensiune la administrarea sedării cu benzodiazepine. Men-
ţinerea sedării cu doze intermitente, regulate sau la nevoie de diazepam, 
lorazepam sau midazolam pot fi utile în atingerea nivelului de sedare dorit 
(80). Totuşi pacienţii care au nevoie de doze bolus frecvente pentru a men-
ţine nivelul de sedare dorit pot beneficia de administrarea sedativelor în in-
fuzie continuă, utilizând la început dozele minime. Infuzia continuă trebuie 
utilizată cu precauţie deoarece acumularea sedativului sau a metabolitului 
său activ poate produce un nivel prea ridicat şi nedorit al sedării. Pentru a 
preveni efectele sedative prelungite, nedorite necesarul de sedare al pacien-
ţilor trebuie reevaluat frecvent (67). Totuşi perioadele de trezire care apar 
după câteva zile de sedare pot fi total imprevizibile în activitatea clinică. Pe 
de altă parte s-au raportat cazuri de tahifilaxie la benzodiazepine care pot 
apărea de la câteva ore la câteva zile de tratament, necesitând creşterea 
dozelor (80). Deşi sunt puţine date în literatură s-au observat cazuri de agi-
taţie paradoxală în cursul sedării uşoare, acestea putând fii puse pe seama 
amneziei şi dezorientării determinate de benzodiazepine.

Diazepamul s-a demonstrat că are un debut şi o trezire rapidă după admi-
nistrarea unei singure doze (tabelul 3) (81). Datorită metaboliţilor săi, care 
au acţiune de lungă durată, poate apare un efect sedativ prelungit la doze 
repetate, dar acest fapt poate fi acceptabil atunci când avem nevoie de o 
sedare de durată (81).

Lorazepamul are un debut mai lent, dar doar câteva potenţiale interac-
ţiuni medicamentoase datorită metabolizării sale prin glicuronoconjugare 
(79). Debutul lent al acţiunii lorazepamului îl face mai puţin utilizabil pentru 
tratamentul agitaţiei acute. Lorazepamul are un timp de înjumătăţire de 12-
15 ore astfel că nu se recomandă utilizarea sa în administrare continuă. Ca 
şi alternativă atât lorazepamul cât şi diazepamul pot fi administrate pe cale 
enterala sub formă de comprimat sau soluţie (82). De menţionat că doze 
mari de soluţie de lorazepam (60 mg din soluţia 2 mg/ml la fiecare 6 ore) pot 
determina diaree din cauza conţinutului ridicat de solvent, polietilenglicol 
şi propilenglicol (83).
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Tabel 3. Farmacologia sedativelor

Sedativul

De-
bu-
tul  
do-
zei 
iv

T 1/2
Metabo-

lism 
Metabolit 

activ
Efecte 

adverse
Doza 
bolus

Admi-
nistrare 
continuă

Diazepam

Lorazepam

Midazolam

Propofol

Halope-
ridol

2-5 
min

5-20
min

2-5
min

1-2 
min

3-20 
min

20-120 
ore

8-15 
ore

3-11 
ore

26-32 
ore

18-54 
ore

Demetilare 
şi hidroxi-

lare

Glicurono-
conjugare

Oxidare

Oxidare

Oxidare  

Da pre-
lungeşte 
acţiunea

Nu

Da pre-
lungeşte 
acţiunea

Nu

Da

Flebită

Acidoză, 
insuficien-
ţă renală în 
doze mari

......

Creşterea 
triglice-
ridelor, 

durere la 
injectare

Prelungirea 
intervalului 

QT

0,03-0,1 
mg/kg 
la ½-
6ore
0,02-
0,06 

mg/kg 
la 2-6 

ore

0,02-
0,08mg/

kg la 
½-2ore

......

0,03-
0,15 

mg/kg 
la ½-6 

ore

.....

0,01-0,1 
mg/kg/oră

0,04-0,2 
mg/kg/oră

5-80 mg/
kg/min

0,04-0,15 
mg/kg/oră

Midazolamul are un debut rapid şi o durată scurtă de acţiune fiind simi-
lar diazepamului (tabelul 3) (81). Debutul rapid al midazolamului îl face să 
fie preferat pentru tratamentul agitaţiei acute. Efecte cumulative şi efecte 
sedative prelungite s-au raportat la pacienţii critici sedaţi cu midazolam 
care erau obezi, cu hipoalbuminemie şi la cei cu insuficienţă renală (84). 
Efectele sedative prelungite ale midazolamului se pot datora şi acumulării 
unui metabolit activ, alfa-hidroxi-midazolam mai ales la pacienţii cu insufi-
cienţă renală (78). Inhibarea metabolizării midazolamului s-a demonstrat şi 
în asocierile sale cu propofol, diltiazem, antibioticele macrolide şi inhibitori 
ai citocromului P450, ceea ce a influenţat durata acţiunii sale (79). Întreru-
perea zilnică a midazolamului cu trezirea pacienţilor şi reevaluarea sedării 
utilizând scala Ramsay, a determinat reducerea necesarului de midazolam şi 
s-a asociat cu o reducere a duratei ventilaţiei mecanice şi a timpului de in-
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ternare in TI (54). În timpul trezirilor zilnice pacientul trebuie supravegheat 
îndeaproape pentru a nu îşi extrage accidental sondele sau cateterele.

Utilizarea de rutină a antagoniştilor de benzodiazepine, cum ar fi flumaze-
nilul, nu se recomandă la pacienţii cu terapie prelungită cu benzodiazepine 
din cauza riscului crescut de apariţie a simptomelor de sevraj şi creşterea 
consumului de oxigen miocardic (85). Totuşi dozele mici de flumazenil, de 
0,15 mg, se asociază cu puţine fenomene de sevraj dacă se administrează 
pacienţilor care au primit midazolam în infuzie continuă (86). Dacă dorim 
să utilizăm flumazenilul pentru a testa o potenţială sedare prelungită, după 
câteva zile de terapie cu benzodiazepine, se recomandă utilizarea unei doze 
mici, unice.

Propofolul. Comparativ cu benzodiazepinele, propofolul produce un nivel 
similar de amnezie la doze echisedative (87). Totuşi în studiile efectuate le 
pacienţii din TI propofolul nu a produs amnezie la fel de frecvent ca şi mi-
dazolamul (64). La fel ca şi benzodiazepinele, propofolul nu are proprietăţi 
analgetice. Avantajul propofolului constă în debutul rapid şi durata scurtă 
de acţiune (tabelul 3). Cu toate acestea s-au raportat şi cazuri de trezire 
întârziată la pacienţii la care s-a administrat propofol continuu, mai mult de 
12 ore (88). Farmacocinetica propofolului nu este influenţată de tulburările 
funcţiei renale sau hepatice. Propofolul fiind o soluţie de emulsie fosfolipi-
dică cu o capacitate energetică de 1,1 kcal-ml trebuie considerată sursă de 
calorii, utilizarea de durată a unor doze mari putând determina hipertrigli-
ceridemie (89). Alte efecte adverse care apar în urma utilizării propofolului 
pot fi reprezentate de hipotensiune , bradicardie şi durere la injectare. Hipo-
tensiune arterială apare mai frecvent la administrarea dozelor mari în bolus. 
S-au raportat şi creşteri ale enzimelor pancreatice la pacienţii care au primit 
propofol pe o perioadă lungă de timp (88). Deşi au fost raportate cazuri de 
pancreatită acută după anestezia cu propofol, nu s-a putut stabili o relaţie 
de cauzalitate (90). De asemenea utilizarea unor doze mari (>66 μg/min) şi 
pe perioade mai mari de 48 ore s-a asociat cu acidoză lactică, bradicardie 
şi lipidemie crescută la copii, iar dozele >83 μg/min s-au asociat cu un risc 
crescut de stop cardiac la adulţi (91,92). De aceea este necesar ca pacienţii 
care primesc doze mari de propofol să fie monitorizaţi din punct de vedere 
al acidozei metabolice şi al aritmiilor cardiace. În timp ce propofolul pare să 
aibă acţiune anticonvulsivantă, s-au descris totuşi şi fenomene excitatorii 
ca mioclonii şi mişcări extrapiramidale. Există şi câteva prezentări de ca-
zuri care descriu eficacitatea propofolului în status epilepticus, acolo unde 
tratamentul clasic nu a avut efect sau nu a fost tolerat şi, de asemenea, în 
terapia electroconvulsivantă (93,94). S-au raportat şi cazuri de tratament 
eficient cu propofol la pacienţi cu delirium tremens refractari la doze mari 
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de benzodiazepine (95). Propofolul a fost utilizat pentru sedarea pacienţilor 
neurochirurgicali având ca efect benefic reducerea presiunii intracraniene 
(PIC) (96). Un alt avantaj al sedării cu propofol la pacienţii neurochirurgicali 
rezidă şi în faptul că întreruperea sa poate permite în scurt timp evaluare 
neurologică. Propofolul scade fluxul sanguin cerebral şi rata metabolismului 
cerebral (97). 

Alfaagoniştii adrenergici. Clonidina este utilizată în anestezia generală 
pentru a augmenta efectele anestezicelor şi de asemenea este utilizată pen-
tru tratamentul sindroamelor de sevraj în TI (98,99). Se utilizează frecvent 
pentru sedarea pacienţiilor critici în Marea Britanie. Este un alfa2 receptor 
agonist care determină sedare fară depresie respiratorie, conferă stabilita-
te hemodinamică, iar efectul anxiolitic este comparabil cu cel al benzodia-
zepinelor. Are şi efect analgetic, care este probabil mediat prin eliberarea 
substanţei P. Efectele adverse ale utilizarii clonidinei includ bradicardia şi 
hipotensiunea. Este interzisă întreruperea bruscă a administrării sale.

Un alt alfa2-agonist selectiv, dexmedetonidina, este utilizată ca sedativ 
pentru perioade scurte de timp (sub 24 de ore) la pacienţii ventilaţi mecanic. 
Este similară cu clonidina, dar cu o mai mare afinitate pe receptorii alfa2 
faţă de alfa1. Proprietăţile sedative sunt facilitate de receptorii din locus ca-
eruleus situat în SNC, iar efectul analgetic este realizat prin intermediul re-
ceptorilor afa2 care potenţează acţiunea opioidelor (100). Dexmetetomidina 
are un efect bifazic asupra sistemului cadiovascular. Un bolus iniţial este 
asociat cu un efect vasoconstrictor, determinând bradicardie şi hipertensi-
une. Infuzia continuă este asociată cu hipotensiune secundară  vasodilata-
ţiei datorată simpaticolizei. Studiile efectuate în postoperator pe pacienţii 
din terapie intensivă au demonstrat eficacitatea pe termen scurt a efectului 
analgetic şi sedativ (101). Deşi dexmetetomidina se utilizează în unele ţări 
pentru sedarea cu o durată mai mică de 24 ore, nu au apărut studii care să 
arate eficacitatea utilizării ei pentru lungă durată la pacienţii cu afectiuni 
severe, ventilaţi mecanic (102).

Dexmedetomidina reduce necesarul de analgetice şi sedative şi produce o 
anxioliză comparabilă cu a benzodiazepinelor având avantajul că pacienţii 
astfel sedaţi se pot trezi uşor la stimulare minimă (100,101). Totuşi pacienţii 
mentinuţi sedaţi cu dexmedetomidină pot prezenta bradicardie şi hipoten-
siune mai ales dacă este prezentă hipovolemia.

Sedarea cu anestezice inhalatorii
Isofluranul a fost utilizat cu succes pentru sedarea pacienţilor dependenţi 

de ventilator. Sunt câteva studii  care au comparat isofluranul cu midazola-
mul si propofolul şi au arătat că pacienţii au beneficiat de o sedare adecvată 
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cu posibilitatea unei treziri rapide şi predictibile, fără a fi raportate fenome-
ne de tahifilaxie sau simptome de sevraj. Inţial, datorită faptului că nu exista 
un echipament adecvat utilizarea anestezicelor volatile ca sedative în tera-
pie intensivă a fost limitată, dar odată cu progresele tehnologice, mai ales 
prin introducerea AnaConDa, administrarea anestezicelor volatile în terapie 
intensivă sa simplificat foarte mult. Acest dispozitiv se conectează între pa-
cient şi ventilator şi menţine 90% din anestezicul volatil, cu acţiune analogă 
cu cea a unui umidificator (103). Inhalarea de isofluran cu ajutorul acestui 
dispozitiv este o metodă de sedare eficientă şi sigură la pacienţii din terapie 
intensivă, cu un timp de trezire foarte scurt(< 25 min) prin comparaţie cu 
midazolamul la care timpul de trezire variază între 57 şi 837 de minute. Cu 
toate că anestezicele volatile nu sunt utilzate pe scară largă pentru sedare 
în terapie intensivă aceasta metodă pare să fie o alternativă promiţătaore 
pentru pacienţii ventilaţi mecanic, dar este nevoie de mai multe studii clini-
ce care să evalueze această temă (39).

Protoxidul de azot inhalat într-o concentraţie de 30-70% în amestec cu 
oxigen are efect sedativ şi analgetic. Se caracterizează printr-un debut rapid 
al efectului său (1-2 min) şi o durată scurtă de acţiune (5min). Se presupune 
că acţionează la nivelul receptoriilor opioizi de la nivelul SNC. Proprietăţile 
sedative ale protoxidului de azot sunt mai evidente clinic decât efectele 
analgetice, de aceea în afară de procedurile minore se recomandă adminis-
trarea unui coanalgetic.

Durata tratamentului sedativ. Există o multitudine de studii referitoare la 
tratamentul sedativ prelungit efectuat pacienţilor critici, dar toate au limite 
prin faptul că nu au fost efectuate orb. Este nevoie de studii mai largi, ran-
domizate pentru a demonstra eficacitatea diferiţilor agenţi sedativi (102). 
Studiile randomizate efectuate la pacienţi sedaţi pentru scurtă perioadă de 
timp (sub 24 de ore) au comparat în principal sedarea cu propofol faţă de 
cea cu midazolam. Timpul de trezire pentru pacienţii care au fost sedaţi cu 
propofol a variat între 1 şi 105 minute, spre deosebire de cei care au fost 
sedaţi cu midazolam la care timpul de trezire a variat de la 1 la 405 minute 
(104). Studii efectuate la pacienţi care au fost sedaţi pentru o perioadă in-
termediară (1-3 zile) au arătat că timpul de trezire al pacienţilor sedaţi cu 
propofol este mai predictibil decât la cei sedaţi cu midazolam. Totuşi dife-
renţele acestea nu au dus la o externare mai rapidă a pacienţilor din TI (104). 
Un alt studiu care a comparat utilizarea midazolamului, lorazepamului şi a 
propofolului pentru sedarea pacienţilor chirurgicali din TI a concluzionat 
că lorazepamul ar fi sedativul de preferat (105). Aceste trei sedative au de-
terminat acelaşi nivel de sedare, timpi similari necesari atingerii unei sedări 
adecvate şi un număr similar de doze pe zi. Totuşi midazolamul se pare că 
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produce sedare pe o perioadă mai lungă de timp în timp ce propofolul a fost 
asociat cu perioade mai multe de sedare insuficientă, iar lorazepamul cu 
perioade mai mari de sedare prea profundă (105). 

Raportul cost-beneficiu al tratamentului sedativ. Costurile crescute de-
terminate de prelungirea perioadei de ventilaţie mecanică sau a internării în 
TI prin utilizarea sedativelor nu au arătat o diferenţă între benzodiazepine 
şi propofol (106). Dezvoltarea şi implementarea unor ghiduri pentru sedarea 
pacienţilor în TI au dus la scăderea costurilor per pacient şi pe zi, scăderea 
timpului necesar ventilaţiei mecanice (de la 317 la 167 ore) şi scăderea du-
ratei de internare în TI de la 19,1 la 9,9 zile, fără a afecta mortalitatea (107). 
Este evident astfel că evaluarea multidisciplinară şi implementarea ghiduri-
lor pentru sedare şi analgezie au ca rezultat beneficii clinice şi economice.

Întreruperea tratamentului sedativ şi analgetic
Pacienţii care au fost trataţi un timp mai îndelungat de o săptămână cu 

doze mari de opioide sau sedative pot dezvolta dependenţă psihică sau fizică. 
Întreruperea bruscă a unui astfel de tratament poate duce la apariţia unor 
simptome legate de sevraj. Întreruperea bruscă a tratamentului cu opioide 
poate determina apariţia unor semne şi simptome ca: midriază, transpiraţii, 
lacrimaţie, rinoree, piloerecţie, tahicardie, vărsături, diaree, hipertensiune 
arterială, febră, tahipnee, agitaţie, iritabilitate, sensibilitate crescută la dure-
re, contracturi musculare şi anxietate. Întreruperea bruscă a benzodiazepi-
nelor poate determina semne şi simptome ca: disforie, tremurături, cefalee, 
greţuri, transpiraţii, fatigabilitate, anxietate, agitaţie, sensibilitate crescută 
la lumină şi zgomot, parestezii, contracturi musculare, mioclonii, tulburări 
ale somnului, delir şi chiar convulsii. Întreruperea propofolului se pare că ar 
avea aceleaşi efecte ca şi cele care apar în urma întreruperii benzodiazepi-
nelor (108,109). Se recomandă ca reducerea dozelor de opioide să nu fie mai 
mare de 5-10% din doza zilnică. Dacă medicamentul s-a administrat inter-
mitent schimbarea tratamentului cu un alt medicament cu acţiune de lungă 
durată poate atenua simptomele sindromului de sevraj. O altă recomandare, 
în cazul utilizării opioidelor continuu, este reducerea duratei de administra-
re cu 20-40% iniţial şi apoi reducerea cu 10% la fiecare 12-24 ore în funcţie 
de starea pacientului (110). 
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Delirul 
80% din pacienţii internaţi în TI pot dezvolta delir caracterizat prin altera-

rea acută a statusului mental, lipsa atenţiei, gândire dezordonată şi diferite 
grade de alterare a stării de conştienţă care pot fi sau nu asociate cu stare 
de agitaţie (111). Delirul poate fi asociat cu confuzie şi diferite tulburări 
motorii ca hipomobilitate sau hipermobilitate sau o combinaţie a celor două 
(112). Delirul hipomobil, asociat cu un prognostic infaust, se caracterizează 
printr-o retardare psihomotorie manifestată prin calm aparent, neatenţie şi 
imobilitate. Delirul hiperactiv se caracterizează prin stare de agitaţie, com-
portament combativ, dezorientare şi confuzie după terapia sedativă.

Factorii de risc in apariţia delirului la pacienţii din terapie intensivă

Varsta
Alcoolul
ApolipoproteinaE
Disfunctiile cocnitive
Depresia
Hipertensiunea
Fumatul
Surditatea 
Lipsa vederii

Acidoza 
Anemia
Febra/infectia/sepsis
Hipotensiunea
Tulburari 
Metabolice (sodiu,calciu, 
ureea, bilirubina)
Tulburari respiratorii

Imobilizare
Medicatie (opioide, benzo-
diazepine)
Tulburari ale somnului

Tratamentul cu fentanyl, morfină, propofol nu au fost asociate, semnifica-
tiv, cu riscul apariţiei delirului. Midazolamul a fost asociat cu riscul crescut 
de apariţie al delirului într-un studiu recent efectuat pe pacientii chirurgi-
cali din terapie intensivă.

Sedativele care actionează pe receptorii GABA, cum sunt opioidele,  dex-
metetomidina (α2-receptor agonist), propofolul pot reduce riscul delirului 
la pacienţii din terapie intesivă în comparaţie cu riscul atribuit benzodiaze-
pinelor.

Evaluarea delirului. Pentru evaluarea delirului la pacienţi internaţi în TI se 
foloseşte metoda de evaluare a confuziei, elaborată şi utilizată la pacienţii 
internaţi în TI (CAM-ICU) (113,114). Metoda de evaluare a delirului CAM-
ICU este uşor de utilizat şi şi-a justificat aplicarea în clinică (tabelul 4) (115). 
Evaluarea delirului şi a altor forme de tulburări cognitive la pacienţii venti-
laţi mecanic şi la cei cu risc pentru sechele neuropsihologice ce pot apărea 
după internarea în TI, pare a fi de importanţă majoră în monitorizarea şi 
tratarea pacienţilor critici.
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Tabel 4. Metoda de diagnostic al delirului în terapie intensivă (CAM-ICU) (diagnosticul 

de  delir presupune prezenţa lui 1şi 2 sau 3 sau 4)

Parametri Evaluare

1. Tulburare acută a statu-
sului mental

2. Lipsa atenţiei

3. Gândire dezorganizată

4. Alterarea stării de 
conştienţă (vigil, letargic, 
stuporos sau comatos) 

Este evidentă o scimbare a statusului mental?
Această tulburare apărută are tendinţa la fluctuaţii?
Scorurile de sedare (SAS sau MAAS) sau scorul comei (GCS) au 
variat în ultimele24 ore?
Are pacientul dificultăţi de atenţie?
Are o capacitate redusă de a menţine sau comuta atenţia?
Ce scor are la examinarea atenţiei prin scala vizuală ASE? (ASE 
testează atenţia vizuală a pacienţilor prin capacitatea de a 
reproduce din memorie o înşiruire de 10 figuri, sau testează 
componenta auditivă prin strângerea mâinii ori de câte ori se 
aude litera A)
Conversaţie irelevantă sau  fără obiect
Pentru pacienţii intubaţi test cu 4 întrebări:
1.	 Pluteşte piatra pe apă?
2.	 Există peşti în mare?
3.	 Un kg este mai greu ca 2 kg?
4.	 Poţi utiliza un ciocan ca să baţi un cui?
Pentru a evalua dacă pacientul urmăreşte întrebarea sau 
comanda:
1.	 Îţi este ceva neclar?
2.	 Ridică atâtea degete câte îţi arăt 
3.	 Apoi şi cu mâna cealaltă
Alert: normal, orientat spontan, reacţionează normal
Vigil: hiperalert
Letargic: ameţit, dar uşor de trezit, uşor dezorientat, nu 
interacţionează spontan
Stuporos: dificil de trezit, dezorientat, nu reacţionează spon-
tan, poate fi făcut atent doar cu stimuli viguroşi şi repetaţi, 
după încetarea stimulării devin din nou aresponsivi 
Comatos: nu poate fi trezit, fără rescţii spontane, nu se poate 
comunica cu pacientul nici cu stimulări viguroase

Tratamentul delirului. Tratamentul neadecvat, sedativ sau analgetic, 
poate exacerba simptomatologia delirantă. Un pacient psihotic sau delirant 
poate să îşi agraveze simptomatologia devenind mai confuz şi agitat în urma 
tratamentului sedativ.

Medicamentele neuroleptice (clorpromazina şi haloperidolul) sunt cel mai 
frecvent utilizate pentru tratamentul pacienţilor cu delir. Se pare că ele au 
un efect de stabilizare a funcţiilor cerebrale prin antagonizarea neurotrans-
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miţătorului dopaminergic la nivelul sinapselor cerebrale şi al nucleilor bazali. 
Neurolepticele pot să accentueze simptomele extrapiramidale. Simptomele 
ca halucinaţiile, iluziile sunt inhibate dar interesul pacientului pentru mediul 
înconjurător diminuă. Aceste medicamente au şi un efect sedativ. Clorpro-
mazina nu este utilizată de rutină la pacientul critic din cauza efectelor sale 
colinergice, sedative şi alfablocante. Haloperidolul are un efect sedativ mai 
mic şi un risc mai redus de a induce hipotensiune prin comparaţie cu clor-
promazina (116). Pentru haloperidol doza de încărcare este de 2 mg urmată 
de doze repetate de două ori mai mari la fiecare 15-20 minute administrate 
atâta timp cât persistă starea de agitaţie. Dozele mari de haloperidol (>400 
mg/zi) pot determina pelungirea intervalului QT. O dată cu dispariţia deliru-
lui se poate trece la doza de întreţinere (la 4-6 ore) pentru câteva zile. Ad-
ministrarea în infuzie continuă a haloperidolului (3-25 mg/oră ) s-a utilizat 
pentru a atinge o concentraţie plasmatică mai rapidă (117). Medicamentele 
neuroleptice pot determina prelungirea intervalului QT crescând riscul de 
aritmii ventriculare inclusiv torsada vârfurilor (118). Se pare că anteceden-
tele cardiace predispun pacienţii la astfel de reacţii adverse.  

Somnul
Lipsa de somn întârzie vindecarea plăgilor şi afectează funcţia imună ce-

lulară inducând un stress adiţional pacienţilor critici (119). Asigurarea unui 
somn adecvat pacienţilor din TI este, de cele mai multe ori, dificil de realizat. 
Somnul pacienţilor din TI se caracterizează prin existenţa a numeroase tre-
ziri şi perioade rare de somn REM (120). Pacienţii critici trataţi cu doze mari 
de sedative pot prezenta tulburări atipice de somn (121).

Evaluarea somnului. Similar cu evaluarea durerii, relatarea pacientului 
este cel mai bun indicator al existenţei tulburărilor de somn. Dacă relatarea 
personală nu este posibilă, un alt criteriu de evaluare al somnului pare să 
fie observarea sistematică a somnului pacientului de către personalul de 
îngrijire . 

Măsuri nonfarmacologice de terapie a somnului. Ameliorarea somnu-
lui la pacientul critic poate fi realizată prin metode nonfarmacologice cum 
sunt: creşterea confortului pacientului prin realizarea unui ambient adecvat, 
măsuri de relaxare, masaj şi meloterapie. O atenţie deosebită trebuie acor-
dată existenţei zgomotelor nedorite din jurul pacientului critic care ar putea 
produce tulburări ale somnului. Sursa zgomotelor poate fi alarma monitoa-
relor, aparatura, telefoanele, funcţionarea ventilatoarelor şi personalul de 
îngrijire. Pentru a putea dormi eficient pacienţii au nevoie de mai puţin de 
35 de decibelli (120). Terapia relaxantă poate avea un beneficiu deosebit la 
pacientul critic prin efectul său parasimpatic, prin scăderea frecvenţei res-
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piratorii, a frecvenţei cardiace şi a tensiunii arteriale. Tehnicile de relaxare 
includ respiraţiile profunde cu relaxarea secvenţială a diferitelor grupe mus-
culare. S-a demonstrat că tehnicile de relaxare în combinaţie cu meloterapia 
pot influenţa favorabil somnul pacienţilor din TI. Terapia prin masaj este 
un adjuvant la terapia farmacologică a pacientului critic, masajul relaxant 
efectuat timp de 5-10 minute are efecte benefice şi creşte perioadele de 
somn (123).

Terapia farmacologică a tulburărilor de somn. Pacienţii care nu îşi ame-
liorează somnul în urma măsurilor nefarmacologice pot beneficia de aso-
cierea unei combinaţii de analgetice şi sedative care să combată durerea, 
anxietatea şi să permită un somn adecvat (124). 
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