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CAPITOLUL 1

INGRIJIREA BOLNAVULUI CU PATOLOGIE
CARDIOVASCULARA

Patologia cardiovasculara este o problema de sanatate publica in Romania,
iar tara noastra se gdaseste pe un nefericit loc fruntas ca si morbi-mortalitate
cardiovasculara in Europa.

Principalele arii de patologie cardio-vasculara sunt:

CARDIOPATIE ISCHEMICA

HIPERTENSIUNE ARTERIALA ESENTIALA, ORTOSTATICA
ARITMII

VALVULOPATII — DEGENERATIVE

INSUFICIENTA CARDIACA

vk wnN e

Cu cat pacientul Tnhainteaza n varsta se pot asocia declin cognitiv si
comorbiditati — boli pulmonare, renale, digestive, hematologice, neoplazice sau
metabolice. De aceea bolnavul nostru trebuie privit ca un intreg si urmarite cu
atentie toate modificdrile care survin in starea sa de sanatate.

1.1 CARDIOPATIA ISCHEMICA

Boala coronariana reprezinta o parte importanta a patologiei cardio-
vasculare Tn tara noastra, din pacate in continua crestere. Infarctul miocardic
antreneaza modificari severe electrice, hemodinamice, iar evaluarea prognostica se
dovedeste de maxima importanta. Terapia in bolile coronariene reprezinta o
preocupare majora si continua a medicilor cardiologi si nu numai — terapia fiind
intotdeauna o munca de echipa, incluzand cardiolog, chirurg cardiovascular,
cardiolog invazionist, medicul de familie, asistenta — iar medicina bazata pe dovezi
este cea care furnizeaza acum strategia terapeutica. Avem la dispozitie o multitudine
de studii clinice care identificd strategii de urmat in functie de profilul patologic al
pacientului nostru. Tn ultimul timp se acordd o importanta din ce in ce mai mare
calitatii vietii, compliantei la medicatie, stiut fiind ca bolnavul va evita terapii cu
efecte adverse — daca acestea nu sunt clar explicate.

Rapiditatea cu care se instaleaza simptomatologia si consecintele posibil
rapid severe ale bolii coronariene, fac necesara depistarea precoce, activa,
recunoasterea semnelor de urgenta. n plus progresele medicale fac sd intalnim
bolnavi cu varste din ce in ce mai Thaintate. Manifestarile clinice ale bolii coronariene
reprezinta efectele bolii in contextul efectelor fiziologice ale Tnaintarii Tn varsta,



pierderea elasticitatii vasculare, comorbiditati, farmacocinetica si farmacodinamica
modificate cu varsta. La autopsie 50% din femeile in varsta si 75% din barbatii in
varstd au boala coronariana obstructiva, iar octogenarii desi reprezinta 5% din
populatie sunt Thsd 20% din spitalizatii pentru infarct miocardic acut.

Manifestari clinice:
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Angina tipica - 40% - durere retrosternald de 5-15 min care apare dupa
efort variabil, care poate iradia Tn mandibula, interscapulovertebral,
epigastric, iTn umeri sau in brate. Durerea poate rdspunde la
nitroglicering, si poate avea un caracter previzibil ca intensitate si durata.
Atunci cand durerea fisi schimba intensitatea, durata, momentul
aparitiei, relatia cu efortul atunci e posibil sa ne aflam in fata unei anginei
instabile care poate evolua sever cu infarct miocardic acut si
deteriorarea stdrii generale. Intotdeauna trebuie acordatd atentie
durerii toracice si caracteristicilor sale, inclusiv iradierea in umeri si coate
care pot mima o afectiune reumatologica, mai ales la persoane in varsta.
Dispneea — poate fi un echivalent anginos (mai ales la diabetici care pot
face ischemie fara durere) si reprezinta insuficienta ventriculard stanga
— fincarcarea retrograda a plamanului cdnd nu se realizeaza
corespunzator sistola ventriculara. Poate fi precipitata de efort sau
poate apare chiar si in repaus in functie de severitatea afectiunii.
Greata, voma — pot apare in ischemia inferioara in teritoriul coronarei
drepte, dar pot fi si expresia unei reactii vagale la durere sau la scadere
tensionala.

Sincopa — poate reprezenta debutul unui infarct miocardic acut si
reflectd reducerea debitului cardiac inclusiv cerebral

Infarct secundar — poate apare la orice varstd dar este mai frecvent la
varstnicii cu afectiuni concomitente de exemplu postpneumonie,
anemie severa sau fractura de sold

Edem pulmonar acut mai frecvent la varstnici ca expresie a debutului
unui infarct miocardic acut

Lipsa durerii in cazul bolnavilor diabetici sau cu declin cognitiv

Investigatiile paraclinice si de laborator

¢ ECG — trebuie efectuat la toti pacientii cu durere toracica si de fapt ar trebui sa
intre Tn examenul obiectiv al oricarui varstnic, hipertensiv, diabetic sau cu boala
cronica de rinichi sau boala pulmonara cronica.

Atentie: ECG-ul de bazad poate fi anormal la pacientii varstnici, iar compararea cu
traseele anterioare este extrem de utila. Daca pacientul d-voastra are un traseu ECG
anormal (ex bloc major de ramura stanga) recomandati-i sa poarte un traseu cu el.



Investigatia presupune nregistrarea unui traseu standard 12 canale si care ne da
informatii foarte utile asupra ritmului cardiac, frecventei cardiace, eventuale
anomalii, suferinte anterioare, aritmii etc. Pentru corecta interpretare traseul
trebuie sa fie etalonat si trebuie sa cunoastem semnificatia reperelor de timp si
amplitudine a impulsului: indltimea de 10 mm semnifica 1 mV, un patratel mic1 mm
inseamna 0,1 mV pe verticala si 40 ms pe orizontala.

Etalonarea electrocardiografului

One large S mm x 5 mm box

represents 0.2 seconds (200 ms) One small 1 mm x 1 mm block
1 mV (10 mm high) time and 0.5 mV amplitude. represents 40 ms time and
reference pulse 0.1 mV amplitude.

Amplitude

Time

Reprezentarea ECG a fiecarui ciclu cardiac contine: unde: P, Q, R, S, Tsi U
(deflexiuni pozitive sau negative), segmente: portiunile cuprinse intre unde si
intervale: includ segmente si unde.

Traseul ECG este Tnregistrat in conditii standard, cu:

-amplitudinea: Imm=0.1 mV si durata:1mm=0.04 s.




P PR QRS ST T U

Wave Segment Complex Segment Wave Wave

Unda P

Prima unda a ECG-ului care corespunde depolarizarii atriale (AD—>AS); defineste
ritmul sinusal; este rotunjita si uniforma; pozitiva in majoritatea derivatiilor; pozitiva
sau bifazica in V1,V2; cu durata 0.06-0.10 sec si amplitudine <0.25 mV;

Complexul QRS
Reprezinta depolarizarea ventriculara:

» Prima zona activata a muschiului ventricular este septul interventricular, cu
vectorul rezultant de la stanga spre dreapta si de jos in sus =unda Q.

» Urmeaza activarea apexului si peretilor ventriculari laterali, dinspre
endocard spre epicard, cu vectorul rezultant de la dreapta la stanga si de sus
in jos =>undaR.

» Ultimele zone depolarizate sunt bazele ventriculilor, care sunt activate de jos
n sus si spre dreapta =unda S.

UndaT

Reflecta repolarizarea ventriculara (epicard = endocard): este rotunjitd, asimetrica,
cu panta descendentd mai abrupta; pozitiva in majoritatea derivatiilor; negativa: aVR
+/-n DIII, aVF, V1. Are o amplitudine < 1/3 QRS (<6 mm); cu o durata: 0,13-0,30 sec.
Poate fi modificata de factori fiziologici stress, stimulare simpatica sau patologici —
ischemie, diselectrolitemie.



Cateva exemple de trasee ECG:

V3

o

RR 2RR

Tahicardie sinusala - frecventa
cardiaca peste 100 b/min

Bradicardie sinusala - frecventa
cardiaca peste 50 b/min

Fibrilatie atriala — ritm neregulat,
fara unde P cu complexe QRS
normale care se succed la
intervale neregulate

Extrasistola ventriculara — bataie
precoce in ciclul cardiac nepre-
cedata de P cu QRS larg de o
altda morfologie decat QRS
ritmului de baza, urmata sau nu
de pauza compensatorie

Tahicardie ventriculara — tahi-
cardie regulata cu complexe
QRS largi fara unde P -
URGENTA

Fibrilatie ventriculara —
dezorganizarea completa a
activitafii electrice a inimii —
STOP CARDIAC - URGENTA




¢ Radiografia toracica — releva aspectul ariilor pulmonare si a siluetei cardiace.
Urmariti anomaliile si largirea mediastinului, conturul aortei

¢ Analizele de laborator — documenteaza prezenta factorilor de risc — diabet,
dislipidemie, boalda cronica de rinichi, precum si a celor care precipita
decompensarea anemia, diselectrolitemia, marcherii inflamatori

¢ Troponina — este utild la un pacient cu durere toracica si suspiciune de infarct
(pentru stratificarea riscului). Nu este utila daca va ganditi la o durere de alta cauza

e D-dimerii — utili numai daca sunt negativi pentru excluderea suspiciunii de
tromboembolism pulmonar. Exista un numar imens de situatii Tn care d-dimerii sunt
pozitivi (inclusiv varsta); un rezultat pozitiv nu implica diagnosticul de embolie
pulmonara.

¢ Alte teste: angiocoronarograia (infarct), computertomografia toracica (in
suspiciunea de disectie de aortd), angio-computertomografia de artere pulmonare
(Tn suspiciunea de tromboembolism), testul de efort (in angind), scintigrafia
pulmonara de perfuzie, etc., se prescriu de medic si se interpreteaza intotdeauna in
context clinic.

Tratamentul bolii coronariene este toatd viata si atat diagnosticul cat si
tratamentul in sine are un impact deosebit asupra calitatii vietii pacientului nostru.
De aceea acesta trebuie obligatoriu sa fsi inteleaga diagnosticul, tratamentul, sa il
respecte cu strictete si sa mearga periodic la control. Controlul ar trebui sa fie lunar
la medicul de familie si trimestrial sau semestrial la cardiolog. De asemenea este
obligatorie depistarea si controlul factorilor de risc coronarieni.

1.2 HIPERTENSIUNEA ARTERIALA ESENTIALA

Hipertensiunea arteriala este o tulburare cantitativa a reglarii TA cu
cresterea permanenta a valorilor tensionale fata de cele normale la un nivel despre
care se stie ca expune la un risc cardiovascular crescut.

HTA este un sindrom care asociaza cresterii valorilor tensionale conditii
patologice (genetice sau castigate) cum ar fi: modificari metabolice - dislipidemia;
rezistenta la insulind; scaderea tolerantei la glucide; obezitatea centrald; anomalii
renale; modificari structurale ale musculaturii netede; tulburari in transportul ionic
Na K ; aportul excesiv de Na+ precum si comportamente adictive — consumul excesiv
de alcool, fumatul, droguri, substante energizante.
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Hipertensiunea arteriala poate fi:

®  Primara sau esentialda —90% din cazuri, tipul de hipertensiune cel mai
frecvent intalnit si care nu recunoaste o cauza anume care tratata sa
vindece boala

e Secundara — unei alte patologii — cel mai frecvent renald sau
endocrinologica

Mortalitatea prin boala cardiovasculara se dubleaza la fiecare crestere a
tensiunii arteriale sistolice cu 20 mmHg si cu 10 mmHg a tensiunii arteriale diastolice.
Ghidurile Societatii Europene clasifica hipertensiunea arteriala dupa valorile
tensionale astfel:

Categorie TA sistolici (mmHg) TA diastolicd (mmHg)
Optimd <120 5i <80
Normald 120-129 si/sau 80-84
Normal inaltd 130-139 si/sau 85-89
Hipertensiune grad | 140-159 si/sau 90-99
Hipertensiune grad 2 160-179 si/sau 100-109
Hipertensiune grad 3 2180 si/sau 2/10
2Hipertensiune sistolica izolatd 2140 §i <90

De notat ca tensiunea se mdsoara corect cu pacientul aflat in repaus intr-un
mediu linistit cu cel putin 5 minute Tnainte de inceperea masuratorilor, in pozitie
sezanda, si fara ca acesta sa fi fumat sau consumat alcool sau cafea in ultima ora.
Este corecta determinarea seriata a cel putin 2 valori, iar la pacientii aritmici se
repeta masurarea de 3 ori. Se va folosi o manseta adecvata dimensiunilor
pacientului. De asemenea este obligatoriu de stabilit daca pacientul este medicat sau
nu, adica daca aceste valori sunt masurate la un pacient aflat sub medicatie
hipotensoare sau pacientul este nemedicat. Daca tratamentul este de lunga durata,
folosirea valorii TA curente va subestima invariabil riscul, deoarece nu reflecta
expunerea anterioara, pe termen lung, la niveluri mai crescute ale TA, iar
tratamentul antihipertensiv nu anuleaza complet riscul chiar daca TA este bine
controlata, dar 1l reduce considerabil cu conditia ca pacientul sa il ia disciplinat si
constant. Este indicatda masurarea tensiunii arteriale in orto si clinostatism pentru
decelarea hipotensiunii ortostatice.

Valorile tensionale sunt bineinteles influentate de starea de hidratare,
prezenta unor boli asociate — febra, diaree, varsaturi, sau a unor medicamente
administrate anterior.

O data cu Tnaintarea Tn varsta se produce cresterea rigiditatii arteriale -
cresterea vitezei undei de puls cu scaderea fluxului catre organele tinta si cresterea
necesarului miocardic de oxigen- deci poate apare angina pectorala la eforturi din ce
Tn ce mai mici. Se accentueaza imbalanta vegetativa adica stimularea simpatica si
parasimpaticd cu cresterea frecventei hipotensiunii ortostatice (risc de accidente
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lipotimice) si hipertensiunii ortostatice (risc de HVS si AVC). Exista de asemenea un
numdr din ce Tn ce mai mare de factori de risc asociati: DZ, dislipidemie,
hiperuricemie, obezitate — chiar daca semnificatia este diferita. Creste frecventa bolii
cronice de rinichi cu risc asociat de hiperpotasemie, dar si cu modificarea eliminarii
medicamentelor — de aceea n functie de valoarea creatininei trebuie scazuta doza
de medicatie hipotensoare. Se inregistreaza de asemenea prezenta bolii arteriale
periferice sau alte forme de manifestare ale bolii aterosclerotice. Nu trebuie neglijata
automedicatia — Tn special cea cu antiinflamatoare nesteroidiene, autoadministrata
in general pentru suferinta reumatica si care determina cresteri ale tensiunii
arteriale. La toate acestea se poate adauga declinul cognitiv si dementa care fac
dificild obtinerea colaborarii pacientului in administrarea medicatiei.

Rolul asistentei medicale in fata unui bolnav cu boala hipertensiva este de a
monitoriza valorile tensionale, laolalta cu functiile vitale — frecventa cardiaca,
diureza, temperatura, respiratii pe minut. Va explica, la fel ca in celelalte situatii,
investigatiile paraclinice — analize de laborator, recoltarea urinii spontane sau pe 24
ore, investigatii imagistice. Va explica nevoia de disciplina in administrarea medica-
mentelor la domiciliu si va urmarii administrarea lor corecta la bolnavul internat.

1.3 ARITMII

Aritmiile sunt consecinta a unei boli cardiace. Simplificat acestea pot fi
supraventriculare adica sunt generate deasupra nodului atrio-ventricular de cele mai
multe ori la nivelul atriului, sau ventriculare sub nodul atrioventricular. Acestea din
urma sunt mai severe prin consecintele hemodinamice pe care le implica.

Cea mai frecventa aritmie este fibrilatia atriala care recunoaste o crestere
exponentiald cu varsta, astfel incat se poate spune ca un adult din 4 poate face in
decursul vietii un episod de fibrilatie atriala.

Fibrilatia atriald este un ritm neregulat, in care impulsul electric nu mai este
generat de nodul sinusal ci din multiple zone atriale care genereaza undisoare
transmise la ventricul neregulat pe calea nodului atrioventricular. Deci clinic la
ascultatia cordului vom avea ritm neregulat, obiectivat pe ECG prin complexe QRS
care se succed neregulat fara sa fie precedate de unda P. Fibrilatia poate fi
paroxistica — apare brusc si dispare brusc (pacientul simte palpitatii, eventual angina
sau chiar sincopa) persistenta — cand dureaza peste 7 zile, indelung persistenta cand
depaseste 6luni sau permanenta. Simptomatologia clinica este dictata de frecventa
ventriculara: rapida — de cele mai multe ori, controlata — la fibrilatiile sub tratament,
cand bolnavul poate fi chiar asimptomatic, lenta.

Simptomatologia, vechimea fibrilatiei, substratul de boald, comorbiditatile
dicteaza atitudinea terapeutica: de conversie la ritm sinusal sau de control al
frecventei cardiace cu mentinerea aritmiei.
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Cea mai redutabila complicatie este embolia sistemica respectiv accidentul
vascular cerebral. Riscul de a dezvolta accident vascular cerebral depinde de varsta,
statusul functional cardiac si comorbiditati.

Existd o codificare a scorului de risc — cea mai simpla CHADS2 acorda un
punct pentru insuficientd cardiaca, hipertensiune, varsta peste 65 ani, diabet si 2
puncte antecedentelor de AVC. La un scor peste sau egal cu 2 anticoagularea orala
este obligatorie iar la un scor de 1 este recomandat. Pentru ca o parte din pacienti
ar fi fost mai greu de incadrat in clasificare, s-a stabilit clasificarea CHADS2VAS2C
care acorda n plus 1 punct sexului feminin, 2 puncte pentru varsta peste 75 de ani
si 1 punct la cei cu boald arteriala periferica. Deci practic toti pacientii nostri ar trebui
anticoagulati. Exista o retinere datorita temerii de hemoragie si de aici nevoia de
monitorizare sau de utilizare a anticoagulantelor moderne care au un risc hemoragic
semnificativ mai mic. Pacientul, familia si cei care il ingrijesc (medic specialist,
generalist, asistenta medicald) trebuie sa inteleaga riscul de accident vascular
cerebral care este semnificativ prevenit prin utilizarea disciplinata a anticoagulan-
tului, iar riscul hemoragic poate fi mult redus prin disciplind, complianta, control de
specialitate.

Recomandarile ESC: pentru majoritatea pacientilor cu FANV ar
trebui sa se ia in considerare ACON mai degraba decéat AVK
(INR 2-3)

FA non-valvulara FA valvulara *

DL[ <65 de ani si FA izolata (inclusiv femei) ]

d Nu

Evaluarea riscului de AVC (scor CHA,DS,-VASc) ]

*include boala cardiaca
reumatismala
>2 si valvele prostetice

Terapia OAC )
I H H

‘ Evaluarea riscului de sangerare (scorul HAS-BLED) }

v Trebuie luate in calcul valorile si preferintele pacientului

Fara terapie : ‘
‘ antiplachetara J lA(;ONl m

FANV — fibrilatie atriala nonvalvulara

FAV —fibrilatie atriala valvulara — proteze valvulare si stenoza mitrala reumatismala
ACON - anticoagulante orale noi,

AVK — anticoagulante orale dicumarinice tip sintrom sau trombostop pentru care
este nevoie de monitorizare INR cel putin lunar
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Varstnicii beneficiazd cel mai mult de tratamentul anticoagulant desi la
acestia din pacate este rezerva cea mai mare de prescriere. Dar toate studiile au
aratat efectul protector in fata AVC si ca nu au existat efecte adverse serioase mai
mari intre tratamentul anticoagulant si cel cu doze mari de aspirina. Totusi datorita
comorbiditatilor, dementei, imposibilitatii monitorizarii INR, caderilor frecvente —
anticoagularea se poate opri in anumite cazuri.

De notat ca anticoagularea cu antivitamine K de tip warfarina sau
acenocoumarol (trombostop, sintrom) este eficientd, protectoare si cu risc
hemoragic controlat daca INR este 2-3 Tn cea mai mare parte a timpului (TTR time in
therapeutic range). Daca bolnavul nu are INR ul in tinte un interval de timp suficient
adica peste 60% atunci protectia dispare si ramane doar riscul hemoragic. Pentru
evitarea deplasarilor pentru monitorizare, controlul mai eficient si risc hemoragic
cerebral mult redus se prefera anticoagulantele directe: Apixaban —ELIQUIS 2x5 sau
2x2,5 mg/zi, Rivaroxaban — XARELTO 15 sau 20 mg/zi, Dabigatran — PRADAXA 2x110
sau 2x150 mg/zi. Atentie, Tn cazul in care pacientul primeste unul din aceste
anticoagulante directe NU SE MAI DETERMINA INR deoarece nu oferd nici o dat3, nu
se modifica, deoarece calea coagularii este intersectata la un alt nivel.

1.4 VALVULOPATII

Valvulopatiile recunosc ca si etiologie febra reumatica, situatie in care se
diagnosticheaza in copilarie, adolescenta sau adultul tanar. La varstnici valvulopatiile
sunt degenerative sau secundar ischemice. O data ce pacientul este incadrat ca si
valvular apare indicatia de profilaxia endocarditei bacteriene. Orice manevra
invaziva sau interventie chirurgicala la un bolnav valvular trebuie facuta sub
protectie antibiotica. Asistenta medicala va supraveghe ritmul de administrare si
evident va explica bolnavului, ca si in fiecare situatie, nevoia de terapie si disciplina
terapeutica.

in situatia in care se stabileste indicatia de sanctiune chirurgical3, asistenta
medicala va respecta recomandarile medicului curant si respectiv chirurgului si va
urma protocolul terapeutic specific fiecarei etape.

1.5 INSUFICIENTA CARDIACA

Insuficienta cardiaca este un sindrom care reprezinta stadiul final al oricarei
boli cardiace si care este caracterizat de semne si simptome tipice cauzate de o
anomalie structurala si/sau functionald cardiacd, ce rezultd in reducerea debitului
cardiac si/sau in cresterea presiunilor intracardiace, in repaus sau la efort.
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Simptome Semne
- dispnee, ortopnee - turgescenta jugulara
- dispnee paroxistica - reflux hepato-jugular
nocturna - zgomotul 3 (galop protodiastolic)
- fatigabilitate - raluri subcrepitante
- tahicardie
- edeme

Conditii favorizante pentru aparitia insuficientei cardiace:

Sex masculin

Nivel redus de educatie

Nivel redus al activitatii fizice
Fumat

Obezitate

Dz

HTA

Valvulopatii

Hipertrofie ventriculara stanga (HVS
Boala coronariana

VVVYVYVYVVYVYVYYVY

Diagnosticul poate fi ingreunat la varstnic deoarece pot apare deficit cognitiv,
deficit de memorie si atentie cu elemente de lacunarism cerebral si raspuns motor
ncetinit, eventual un AVC in antecedente. Uneori, simptomele pot fi atipice cum ar
fi: anorexia, satietate precoce, hipotensiune postprandiala, meteorism, fatigabilitate
in timpul meselor, toate manifestari posprandiale ale ischemiei mezenterice,
modificarea INR datorita congestiei hepatice si acestea pot apare inaintea aparitiei
simptomelor propriu — zise.

Datele de laborator care sa circumscrie diagnosticul si sa ajute la adaptarea
terapiei si evaluarea comorbiditatilor sunt

Hemoleucograma

Na, K, uree, creatinina, acid uric

Elemente de citoliza hepatica ALAT, ASAT, GGT, staza biliara - bilirubina

Glicemia, HbA1c

Profil lipidic

TSH.

Feritina, TSAT

Peptide natriuretice
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Responsabilitatea stabilirii diagnosticului si a strategiei terapeutice revine
bineinteles medicului curant, dar asistenta colaboreaza atat la demersul diagnostic
prin completarea eventuala a datelor de anamneza, efectuarea analizelor de
laborator, a electrocardiografiei cat si prin monitorizarea parametrilor vitali:
tensiunea arteriala, puls, temperatura, diureza.

Figurdam mai jos, spre informare, algoritmul diagnostic Tn insuficienta
cardiaca asa cum apare in ghidul Societatii Europene de Cardiologie.

Suspiciune IC cronica

.

Diagnostic de probabilitate

1. Istoric de boala coronariana, HTA,
expunere cardiotoxice, utilizare de diuretice,
ortopnee, dispnee paroxistica nocturna

2. Ex clinic:

- raluri

- edem maleolar bilateral

- suflu cardiac

- turgescentd jugulara

- soc apexian deplasat lateral
3. ECG: orice anomalie

toate absente
: e ) 21 t
Peptidele natriuretice | BN l
nu se fac de rutindin PEPTIDENATRIURETICE  Nu IC improbabilé
practica. | « NT-proBNP 2125 pg/mL
| + BNP 35 pg/mL
I
Da l
v
Normal
ECOCARDIOGRAFIE

l

Daca se confirma IC: se cauta cauza si se instituie
tratament specific
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TERAPIA N BOLI CARDIOVASCULARE

Medicatia va fi adresata atdt insuficientei cardiace propriu-zise cat si
conditiilor asociate — fibrilatia atriald, diabetului zaharat, bolii renale cronice.
Aceasta ridica problema serioasa a polipragmaziei si a cumulului de efecte
secundare. Atentie speciala la utilizarea necontrolata a antiinflamatoarelor
nesteroidiene (nurofen, fenilbutazona, piafen, diclofenac) pentru tratamentul
poliartrozelor, cu cresterea riscului cardiovascular dar si a problemelor de toleranta
gastrica si utilizarea consecutiva de medicatie gastroprotectoare.

Un aspect specific este acela al cresterii compliantei prin administrarea de
combinatii medicamentoase in doza unica, precum si prin rezolvarea problemelor de
logistica.

Masuri nemedicamentoase — cateodata neglijate si alta data impuse in
exces, trebuie considerate utile si realizat un echilibru intre nevoie si acceptarea de
catre bolnav a acestor masuri.

ACTIVITATE FIZICA —in functie de nivelul de antrenament al pacientului si de
statusul functional — un padurar sau sportiv va avea o indicatie iar un sedentar alta,
un pacient postinfacrt sau cu insuficienta cardiaca severa va avea limitari multiple si
i se va permite reluarea treptata a activitatii fizice.

RESTRICTIE DE SODIU — nu excesiva, bolnavii cu insuficienta cardiaca tind sa
aibe hiponatremie ceea ce face ineficienta actiunea diureticelor.

CONTROLUL GREUTATII — de mare importantd mai ales dacd se asociaz si
diabet zaharat. Atentie la cresteri rapide in greutate care se pot datora edemelor.

ABANDONAREA FUMATULUI - obligatoriu

EVITAREA CONSUMULUI EXCESIV DE ALCOOL — excesiv inseamna peste 40
ml tarie, 125 ml vin sau 330 ml bere pentru femei si dublul acestor cantitati pentru
barbati.

Trebuie tinut seama ca farmacocinetica poate suferi modificari cu varsta, cu
comorbiditatile:

Absorbtia — se poate produce reducerea fluxului gastric sanguin, a sucului
gastric, motilitatii gastrice

Distributia - creste tesutul gras, scade masa muscularad, deshidratarea,
creste concentratia drogurilor cu legare proteica sau a celor hidrosolubile

Metabolizarea — scaderea activitatii microsomale oxidative, scade
metabolizarea hepatica, timp de Thjumatatire crescut

Eliminarea — se reduce RFG cu 1% pe an dupa 30 de ani.
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Principalele clase de medicamente utilizate sunt:

BETABLOCANTELE — metoprolol succinat (Betaloc Zok), bisoprolol (Concor),
carvedilol (Talliton, Dilatrend), nebivolol (Nebilet). Controleaza frecventa
cardiacd, reducand puls atat in ritm sinusal cat si in fibrilatie atriald. Tn acest mod
scad consumul de oxigen al miocardului. Regleaza tensiunea arteriala si
reprezinta un mijloc terapeutic valoros in controlul bolii hipertensive. au efect
stabilizator de membrana si de aceea reduc frecventa extrasitolelor ventriculare.
Au asadar indicatie Tn tratamentul cardiopatiei ischemice, hipertensiunii
arteriale, aritmiilor cardiace, insuficientei cardiace. Se contraindica in cazul
ritmurilor lente (bradicardie sinusala, bloc atrioventricular sau fibrilatie lenta).
CALCIU BLOCANTELE — amlodipina (Norvasc), lercainidipina (Leridip), nifedipina
— au efecte vasodilatatoare ceea ce le indica pentru utilizarea in tratamentul
hipertensiunii arteriale. Pot avea ca si efect advers edemul retromaleolar.
INHIBITORII ENZIMEI DE CONVERSIE — captopril, perindopril (Prestarium),
ramipril (Tritace), zofenopril (Zomen), quinapril (Accupro) au efect vasodilatator,
reduc fibroza si hipertrofia cardiaca, efecte care le califica ca si terapie de prima
linie Tn insuficienta cardiacd, hipertensiune si boala coronariana. Pot avea ca si
efect advers tusea uscata care uneori face necesara inlocuirea lor cu sartani.
BLOCANTII DE RECEPTORI Al ANGIOTENSINEI — SARTANI- candesartan,
telmisartan, irbesartan — au efecte vasodilatatoare controland hipertensiunea
arteriala si au efecte de remodelare pozitiva ceea ce le face utile in insuficienta
cardiaca.

DIURETICELE — DE ANSA — furosemid au efect diuretic pregnant si sunt extrem
utile in tratamentul edemelor din insuficienta cardiacd. NU SE ADMINISTREAZA
PENTRU SCADEREA TENSIUNIl  ARTERIALE. Diureticele tiazidice -
hidroclorotiazide de tip nefrix ar trebui evitate deoarece au efecte adverse
metabolice nedorite — cresc glicemia, acidul uric. Diureticele tiazidic like adica cu
structura chimica asemanatoare — indapamid (Tertensif) au efect vasodilatator
si se indica Tn tratamentul hipertensiunii arteriale.

DIGOXIN — tonicardiac cu efect inotrop pozitiv si de scadere a frecventei
cardiace. Util in fibrilatia atriald cu alura rapida — daca nu e suficient
betablocantul si in tratamentul insuficientei cardiace cu fractie de ejctie redusa.
De notat ca nitroglicerina are efect de cateva minute de a cupa criza anginoasa
dar nu are efecte de reducere a morbimortalitatii. La fel si nitratii cu actiune
prelungita tip Olicard sau Isodinit, deosebirea fiind ca acestia cupeaza pe un
interval mai mare de timp criza anginoasa.

Tn nici un caz cursul de fatd nu are menirea de a face o prezentare exhaustiva
a bolilor cardiovasculare si terapiilor lor, ci doar de a atrage atentia asupra
elementelor de urmarit si de supravegheat la bolnavul nostru.
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CAPITOLUL 2

TNGRIJIREA PACIENTULUI CU AFECTIUNI ALE
APARATULUI RESPIRATOR

2.1 NOTIUNI DE ANATOMIE SI FIZIOLOGIE A APARATULUI RESPIRATOR
Aparatul respirator este format din cai extrapulmonare: cavitatea nazala, faringe,
laringe, trahee, bronhii si plamani (drept si stang), care este la randul lui format din
cai respiratorii intrapulmonare (arbore bronsic), parenchim pulmonar si retelele
sanguina, limfatica, nervoasa. La exterior plamanul este acoperit de o0 membrana
seroasa numita pleura. Respiratia este functia prin care organismul preia oxigenul
din mediul extern si elimind dioxidul de carbon rezultat Tn urma proceselor
desfasurate in interiorul corpului.

2.2 EDUCATIA PACIENTULUI cu afectiuni respiratorii consta in mentinerea unei
pozitii corespunzdtoare a corpului, pozitia fncovoiata impiedicand ventilatia pulmo-
nard, practicarea exercitiilor fizice, a sportului (inotul este un exercitiu de kinetoterapie
respiratoriei eficient), tratamentul deformarilor musculo-scheletale din regiunea
toracica (precum scolioza), evitarea fumatului, evitarea consumului de alcool si
droguri, evitarea poluarii, evitarea contactului cu persoane care prezinta afectiuni
respiratorii, evitarea aglomerarilor in epidemiile virale, tratamentul precoce al afec-
tiunilor cailor respiratorii superioare, tratamentul afectiunilor care au impact asupra
aparatului respirator (anemie, insuficienta cardiaca, infectii, combaterea obezitate).

2.3 EVALUAREA MORFO-FUNCTIONALA A APARATULUI RESPIRATOR
Examen fizic consta in inspectia aspectului toracelui, culoarea tegumentelor, tirajul
intercostal, percutia (care poate arata hipersonoritate sau matitate pulmonara),
auscultatia (murmur vezicular sau raluri, frecaturi pleurale).

Examinarile radiologice constau in radiografia toracicd, angiografia pulmonara,
tomografia computerizata pulmonara. Examinarile endoscopice sunt reprezentate
de catre bronhoscopia, pleuroscopia, iar cele cu izotopi radioactivi de scintigrafia
pulmonara.

Explorari functionale efectuate la pacientul pulmonar sunt: spirometria, spirografia,
analiza gazelor, testul bronhoconstrictor, testul bronhodilatator, teste
farmacodinamice.

Examinarile de laborator constau in examenul sputei (macroscopic, bacteriologic,
citologic), al lichidului pleural, al sangelui si al urinei.
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2.4 TMBATRANIREA PLAMANULUI

Cea mai mare parte a afectdrii functionale a plamanilor, observata la persoanele in
varstd, este cel mai adesea legatd de fumat. imbétranirea intrinsecd duce doar la o
usoara deteriorarea functionala datorita faptului ca capacitatea sistemului respirator
are o capacitate mult in exces fata de necesarul unei activitati normale, astfel incat
imbatranirea intrinsecd nu conduce la simptome la nefumatorul fara boala
respiratorie. La cei cu afectiuni respiratorii (de exemplu, emfizem) simptomele se
agraveaza progresiv o data cu Tnaintarea n varsta, chiar daca boala in sine ramane
stabila. O boala acuta, de exemplu pneumonie, poate provoca o decompensare mai
precoce sau poate agrava simptomele.

Dispneea cronica poate fi rezultatul lipsei de exercitiu, obezitatii, osteoartrozelor,
accidentului vascular cerebral, unei boli pulmonare preexistente sau pur si simplu
din cauza imbatranirii. Dispneea acutd e cauzata de obicei de un cumul de patologii
precum infectia, fibrilatia atriala rapida sau insuficienta cardiaca.

2.5 SEMNELE S| SIMPTOMELE POSIBILE TN AFECTIUNI ALE APARATULUI
RESPIRATOR sunt: durere toracica (difera ca localizare, intensitate si mod de aparitie
in functie de regiunea afectata si intinderea leziunilor, neexprimand totdeauna o
afectiune la nivelul aparatului respirator, creeaza disconfort, perturba somnul,
limiteaza miscarile pacientului, tusea (poate fi uscata sau umeda, este un simptom
dominant Tn anumite afectiuni respiratorii - diferd ca frecventa, mod de aparitie,
putand avea ca consecinta epuizarea pacientului si perturbarea somnului),
expectoratia (prezintd caracteristici diferite, examenul macroscopic si de laborator
ofera informatii referitoare la diagnostic si cauze), dispneea (consecinta scaderii O,
cresterii CO; si obstructiei cailor respiratorii, determina intoleranta la efort care
poate merge pana la ortopnee), hemoptizie, sughit (prin iritarea nervului frenic in
pleurezii, tumori), cianoza, tahicardie, confuzie, febra.

2.6 INGRUIREA PACIENTULUI CU INSUFICIENTA RESPIRATORIE ACUTA
Insuficienta respiratorie acutd se caracterizeaza prin imposibilitatea plamanilor a
asigura oxigenarea sangelui si eliminarea CO..

Investigatii pacientului trebuie centrate pe circumstantele de aparitie (obstructia
cailor respiratorii superioare, bronhoalveolite de deglutitie, alterarea functiei
centrului respirator, procese pulmonare si pleurale) si pe manifestarile de
dependentd (dispnee, cianoza, modificarea amplitudinii miscarilor respiratorii,
tahicardie, durere toracica, transpiratii abundente, anxietate, confuzie, delir).

Problemele pe care le ridica pacientul cu insuficienta respiratorie acuta sunt legate
de: alterarea respiratiei, diminuarea schimburilor gazoase, diminuarea perfuziei
tisulare, potential de complicatii.
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Obiectivele vizeaza: permeabilizarea cailor respiratorii, favorizare ventilatiei
pulmonare, combaterea starii de hipoxie, prevenirea complicatiilor.

Interventiile sunt: dezobstruarea cdilor respiratorii in functie de locul obstructiei
(supraglotic, subglotic), respiratia artificialda, administrarea de oxigen, administrarea
medicamentelor prescrise (bronhodilatatoare, mucolitice, expectorante, corticoizi,
antibiotice), asigurarea pozitiei care faciliteaza expansiunea pulmonara, asigurarea
unui microclimat corespunzator, aerisirea salonului, masurarea functiilor vitale,
observarea semnelor si simptomelor unor complicatii, linistirea pacientului in timpul
crizelor de dispnee, ajutarea pacientului pentru satisfacerea nevoilor fundamentale,
educatia pacientului (necesitatea eliminarii secretilor, exercitii respiratorii, reluarea
treptata a activitatii cotidiene in functie de toleranta la efort).

2.7 INGRUIREA PACIENTULUI CU ASTM BRONSIC
Astmul bronsic se caracterizeaza, din punct de vedere clinic, prin accese de dispnee
paroxistica expiratorie provocate de obstructia bronhiilor prin bronhospasm.

Sunt importante investigarea circumstantelor de aparitie a crizei de astm bronsic:
contact cu alergeni (in astmul extrinsec, infectii in astmul intrinsec), factorii
favorizanti (expunere la frig, ceatd, umezeald, trecerea brusca de la aer cald la aer
rece, emotii). Simptomele si semnele pacientului cu criza de astm bronsic vor fi:
dispneea cu caracter expirator, anxietatea, tusea cu expectoratie, transpiratiile,
bradicardia, pozitia de ortopnee, iar in starea de rdu astmatic: polipneea, cu expiratie
prelungita, tirajul, cianoza, transpiratiile abundente, imposibilitatea de a vorbi,
hipertensiunea arteriala, tahicardia.

Examenele paraclinice sunt reprezentate de: eozinofilie in sputad si sange, teste
cutanate pozitive (in astmul extrinsec), capacitate pulmonara totala crescuta, volum
rezidual crescut.

Problemele pe care le ridica acest pacient sunt legate de: alterarea respiratiei,
anxietate, deficit de autoingrijire, alterarea somnului, disconfort.

Obiectivele vizeaza: combaterea crizei de astm bronsic, ameliorarea reactiei
inflamatorii bronsice, prevenirea complicatiilor, ameliorarea tolerantei la efort.

Interventiile terapeutice constau in: aplicarea masurilor de urgenta pentru
combaterea crizei de astm bronsic, internarea pacientului cu stare de rau astmatic,
mentinerea pacientului in pozitie sezanda care sa faciliteze respiratia, identificarea
factorilor care contribuie la exacerbarea manifestarilor clinice (factori din mediul
imediat Tnconjurdtor) cu indepartarea lor, ajutarea pacientului pentru satisfacerea
nevoilor fundamentale, suport psihic, administrarea tratamentului medicamentos
prescris (bronhodilatatoare, corticoizi, antihistaminice, antibiotice) si observarea
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unor efecte secundare (tahicardie, aritmie, greatd, varsaturi), masurarea functiilor
vitale, PaCO,, Pa0,, pH sanguin, electroliti Na, K, hidratare a corespunzatoare pentru
fluidificarea secretiilor. De asemenea se va pune accent pe educatia pacientului Tn
legatura cu modul de administrare al tratamentului la domiciliu, efectele secundare
ale acestuia si regimul alimentar in timpul corticoterapiei, masurile de prevenire a
crizelor de astm bronsic (evitarea efortului fizic, a factorilor emotionali), hidratarea
corespunzatoare, modul de utilizare al aparatului de aerosoli la domiciliu,
importanta curelor climaterice, in special in saline, regim de viatd echilibrata,
exercitii de gimnastica respiratorie, toaleta cavitatii bucale dupa expectoratie.

2.8 INGRUIREA PACIENTULUI CU PNEUMONIE BACTERIANA ACUTA
Pneumonia bacteriana acuta este un proces inflamator de natura infectioasa, care
se produce la nivelul parenchimului pulmonar. Bacteriile incriminate cel mai frecvent
sunt: pneumococul. stafilococul, streptococul.

Culegerea datelor cuprinde: circumstantele de aparitie (contaminarea sanguina cu
punct de plecare de la alte infectii Tn organism, complicatii in cursul unei boli,
secundare unor manevre chirurgicale, infectii nozocomiale), factorii favorizanti
(varsta - copiii si varstnicii fiind mai receptivi), frigul, umezeala, efortul fizic intens,
factorii poluanti, afectiuni care scad rezistenta la infectii precum insuficienta
hepatica si renald, diabetul zaharat, alcoolismul, SIDA).

Simptomele pot fi usoare si nespecifice pentru aparatul respirator (de ex. febra,
starea generala proasta). Semnele si simptomele sunt reprezentate in pneumonia
pneumococica de: debut brusc, frison, febra, polipnee, junghi toracic, tuse, la
fnceput uscatd, apoi cu expectoratie, tahicardie, herpes labial. Tn pneumonia
streptococica sau stafilococica pot fi prezente: debutul insidios, frisoanele, febra,
dispneea cu cianoza, starea generala alterata). Rar pacientii se pot prezenta cu soc,
coma sau sindromul de detresa respiratoria a adultului, iar la varstnici durerea
toracica, febra ridicata, dispnee sunt mai rare, iar hipotensiunea mai frecventa.

Examinarile paraclinice sunt reprezentate de: ASLO crescut n pneumonia
streptococica, radiografie toracica, leucocitoza cu neutrofilie si VSH crescut, examen
sputa.

Problemele pe care le pune pacientul sunt legate de: alterarea respiratiei, obstructia
cailor respiratorii, potential de deshidratare si de complicatii.

Obiectivele tratamentului vizeaza: combaterea infectiei, eliberarea cailor
respiratorii, imbunatatirea respiratiei, prevenirea complicatiilor.

Interventiile terapeutice sunt: in perioadele febrile asigurarea repausului la pat,
aerisirea incaperii, administrare de oxigen, umidificarea aerului, alimentatie lichida
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si semilichidd Tn perioadele febrile, cu aport caloric corespunzator necesitatilor,
asigurarea unei cantitati suplimentare de lichide avand in vedere pierderile prin
febra, polipnee, transpiratii, igiena tegumentelor si mucoaselor, in special a cavitatii
bucale ajutarea pacientului sa adopte pozitii care faciliteaza expectorarea,
incurajarea pacientului sa efectueze miscari active pentru mentinerea tonusului
muscular, ajutarea pacientului Tn satisfacerea nevoilor fundamentale si incurajarea
lui sa participe la ingrijiri prin cresterea graduala a activitatii in functie de toleranta,
masurarea functiilor vitale, recoltarea de produse biologice si patologice pentru
examinari de laborator, administrarea tratamentului medicamentos prescris.

Educatia pacientului cuprinde: semnele de recunoastere a eventualelor complicatii
(febra, scaderea tolerantei la efort, intensificarea durerii toracice, modificari ale
sputei), necesitatea consumului de lichide pentru fluidificarea secretiilor, alterarea
perioadelor de activitate cu perioade de repaus, efectuarea kinetorerapiei
respiratorii.

2.9 INGRUIREA PACIENTULUI CU GRIPA
Reprezinta o infectie respiratorie grava, fiind frecvent o boala sistemica severa,
uneori cu o suprainfectie bacteriand. Se intdlneste cel mai frecvent din luna
decembrie si pana in februarie. Simptomele sunt febr3, frison, cefalee, fatigabilitate,
mialgii. Comparativ cu virusii mai putin agresivi, greata, varsaturile, febra ridicata,
frisonul, simptomele oculare sunt mai frecvente in gripa, iar rinoreea, durerile de
gat, tuse sunt mai rare.

Reducerea transmiterii virozei se va realiza prin transferului pacientilor, reducerea
miscdrilor personalului medical, ingrijirea pacientilor simptomatici in aceleasi zone,
interzicerea vizitatorilor, vaccinarea personalului medical, respectarea procedurilor
de spalare pe maini, folosirea mastilor faciale de catre personalul medical.

Tratamentul suportiv si simptomatic este important. Astfel se vor administra fluide
pentru ca scaderea aportului si cresterea pierderii prin febra duc la deshidratare si
disfunctie de organ. Trebuie Tncurajata administrarea orala de lichide si oprite de
multe ori diureticele. Se va lua in considerare administrarea intravenoasa de fluide
daca apar semne de deshidratare importanta.

in ceea ce priveste nutritia, se va incuraja administrarea de bauturi si alimente
bogate caloric si in proteine. Daca boala este severa se va lua in considerare nutritia
parenterala.

Se va administra paracetamol daca sunt prezente febra sau durerile. De asemenea
este importanta mentinerea mobilitatii din cauza dependentei si a complicatiilor
tromboembolice rezultate imobilizarii indelungate.
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Este foarte importanta identificarea si tratamentul prompt al complicatiilor prin
observarea frecventa a frecventei cardiace, valorilor tensiunii arteriale sau a
temperaturii. Complicatii importante si de multe ori grave sunt delirul, suprainfectia
bacteriana, bronhospasmul, socul septic. Agentii antivirali pot reduce severitatea si
durata bolii mai ales la pacientii varstnici.
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CAPITOLUL 3
INGRIJIREA PACIENTULUI CU PATOLOGIE RENALA

3.1 ANATOMIA APARATULUI RENAL
Rinichii sunt asezati retroperitoneal, in regiunea lombara a cavitatii abdominale, de
o parte si de alta a coloanei vertebrale. Ei sunt alcatuiti din nefroni, care la randul lor
sunt formati din glomerul si tubul urinifer. Caile excretoare sunt alcatuite din calicele
urinare, bazinet, ureter, vezica urinara si uretra.

3.2 FIZIOLOGIA APARATULUI RENAL
Rolul rinichilor este de formare a urinei, contribuind astfel la mentinerea
homeostaziei organismului prin: eliminarea carbohidratilor, mentinerea echilibrului
acido-bazic, a concentratiei electrolitilor si a volumului de lichid circulant.

Functia renala scade o data cu Tnaintarea in varsta, dar daca nu exista o patologie
aditionald, aceasta functie este suficienta pentru a asigurarea eliminarea produsilor
azotati, pentru a regla volumul si balanta electrolitilor. Rata de filtrare glomerulara
scade o datd cu Tnaintarea Tn varstd din cauza cresterii tensiunii arteriale, scaderii
numarului de glomeruli si sclerozarii acestora. De asemenea perfuzia renala scade cu
10% in fiecare decada.

3.3 SIMPTOME SI SEMNE IN AFECTIUNILE RENALE

Durerea, se datoreaza distensiei cdilor urinare, putand fi pelviperineala in afectiunile
uretre si prostatei, cistalgica in cistite si litiaza renald, sau lombara in afectiunile
renale. Tn cazul prezentei durerii se va evalua debutul, durata, factorii amelioratori,
intensitatea, iradierea, factorii favorizanti si simptomele insotitoare. Tenesmele
vezicale se manifestd printr-o durere hipogastrica, spasticd, insotita de senzatia
urgenta de mictiune imperioasa, iar colica renald ca o durere lombara extrem de
intensa, cu iradiere anterioara si inferioara, pana la organele genitale externe si
coapsa, fnsotita de o stare de anxietate, neliniste, agitatie, transpiratii, great3,
varsaturi, frisoane.

Tulburarile diurezei se pot manifesta ca poliurie (diuretice, faza poliurica a
insuficientei renale acute) sau anurie (in insuficienta renala acuta).

Tulburarile de emisie a urinei se pot manifesta ca disurie (in inflamatia uretrei sau a
vezicii urinare), ca polakiurie (presiune a vezicii urinare), retentie urinarg,
incontinenta urinara, nicturie sau enurezis.
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Tulburarile fizico-chimice ale urinei pot sub forma de hematurie (macroscopica sau
microscopica din afectiuni ale parenchimului, traumatisme renale, calculi), piurie (in
infectiile urinare) sau albuminurie.

n cazul afectiunilor renale pot fi prezente semn si simptome la nivelul altor aparate:
greturi, varsaturi in leziunea acuta de rinichi, edeme, convulsii si alterarea starii de
constienta, polipnee, modificari ale tensiunii arteriale, dezechilibre acido-bazice si
hidro-electrolitice.

3.4 EVALUAREA APARATULUI RENAL
Consta in explorari radioimagistice (precum radiografia simpla, urografia, cistografie
sau arteriografia), investigatii endoscopice (cistoscopia) sau explorarile functionale.
Acestea din urma constau Tn examenul urinei (sumar macroscopic, sediment,
biochimie, test Addis), examenul sangelui (uree, creatinina, acid uric, Na, K, Ca, pH),
clearance-ul urinar, explorarea secretiei tubulare, proba de concentratie si dilutie.

Alte interventii efectuate pentru evaluarea aparatului renal sunt: punctia vezicala,
punctia biopsie sau sondajul vezical.

3.5 INGRUIREA PACIENTULUI CU LEZIUNE ACUTA DE RINICHI
Leziunea acutad de rinichi consta in alterarea brusca a functiei renale care determina
acumularea produsilor de metabolism in sange, avand ca si consecinta oligo-anuria,
alterarea echilibrului acido-bazic si hidro-electrolitic. Ea se poate produce ca urmare
a obstructiei lumenului tubular, a cresterii absorbtiei, a reducerii filtratului si a
permeabilitatii glomerulare.

Anamneza si evaluarea trebuie centrate pe circumstantele de aparitie prin reducerea
aportului renal de sange (hemoragii, arsuri, deshidratari, sepsa, pierdere de volum
n diureza crescutd, redistributie de volum in hipoalbuminemie), scaderea filtratului
glomerular (glomerulonefrita acuta), necroza tubulara (soc, Gentamicina, intoxicatii)
sau prin obstructii ale cdilor excretoare (litiaza renald, tumori, hipertrofie de
prostata, stricturi uretrale). De asemenea trebuie avute in vedere efectele pe care
leziunea acuta de rinichi le va avea pe celelalte organe si sisteme determinand:
tulburari vasculare (tahiaritmii sau bradiaritmii, edeme, valori tensionale crescute),
respiratorii (polipnee prin acidoza), gastro-intestinale (greata, varsaturi), tulburari
hematologice, neuropsihice (somnolentd, confuzie mergand pana la coma), tulburari
hidroelectrolitice (cresterea compusilor de retentie azotatd, hiperpotasemie,
hiposodemie, hipocalcemie, hiperfosfatemie), tulburari acido-bazice (acidoza
metabolica) si hidrice.
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Complicatiile sunt legate de alterarea volumului lichidian atat in exces, cat si in
deficit, de alterarea cognitiva si senzoriala, de imobilizarea la pat care poate duce la
aparitia tromboflebitelor si a escarelor, hiperhidratare care poate merge pana la
edem pulmonar acut, de acidoza se poate determina tulburari respiratorii, de
alterarea nutritiei, perfuziei tisulare sau a integritatii pielii si mucoaselor.

functiei renale, inlaturarea cauzelor, corectarea dezechilibrelor acido-bazice si hidro-
electrolitice, supravegherea functiilor vitale, prevenirea complicatiilor, asigurarea
nutritiei adecvate, suportul emotional si educatia pacientului.

Interventiile vor fi legate de asigurarea repausului la pat, recoltarea probelor
biologice, urmarirea respiratiei (de ex. in acidoza apare respiratia Kussmaul),
monitorizarea TA, pulsului, greutatii si a bilantului fluidelor care trebuie
documentate zilnic, efectuarea electrocardiogramei, observarea varsaturilor (prin
care se poate pierde potasiu, sodiu, clor, apd) si a diareei, observarea semnelor si
simptomelor de infectie, prevenirea complicatii, evaluarea nivelului de constienta,
restabilirea diurezei (atentie la poliuria din faza de recuperare pentru a evita
depletia), suportul psihic, diminuarea catabolismului proteic, educatia familiei si a
pacientului (explicarea cauzelor declansatoare, a necesitatii dietei si a unei ingrijiri
igienice riguroase, modul de prevenire al complicatiilor, modul de administrare al
medicamentelor si necesitatea dispensarizarii ulterioare.

3.6 INGRIJIREA PACIENTULUI CU BOALA CRONICA DE RINICHI
Boala cronica de rinichi apare ca urmare de alterarii ireversibile a functiei renale, in
urma distrugerii unui numar mare de nefroni a urmare a ischemie, necrozei sau
inflamatiei. Este mult mai frecventa la varstnici fiind descoperita cel mai frecvent
accidental prin evidentierea unor valori crescute ale creatininei si ureei sanguine.

Anamneza si evaluarea trebuie centrate de conditiile de aparitie (prezenta
afectiunilor care distrug parenchimul renal sau care scad capacitatea functionala a
rinichiului (glomerulonefrita cronicd, nefropatie diabetica sau hipertensiva, rinichiul
polichistic), de factorii de acutizare a manifestarilor clinice (efortul fizic intens, dieta
inadecvata prin restrictie de apa si sodiu, aport proteic necorespunzator valorilor),
medicatia nefrotoxica, reducerea volemiei, accidentele cardiovasculare, hiper-
tensiunea arteriald, insuficienta cardiaca. Pe celelalte organe si sisteme boala cronica
de rinichi poate determina tulburari neurologice de tip central si periferic (schimbari
de comportament, alterarea nivelului de constienta - astenie, cefalee, crampe si
contracturi musculare, parestezii, convulsii, coma), tulburari cardiovasculare
(pericardita uremicd, insuficienta cardiaca, aritmii, hipertensiune arteriald, tulburari
osoase (dureri osoase si articulare, calcifieri osoase, deformari, fracturi), tulburari
digestive (anorexie, greata, varsaturi, hemoragie digestiva superioara, diaree sau
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constipatie), tulburari respiratorii, tulburari metabolice (hiperlipidemie, hiperlipo-
proteinemie, scaderea tolerantei la glucide), tulburari cutanate (prurit, leziuni de
grataj, descuamari, zone de hiperpigmentare), tulburari hematologice, tulburari
generale (scaderea ponderala, slabiciune, oboseala) - tulburari hidro-electrolitice.

Complicatiile sunt legate de alterarea echilibrului hidro-electrolitic (varsaturi, diaree,
exces de diuretice, restrictii dietetice), alterarea echilibrului acido-bazic, alterare
senzoriala (potential), alterarea integritatii pielii, alterarea proceselor cognitive,
reducerea mobilitatii fizice si anxietate.

Obiective ingrijirii pacientului cu boala cronica de rinichi constau in: combaterea sau
diminuarea cauzei (diabet zaharat, HTA, obstructiilor renale), corectarea tulburarilor
prezente, prevenirea, intarzierea progresiei bolii prin controlul glicemiei, a valorilor
tensionale si folosirea IECA, evitarea factorilor agravanti (depletia de volum,
substantele de contrast, obstructiile urinare, medicamentele nefrotoxice), evaluarea
medicatiei (de ex. oprirea Metforminului sau reducerea dozei de Digoxin)

Interventiile vor fi legate de asigurarea tratamentului etiologic, asigurarea repausului
la pat, si a unei alimentatii corespunzdtoare (cantitatea de proteine in functie de
clearance-ul creatininei, glucidele vor asigura mare parte a aportului caloric, legume
si fructe Tn cantitati suficiente cu atentie la cele care contin K: curmale, smochine,
stafide care vor fi interzise in faza avansatad), lipidele vor fi asigurate prin uleiuri
vegetale, lichidele vor fi administrate fractionat, in cantitati mici, pe parcursul intregii
zile tinand cont de pierderile de lichid prin urina, respiratie, transpiratie, varsaturi,
diaree aportul de sodiu va fi individualizat in functie de manifestarile clinice
(restrictia nejustificata de sodiu duce la deshidratare extracelulara, iar excesul de
sodiu duce la supraincarcarea sectorului extracelular). De asemenea se vor urmari
semnele deshidratare extracelulard, cantdrirea zilnicd a pacientului, masurarea
diurezei, masurarea functiilor vitale, ajutarea pacientului in satisfacerea nevoilor
fundamentale, administrarea tratamentului medicamentos pentru corectarea
dezechilibrelor hidro-electrolitice si acido-bazice, administrarea tratamentului
pentru corectarea tulburarilor, hematologice, cardio-respiratorii, gastro-intestinale,
recoltarea produselor biologice pentru examinari de laborator, pregatirea,
supravegherea si ingrijirea pacientului care necesit hemodializda sau dializa
peritoneald, educatia pacientului (necesitatea repausului la pat, necesitatea
restrictiilor alimentare, evitarea frigului, umezelii, a efortului fizic intens, igiena
riguroasa a tegumentelor.
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3.7 INGRUIREA PACIENTULUI CU LITIAZA RENALA
Litiaza renala este caracterizata prin prezenta calculilor in caile urinare sau bazinet,
ea putand evolua sub o forma lenta sau colicativa.

Anamneza si evaluarea se vor concentra pe circumstantele de aparitie: staza urinara
(prin diferite obstructii), infectii urinare repetate, deshidratari masive care duc la
cresterea concentratiei urinare, afectiuni in cursul carora creste eliminarea urinara a
substantelor ce formeaza calculi (hiperparatiroidie, osteoporoza, guta, rinichi
polichistic), modificarea pH-ului urinar. De asemenea vor fi cuantificati factorii
favorizanti (clima calda si uscata, imobilizare prelungita la pat, aport excesiv de saruri
minerale). Semnele si simptomele vor fi durere lombara permanenta sau provocata
de efort, durere colicativa, anxietate, neliniste, agitatie, tenesme vezicale, disurie,
polakiurie -greturi, varsaturi, paloare, transpiratii, extremitati reci. Examinarile
paraclinice efectuate se vor concentra pe evidentierea calculului (radiografie simpl3,
cistoscopie, urografie, ecografie) si pe examenul urinei (hematurie, cristale de acid
uric, urati, fosfati sau oxalati).

Complicatiile sunt legate de alterarea confortului, potential de deficit de volum
(varsaturi, transpiratii abundente), potential de alterare a nutritiei, potential de
complicatii legat de cura de diureza la pacientii cu HTA, insuficienta cardiaca sau
legat de dilatare pielo-caliceala

Obiectivele tratamentului constau in combaterea durerii, asigurarea confortului,
diminuarea anxietatii, prevenirea complicatiilor, corectarea dezechilibrelor hidro-
electrolitice, asigurarea dietei corespunzatoare masuri de urgenta.

Interventiile diagnostice si terapeutice sunt reprezentate de: repausul la pat,
calmarea durerii, combaterea starii de soc, recoltarea de sange si urina pentru
examinadri de laborator, suportul psihic al pacientului, observarea semnelor si
simptomelor unor complicatii (anurie, febra), aplicarea tratamentului specific, in
functie de natura calculului - litiaza calcica: reducerea aportului de calciu din
alimentatie, pregatirea pacientului pentru investigatii radiologice, cura balnears,
pregatirea pacientului si ingrijiri ulterioare in cazul efectuarii tehnicilor de ablatie sau
distrugere a calculilor.

3.8 INGRIJIREA PACIENTEI CU CISTITA ACUTA
Cistita este o inflamatie a mucoasei vezicii urinare, producdndu-se printr-o
contaminarea ascendentad, punctul de plecare fiind in nivelul vaginului, perineului
sau Tn urma manevrelor mentale nesterile (sondaj) -sau prin contaminare
descendenta din rinichi si bazinet. Simptomele si semnele sunt disuria, polakiuria,
tenesmele vezicale, durerea suprapubiana. Examenele de laborator vor evidentia
piurie, hematurie si bacteriurie.
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Problemele pe care le pune pacienta sunt legate de alterarea eliminarii urinare,
inflamatia vezicii, disconfort si de riscul extinderii infectiei spre interstitiul renal.

Interventiile vizeaza combaterea infectiei (cauzei), a manifestarilor clinice acute si
prevenirea complicatiilor. Ele constau in administrarea de lichide in cantitate mare,
de tratament medicamentos (antiinflamatoare nesteroidiene, antibiotice,
analgezice), recoltarea urinei pentru examene de laborator si educatia sanitara a
pacientei pentru prevenirea recidivelor (tratarea afectiunilor ginecologice, igiena
organelor genitale externe si a regiunii perianale, hidratare corespunzatoare).

3.9 INGRUIREA PACIENTULUI CU HIPERPLAZIE BENIGNA DE PROSTATA
Hiperplazia benigna de prostata este caracterizata prin cresterea benigna a prostatei
si o crestere a tonusului musculaturii netede prostatice rezultand obstructie la
nivelul evacuarii urinei din vezica urinara ceea ce duce la simptome specifice de tract
urinar inferior (prostatism). Prostatismul afecteaza 25-50% din barbatii de peste 65
de ani, desi modificarile histologice sunt mult mai frecvente — chiar universale la
peste 70 de ani. Evolutia este variabilda — unii pacienti se deterioreaza, este raman
stationarii, iar unii starea se imbunatateste chiar in absenta tratamentului.

Simptome sunt obstructive (jet urinar slab, greutate la urinare, nicturie, retentie
acutd de urind sau retentie cronicd cu incontinenta prin preaplin), iritative
(polakidisurie, incontinentd). Cele obstructive pot fi Tnrdutatite de unele
medicamente (de ex. antihistaminicele). Antidepresivele triciclice pot ameliora
simptomele iritative, dar agrava pe cele obstructive.

Investigatii efectuate sunt reprezentate de rata de filtrare urinara, glicemia, ureea,
creatinina, sumarul de urina, PSA, cistoscopia in prezenta hematuriei, pentru a
exclude cancerul renal si vezical, tratamentul conservator.

Daca simptomele sunt usoare sau moderate se indica doar supravegherea o data la
6-12 luni, cu reducerea aportului hidric si a opririi diureticelor nenecesare

Tratamentul medicamentos consta Tn blocantii alfa-adrenergici care relaxeaza
musculatura, cresc fluxul urinar si reduc simptomele in citeva zile. Cel mai important
efect advers este hipotensiunea arteriala si sincopa. Inhibitorii de 5 alfa-reductaza,
inhiba metabolismul testosteronului cu reducerea in dimensiuni a prostatei.

Tratamentul chirurgical este indicat Tn cazul simptomelor moderate sau severe, daca
exista complicatii (infectii, hematurie, insuficienta renald) sau daca tratamentul
medicamentos nu a fost eficient. Rezectia transuretralda a prostatei, reprezinta
standardul de aur cu o rata de succes de peste 90%. Efectele adverse sunt ejacularea
retrograda (cel mai comun), disfunctie erectild, incontinenta si deces.
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3.10 INGRUJIREA PACIENTULUI CU INCONTINENTA URINARA

Incontinenta urinara se defineste ca o tulburare functionalda a aparatului urinar
ntalnitd frecvent la varstnici si necesita o ingrijire speciald, putand sa accelereze o
izolare sociala, familiala si sa creeze conditiilor pentru institutionalizare. Incidenta
incontinentei creste cu Tnaintarea in varsta, astfel o persoana din 5 dupa 65 de ani si
o persoana din 4 dupa 80 de ani, sufera de incontinenta urinara. Incontinenta urinara
la domiciliu se intalneste intr-o proportie de aproximativ 10-15%, iar in servicii
speciale pentru varstnici intr-o proportie de 30-50%

n diagnosticul incontinentei urinare urmarim: durata tranzitorie sau permanents,
circumstantele de aparitie, efort, stres, corelatia cu afectiuni — ginecologice,
digestive, administrarea de medicament, relatia din clinico-ortostatism, ritmul
pierderilor continuu — intermitent, nocturn — diurn.

Persoanele varstnice in mod frecvent au o capacitate vezicala redusa, iar intre nevoia
impetuoasa de a urina si declansarea mictiunii e o durata de aproximativ 2 min. Acest
interval este influentat atunci cand pacientul are dificultatea de a se ridica din pat,
tulburarea motorie pentru a se dezbraca (descheierea nasturilor, tragerea lenjeriei),
tulburari de orientare temporare sau permanente, retentii cu mictiuni prin prea plin
in constipatii cu materii fecale in rect — sigmoid, hipertrofie de prostata, stricturi
uretrale, administrarea unor medicamente, diuretice, sedative, antidepresive sau
boli metabolice precum diabetul.

Incontinenta urinara in functie de intensitatea simptomelor poate fi impartita in 4
grade:

®  Gradul 1: pierdere de urind la stranut, tusit, ras, schimbare de pozitie

®  Gradul 2: pierdere de urind la miscari bruste, rapide (fuga, urcatul
scarilor), efort fizic (ridicare de obiecte)

®  Gradul 3: pierdere de urina n repaus (dar numai in ortostatism)
®  Gradul 4: pierdere de urind in clinostatism

Incontinenta urinara de stres se intdlneste in urmatoarele situatii: climacterium,
postclimacterium si este data de relaxarea structurilor perineale printr-o relativa
insuficienta a muschilor generata de modificarile hormonale din acea perioada,
leziune are regiunii tractului urinar: cistocel, urocel, prolaps genital, ruptura de
perineu (mai ales la multipare), la barbati adenom periuretral sau adenom de
prostata si prostatectomii.

Incontinenta urinara tranzitorie poate fi intalnitd in afectiuni urinare, infectii acute
(cistite), pneumonie, sindrom febril, confuzii acute de orice natura, accident vascular
cerebral, schimbarea statusului psihologic (schimbare de mediu, spitalizare),
pierderea independentei si identitatii (repausul la pat obligatoriu si lipsa unei
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persoane de fingrijire), administrarea de medicamente (sedative, hipnotice,
diuretice, blocanti ai canalelor de calciu).

Incontinenta urinard permanenta se intalneste in vezica neurogena a varstnicului
data de disfunctie vezico-sfinteriana de origine neurologicd (accident vascular
cerebral), ce produce pierderea inhibitiei sfincteriene, reducere senzatiei de
mictiune si imobilizare la pat, neuropatia diabetica prin afectare senzoriala si
deficientd motorie, boala Parkinson (leziuni mixte senzoriale si motorii), miastenia
Gravis (disfunctionalitate motorie), hipertiroidismul (disfunctie miopatica)

Tratamentul consta in reeducare sfincteriana prin gimnastica, masuri de igiena si
nursing, scutecele schimbate regulat, sonda vezicala, mobilizare la 2 h pentru
mictiune, hidratare corespunzatoare a bolnavului. Tratament medicamentos se
efectueaza prin administrarea de antiseptice si antibiotice Tn infectii,
parasimpaticolitice care inhiba reflexul de mictiune.
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CAPITOLUL 4

INGRIJIREA BOLNAVULUI CU PATOLOGIE
GASTROINTESTINALA

4.1 ANATOMIA TRACTULUI GASTROINTESTINAL
Tractul gastrointestinal superior este compus din

> Cavitate bucala

> Faringe si esofag

> Stomac
Cavitatea bucala

Comunica cu exteriorul prin orificiul bucal ( gura) si cu faringele prin istmul faringian,
avand rolul de rezonant sonor pentru vocea produsa de corzile vocale, in parte rol in
respiratie si functia cea mai importanta de pasaj al alimentelor.

Faringele si esofagul

Faringele este un organ musculos cdptusit cu o mucoasa care se continud in
cavitatea bucala si nazala. Faringele este o incrucisare a cdilor digestive prin esofag
si respiratorii prin laringe.

Esofagul este un tub, ce leaga faringele de stomac. Peretii sai musculari produc
contractii ondulatorii, care ajuta la transportarea hranei.

Stomacul

Cardia reprezinta zona de intrare in stomac din esofag. Zona fundica a stomacului
este situatd Tn vecinitatea cardiei (partea superioard a stomacului). In continuare
intalnim corpul gastric, care reprezinta portiunea cea mai mare a stomacului. Corpul
gastric se termina cu orificiul piloric, care face legatura cu o zona mai dilatata, antrul
piloric, continuat cu o portiune Tngusta numita canalul piloric, care se termina cu
orificiul piloric ( acesta avand rol de sfincter muscular). De asemenea, stomacul
prezinta doua curburi ( mica si marea curbura).

Bolul alimentar ajuns ninteriorul compartimentului gastric va fi amestecata cu sucul
gastric (compus din acid clorhidric) si enzime (pepsina), care descompun moleculele
mari, in special proteinele.
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Tractul gastrointestinal inferior este compus din

> Intestin subtire

o duoden
o jejun
o ileon

> |ntestin gros

o cecum
o colon
o rect

> Anus

Intestinul subtire
Duodenul

Duodenul reprezinta segmentul initial al intestinului subtire. Acesta leaga
stomacul de jejun. Are forma de potcoava. Duodenul este legat cu vezica biliara si
pancreas.

Are rol in neutralizarea aciditatii alimentelor digerate in stomac (datorita prezentei
de acid clorhidric) ce trec in intestin, aducand pH-ul lor la valori bazice (ph in jur de
8-9), de degradare a lipidelor cu ajutor bilei ( produse in vezica biliara si eliberata in
duoden Tn momentul pasajului alimentar) si in continuarea digestiei proteinelor cu
ajutorul enzimelor pancreatice.

Jejunul

Jejunul este partea centrald a intestinului subtire, fiind situat intre duoden si
ileon. Acesta poate avea pana la 8 m. Are rol in continuarea digestiei si Tn absorbtia
substantelor nutritive ( proteine, lipide glucide, vitamine- dintre care cele mai
importante ar fi vitamina A, complexul de vitamine B ( B1, B6), vitamina C, acidul
folic)

lleonul

lleonul este ultimul fragment al intestinului subtire. Are o lungime de 4 m.
La acest nivel are loc absorbtia vitaminei B12, de calciu si zinc.

Intestinul gros

Cecumul este situat intre ileon si colon. Cecumul are forma de fund de sac
si de el este atasat apendicele.
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Colonul este situat intre cec si rect. Are patru regiuni: colonul ascendent, cel
transversal, cel descendent si cel sigmoid. Reprezinta ultima statie pentru absorbtia
apei si a ionilor. Este colonizat de bacterii, care alcatuiesc flora microbiana.
Motricitatea colonului contribuie la formarea materiilor fecale prin modificarea
presiunii ce determina absorbtia apei si deplasarea continutului spre rect.

Rectul este partea terminala a tubului digestiv, care continua colonul
sigmoid din dreptul vertebrei a 3-a sacrate si se termina cu anusul. Are 2 portiuni,
una superioard, mai dilatata si mai lunga, numita ampula rectald, si o portiune
inferioard, mai Tngusta si mai scurtd, numita canalul anal. Rectul are un aparat
sfincterian propriu format din sfincterul anal intern (aflat sub control involuntar) si
sfincterul anal extern (format din fibre musculare striate, aflat sub control voluntar).

PATOLOGIA GASTROINTESTINALA

4.2 GASTRITA
Cel mai frecvent simptom ntalnit la pacientii cu gastritd este durerea abdominala.
Alte simptome sunt indigestia, balonarea, greata, varsaturi, sau o senzatie de arsura
in abdomenul superior.

Gastrita se clasifica in

> Gastrita eroziva si hemoragica
> Gastrita cronica activa, noneroziva
> Gastrita atrofica

Gastrita erozivd si hemoragicd are o etiologie ( cauze) multipld cum ar fi
consumul excesiv de antiinflamatoare nesteroidiene (AINS), consumul excesiv de
alcool, stresul. Acest tip de gastrita poate sad evolueze inspre ulcer gastric.

Gastrita cronicd activda, nonerozivd este de obicei localizata la nivelul
antrului gastric si asociaza ca factor determinant colonizarea bacterianda cu
Helicobacter pylorii.

Pentru diagnosticul pozitiv de infectie cu Helicobacter pylori este necesara
determinarea antigenului Helicobacter pylorii din materiile fecale.

Pentru aceasta investigatie se recolteaza materii fecale intr-un coprorecoltor de
unica folosinta, fara mediu de transport sau alti aditivi. Se recomanda efectuarea
testului dupa o perioada de minim 2 saptamani de la intreruperea tratamentului cu
antibiotice, inhibitori ai pompei de protoni (pantoprazol, esomeprazol etc.) sau
bismut, iar cu 24 de ore Thaintea recoltarii se recomanda intreruperea administrarii
blocantilor H2 ( ranitidina). Proba va fi depozitatd la o temperaturd cuprinsa intre
2-8 grade Celsius.
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Tratamentul standard presupunea asocierea de inhibitor de pompa de protoni
(precum omeprazol 20 mg x 2/zi sau pantoprazol 40 mg x 2/zi) si doua antibiotice,
de regula amoxicilinad 1g x 2/zi si claritromicind 500 mg x 2/zi, timp de o saptamana.

Gastrita atroficd este limitata de obicei la regiunea fundica. Ca si etiologie
are prezenta de autoanticorpi care sunt indreptati impotriva celulelor parietale, in
consecinta, in timp, duc la atrofierea mucoasei gastrice, scazand secretia de acid
clorhidric si productia de factor intrinsec. Factorul intrinsec joaca un rol important in
absorbtia vitaminei B12, in absenta lui intalnindu-se o absorbtie deficitara a
vitaminei B12 si Tn consecinta anemie pernicioasa

Efectuarea unei gastroscopii 1n cazul gastritei, este importanta mai ales pentru a
preciza tipul de gastrita, deoarece unele forme de gastrita se trateaza specific, dar si
pentru a exclude alte boli care pot da simptome similare (ulcerul gastric sau cancerul
gastric).

4.3 ULCERUL GASTRODUODENAL

Ulcerul gastroduodenal reprezinta o leziune ulcerativa la nivelul mucoasei
gastrice sau duodenale. Cel mai comun simptom este durerea in partea superioara a
abdomenului ( durere epigastrica), care se poate insoti de o senzatie de arsura si
deseori iradiaza n spate. Cel mai frecvent, perioadele dureroase apar in cursul
toamnei sau al primaverii (periodicitate sezoniera).

Un alt caracter al durerii consta in faptul ca are un ritm orar in raport cu orele
mesei. Uneori, durerile apar imediat dupa masa (durere precoce), alteori apar la 2-4
ore dupa masa. Alteori, durerile apar nocturn, catre miezul noptii sau catre orele
diminetii (in ulcerul duodenal), iar in alte cazuri de ulcer duodenal, durerea poate sa
se insoteasca de o senzatie de foame (foame dureroasa).

Alte simptome includ eructatia, greata, scaderea in greutate sau inapetenta
(pofta de mancare scdzuta). Aproximativ o treime dintre persoanele in varsta nu
prezintd simptome.! Complicatiile pot include perforatia, urmatd de hemoragie
digestiva superioara.

1. Hemoragia digestiva superioara se intalneste cel mai frecvent in contextul
unui ulcer gastroduodenal complicat cu perforatie (55% din cazuri), dar mai poate fi
intalnitad si in ruptura de varice esofagiene (apar la pacientii cu ciroza hepatica, in
contextul hipertensiunii portale), in sindromul Mallory-Weiss (prin efortul de
varsatura) sau in neoplasmele gastrice.

Pacientul cu hemoragie digestiva superioara reprezinta o urgenta medicala.

Sangele poate fi exteriorizat prin hematemeza (varsatura in zat de cafea,
adicd sange inchis la culoare, asemanator la aspect si culoare cu zatul de cafea,
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deoarece este sange partial digerat) sau melena (scaun negru, lucios, cu aspect de
smoal3, fiind din nou vorba de sange digerat).

Este important sd examinam statusul hemodinamic al pacientului (tensiune
arteriald, frecventa cardiaca).

Pacientii cu sangerare importantd prezintd soc hemoragic (insotit de
hipotensiune arteriala - TAS sub 90 mmHg, FC peste 110 bpm), la acesti pacienti fiind
necesara efectuarea gastroscopiei de urgentd pentru a se opri sdngerarea.

Gastroscopia este necesara si la pacientii stabili hemodinamic, cu hemoragie
digestiva superioara cronica, in scop diagnostic.

Endoscopia digestiva superioara (gastroscopia)

Endoscopia digestiva superioara se realizeaza cu ajutorul unui endoscop — un tub
flexibil, care e introdus de catre medic in cavitatea bucald, si de aici in esofag,
stomac, duoden pentru vizualizarea detaliilor anatomice si a eventualelor leziuni, ele
putand fi fotografiate sau inregistrate. in timpul endoscopiei, medicul poate preleva
si biopsii.

> informam pacientul despre necesitatea investigatiei;

> recomanddam pacientului sa manance in seara precedenta in jurul orei
18.00, iar in dimineata investigatiei sa nu manance si sa nu bea (pentru a
avea stomacul gol in vederea realizarii procedurii, pacientul trebuie sd nu
manance si sa nu bea cu 7 ore Thainte)

> nlaturdam proteza dentara daca este prezenta

> efectuam spalaturi gastrice in cazul stenozei pilorice, pentru evacuare
completa, la indicatia medicului;

> |a indicatia medicului se administreaza anticolinergice pentru reducerea
secretiei gastrice si sedative.

> pozitiondm pacientul in decubit lateral stang cu capul sprijinit pe perna si
membrele inferioare usor flectate;

> in cazul pacientilor cu insuficientad respiratorie/cardiaca pozitia pacientului
este sezand;

> este necesara pregatirea eprubetelor sterile si a altor recipiente pentru
recoltarea diferitelor fragmente, etichetand recipientele cu datele personale
ale pacientului si examinarea solicitata
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2. Hemoragia digestiva inferioara

Hemoragia digestiva inferioara este definita ca hemoragia produsa de leziuni
ale tractului intestinal situate sub unghiul duodeno-jejunal. Incidenta hemoragiilor
digestive inferioare este mult mai redusa decat a hemoragiilor digestive superioare.

Cauzele hemoragiilor digestive inferioare sunt numeroase .

Cele mai frecvente cauze sunt:

a) La nivelul intestinului subtire:

e tumori intestinale benigne (adenoame, leiomioame) sau maligne
(adenocarcinoame, tumora carcinoida, limfoame intestinale);
e diverticulul Meckel;
® |eziunile induse de antiinflamatorii nesteroidiene;
b) La nivelul colonului:

e tumori colonice benigne (polipii) sau maligne (cancerul colorectal);

e diverticuloza colonic3;

e Dboli inflamatorii intestinale (boala Crohn, rectocolita ulcero-
hemoragica);

e infarct entero-mezenteric;

e colite infectioase bacteriene;

e colita deiradiere;

® ulcer rectal solitar;

® hemoroizi;

e fisuri anale.

Hemoragia digestiva inferioara se poate manifesta prin hematochezie sau
rectoragie. Hematochezia reprezinta exteriorizarea prin scaun de sange partial
digerat, aspectul constatat la evaluarea clinica sau descris de bolnav fiind de scaun
cu aspect visiniu (”visina putreda”), scaun amestecat cu cheaguri de sange.
Rectoragia reprezintd exteriorizarea anala de sange rosu, amestecat sau nu cu
materii fecale si semnifica de regula leziune la nivel ano-rectal (hemoroizi, fisuri
anale).

in scop diagnostic si/sau terapeutic este necesard efectuarea unei
endoscopii digestive inferioare ( colonospopie).

Endoscopia digestiva inferioara ( colonoscopia)

Colonoscopia este examenul endoscopic de vizualizare directa a colonului cu

ajutorul unui aparat numit colonoscop — cu ajutorul lui se vizualizeaza

colonul sigmoid, descendent, transvers si ascendent, pana la cec.
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Pregatirea pacientului

1. Dieta
Cu 3 zile anterior colonoscopiei se recomanda excluderea din dieta a
alimentelor cu fibre precum si a medicamentelor pe baza de fier sau bismut.

2. Pregatirea si administrarea solutiilor purgative

Pregatirea se face cu 4 plicuri de Fortrans, fiecare plic dizolvat intr-un litru
de apa. Exista 2 scheme de pregatire:

Regimul 1: se administreaza toate cele 4 plicuri in dupa-amiaza dinaintea
colonoscopiei (intre orele 15-19, cite o cana de 200-250ml la fiecare 10-15 minute)
Regimul 2: se administreaza 2 plicuri la ora 16 in ziua precedenta colonoscopiei si 2
plicuri la ora 4 in dimineata zilei colonoscopiei (acest regim fractionat realizeaza o
pregdtire mai bund). Dupa pregatirea solutiei prin dizolvarea plicurilorin apa, se agita
periodic sticlele Tnainte de a bea.

Pregatirea trebuie terminatda cu minim 5 ore Tnaintea examinarii propriu-
zise. Obiectivul pregatirii este eliminarea de scaune apoase, limpezi. Clisma
evacuatorie nu este recomandata de rutina

> Informam pacientul despre necesitatea investigatiei;

> Pozitiondm pacientul in decubit lateral stang, cu genunchii flectati si 1l
acoperim cu un camp steril, prevazut cu un orificiu central (in timpul examinarii, la
solicitarea medicului, pozitia pacientului poate fi schimbata dintr-un decubit Tn altul,
pe masura ce sonda Tnainteaza)

> Verificdm colonoscopul, asigurandu-ne ca acesta sa fie adaptat corect la
sursa de lumina si ca insuflatia si aspiratia sa fie bune, apoi lubrefiem varful tubului
cu vaselina sau gel steril si medicul il introduce Tncet in anus

> Pe toata durata procedurii functiile vitale ale pacientului vor fi monitoizate

> Dupa procedura pacientului i se face toaleta regiunii anale, imediat dupa
indepartarea tubului, ndepartandu-se mucozitatile si resturile substantei
lubrifiante.

> Se transporta pacientul in salon la patul sdu, unde va fi sub supraveghere 24
de h.

> Daca s-au facut Tnsamantari bacteriologice, se pregatesc materialele pentru
laborator si se trimit imediat.

> Se curata mecanic si chimic colonoscopul, se spala bine si se dezinfecteaza,
se pregateste pentru sterilizare.
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4.4 ASCITA

Ascita implica acumularea de lichid in cavitatea peritoneald. Este cea mai
cunoscuta complicatie a cirozei hepatice. Aproximativ jumatate dintre pacientii cu
ciroza hepatica vor dezvolta ascita in decurs de 10 ani.

La examenul clinic al pacientului vom observa un abdomen destins de volum,
cu colateralitate venoasa la nivel abdominal, eritem palmar, angioame stelate si nu
in ultimul rand tegumente icterice.

Peritonita bacteriana spontana si sindromul hepato-renal sunt complicatii
frecvent intalnite la acesti pacienti.

Etiologia ascitei

Ciroza hepatica ( Tn 80% din cazuri)

Neoplasmele ( ascita carcinomatoasa, intalnita frecvent in cancerul ovarian)
Insuficienta cardiaca congestiva

HepatitaBsi C

Evaluarea lichidului de ascita se realizeaza prin paracenteza.

vy VVY

Paracenteza

Materialele necesare efectuarii paracentezei sunt: solutii antiseptice
(tinctura de iod), cadmpuri sterile, pansament steril, ac/trocar/cateter, seringa de 20
ml; lidocaina 1%; tub de drenaj, recipient colector, leucoplast, manusi sterile,
recipiente sterile pentru colectarea lichidului pentru examenul de laborator.

Pacientul este asezat in decubit lateral stdng, la marginea patului (in unele
cazuri cu ascitd Tn tensiune pacientul poate ramane in decubit dorsal). Punctia se
efectueaza, de obicei, in fosa iliaca stdngd, pe linia spinoombilicala, la unirea 1/3
distale cu 2/3 proximale (colonul descendent fiind mai mobil si situat intr-un plan
mai posterior, spre deosebire de cec, care este foarte aproape de peretele
abdominal anterior in fosa iliaca dreapta).

Descrierea tehnicii:

Se dezinfecteaza tegumentul cu tinctura de iod, se practica anestezie locala cu
lidocaind 1% strat cu strat, se ataseaza acul la seringd, se introduce acul
perpendicular pe peretele abdominal (depasirea peritoneului va fi semnalata printr-
o senzatie de ,,scapare in gol”), la aspirarea cu seringa (sau la scoaterea mandrenului)
se evidentiaza lichidul peritoneal.
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Initial sunt recoltate probele pentru analize de laborator, iar daca este necesara
si evacuare se va atasa tubul de dren la ac, cateter sau trocar ce va permite scurgerea
lichidului n recipientul colector.

Evacuarea sub 5 litri de lichid de ascita intr-o singura sedintd de paracenteza nu
necesita administrarea de solutii coloidale. Evacuarea unei cantitati mai mari
necesitd administrarea de albumina pe cale intravenoasa (7 — 8 g de albumina pentru
fiecare un litru de lichid de ascita evacuat). Dupa evacuarea cantitatii de lichid
stabilite se extrage acul si se panseaza zona de punctie.

4.5 GASTROPAREZA
Gastropareza afecteaza miscarile normale spontane ale muschilor de la nivelul
stomacului. Contractiile musculare propaga alimentele de-a lungul tractului digestiv.
ns4, in gastroparezd, aceste miscari sunt incetinite sau chiar abolite, impiedicand
evacuarea stomacului Tn mod eficient.

Nu se stie cu exactitate cauza aparitie gastroparezei, dar afectarea nervului vag
este incriminata, el fiind responsabil de inervatie la nivelul tractului digestiv, si prin
urmare fiind responsabil de evacuarea gastrica. Prin urmare o leziune la nivelul
nervului vag va determina gastropareza.

Ca si cauze de lezare a vagului pot fi mentionate interventiile chirurgicale la
nivelul esofagului, stomacului sau partii superioare ale intestinului subtire, diabetul
zaharat, hipotiroidismul, bulimia si unele medicamente.

Simptomele gastroparezei sunt

varsaturi de alimente nedigerate, uneori la doar cateva ore dupa masa
stari de greata

senzatie de plenitudine dupa o cantitate mica de alimente ingerate
balonare abdominala

dispepsie

anorexie (lipsa poftei de mancare)

scaderea in greutate si malnutritie;

YVYVYVYVYVY VY

durere epigastrica

Diagnosticul se stabileste imagistic (radiografie abdominald, unde intalnim
aspectul de stomac 1n chiuvetd), ecocardiografic (documenteaza lichidul de staza
gastricd), iar dupd evacuarea gastrica efectuarea unei endoscopii digestive
superioare n scop diagnostic (stenoza pilorica, proces profiferativ obstructiv).

Evacuarea gastrica se realizeaza prin tubajul nazo-gastric (sonda nazogastrica).
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Tubajul nazogastric

Indicatii

> evacuarea continutului gastric
> alimentatia enterala
» administrarea unor medicamente la pacientii care nu pot inghiti

Pregatirea pacientului

se explica necesitatea ,modul de derulare a procedurii si durata

se explica modul de colaborare, se obtine consimtamantul

se indeparteaza proteza dentara daca aceasta este prezenta

sonda se poate introduce pe cale nazala sau bucala

pacientul este rugat sau ajutat sa-si curete nasul

se alege nara in functie de permeabilitate, punand pacientul sa respire
alternativ pe o nara sau alta

VVVVYVYVYYVY

Efectuarea procedurii

se instaleaza pacientul in pozitie sezand sau semisezand

se spala mainile

se imbraca manusi de unica folosinta

se masoara distanta dintre lobul urechii si varful nasului pana la apendicele
xifoid,

se marcheaza locul celor 2 masuratori sau se noteaza distantele daca sonda
este gradata

se umezeste varful sondei pentru a asigura naintarea

sonda se introduce cu grija prin nara selectata impingand spre spate in jos

pacientul Tnghite pana la primul semn si se observa starea pacientului
deoarece pot apare tusea, cianoza, tulburari respiratorii, ceea ce arata ca
sonda a ajuns in traheea

> pacientul este rugat sa inghita incet pana la al doilea semn

yVvVYY

\
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Se verifica pozitia sondei prin una din urmatoarele metode:

> aspirarea continutului stomacal;

introducerea aerului;

introducerea capatului liber al sondei intr-un pahar cu ap3;

pentru alimentatie sau introducerea unor medicamente verificarea trebuie
facuta prin control radiologic;

YV VV
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- cand sonda a ajuns Tn stomac se fixeaza cu leucoplast pe nas

- se realizeaza o bucla din partea libera a sondei pentru a permite miscarea libera a
capului si se face a doua fixare;

- intre doua folosiri sonda se clampeaza si ataseaza la sonda punga colectoare

Indicatii privind schimbarea sondei:

- sondele de cauciuc pot fi [asate pe loc 2-3 zile, iar cele din material plastic 4-7 zile

- cand exista indicatia de schimbare a sondei intre indepartare si repunere trebuie
sa existe un repaus in timpul noptii de 6-8 ore

- sonda se repune folosind cealalta narina.
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CAPITOLUL S5

TINGRIJIREA BOLNAVULUI CU AFECTIUNI
NEUROLOGICE

Sistemul nervos este format din totalitatea organelor alcatuite predominant
din tesut nervos specializat Tn receptionarea, transmiterea si prelucrarea
informatiilor culese din mediul intern sau extern.

Rolul sistemului nervos este de a face legatura intre organism si mediul
inconjurdtor si de a coordona si regla activitatea tuturor tesuturilor si organelor.

Sistemul nervos central (SNC) este reprezentat de organele nervoase care
constituie encefalul, adapostit de cutia craniana, si maduva spinarii, adapostita de
coloana vertebrala.

5.1 ORGANIZAREA SISTEMULUI NERVOS CENTRAL

Encefalul (creierul) este localizat Tn cutia craniana si cantdreste aproximativ
1500 g. Este legat de corp prin 12 perechi de nervi cranieni dintre care 10 perechi fsi
au originea n trunchiul cerebral.

Nervii sunt:

e senzitivi - aduc informatii de la organele de simt la creier;
e motori- duc comenzi de la creier la muschi;

e micsti - alcatuiti din fibre senzitive si motorii.

Encefalul este alcatuit din trunchiul cerebral, cerebel, diencefal si emisferele
cerebrale.

1.1 Trunchi cerebral

Este localizat in continuarea maduvei spinarii, in cutia craniana. Are forma
de trunchi de con cu baza mare in sus. Desi prezinta dimensiuni reduse, este
o componenta foarte importanta a encefalului, cdile nervoase motorii si
senzitive trecand de la etajele superioare la restul corpului prin trunchiul
cerebral.

Trunchiul cerebral joaca de asemenea un rol important in reglarea functiilor
cardiace, respiratorii si reglarea ciclului somn-veghe.
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Este alcatuit din

e Bulbul rahidian - este portiunea trunchiului cerebral care face legatura
dintre puntea lui Varolio si maduva spinarii. Bulbul rahidian este sediul
centrilor nervosi responsabili de realizare functiilor vitale (centri
respiratori, centri cardiovasculari) functiilor digestive (centrul salivatiei,
masticator, deglutitiei) si reflexelor de protectie (centrul stranutului,
tusei, vomei). Leziunile intalnite la acest nivel sunt cel mai frecvent
incompatibile cu viata

e Puntea lui Varolio - Puntea indeplineste o functie de integrare reflexa si
una de conducere.

> Functia de integrare reflexa se refera la nucleii pontini care realizeaza reflexe
somatice si vegetative, ca de exemplu: reflexul salivar, lacrimal, masticator,
cornean, audio-oculogir; reflexe secretorii (sudoripar, sebaceu); contractia
muschilor fetei (mimica); miscarea de lateralitate oculara si tonusul
muscular.

> Functia de conducere asigura circulatia informatiei extrase din mediul extern
si cel intern, catre centrii corticali si subcorticali si a mesajelor de comanda
in sens descendent cdtre organele de executie. Ea se indeplineste prin
intermediul fasciculelor care trec prin punte.

e Mezencefalul indeplineste functii foarte importante legate de:
> Distributia normala a tonusului muscular

> Realizarea reflexelor de redresare
> Realizarea reflexelor de orientare

1.2 Cerebel

Este localizat Tn partea posterioara a cutiei craniene si este format din doua
emisfere cerebeloase brazdate de santuri si unite printr-o formatiune numita vermis.
Cerebelul joaca un rol important Tn controlul activitatii motorii. Este implicat si Tn
functii cognitive, precum atentia sau vorbirea, dar cele mai clar stabilite functii ale
sale sunt legate de miscare.

Leziunile cerebeloase produc perturbari ale miscarii de precizie, echilibrului si
posturii.
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1.3 Diencefalul

Este localizat in prelungirea trunchiului cerebral si acoperit de emisferele
cerebrale si este format din

> Talamus, cu rol in integrarea datelor senzoriale, ciclul somn-veghe si
atentie si constientizare

> Metatalamus, cu rol vizual si auditiv

> Epitalamus, care contine glanda epifizd si are rol in cadrul simtului
olfactiv;

> Hipotalamus - centrul reglarii vegetative, avand functii foarte impor-
tante, ca de exemplu in termoreglare, foame si satietate, comporta-
mentul hidric si alimentar, actele instinctive si manifestarile vegetative
instinctuale (frica, furie), regleaza ritmul somn-veghe, coordoneaza
activitatea glandelor endocrine si influenteaza metabolismul.

1.4 Emisferele cerebrale

Emisferele cerebrale (sau creierul mare) reprezinta cea mai mare formatiune
nervoasa a encefalului, fiind totodata, si cel mai nou organ nervos, din punct de
vedere evolutiv. La nivelul emisferelor cerebrale, se realizeaza perceptia, imaginatia,
gandirea si rationamentul, luarea deciziilor.

Sunt formate din lobi (frontal, parietal, temporal, occipital si insular), lobi
care sunt separati prin santuri adanci (scizuri). Suprafata lobilor este brazdata de
santuri care delimiteaza circumvolutiunile cerebrale, cel mai proeminent fiind santul
lateral cerebral. in interiorul emisferelor cerebrale se afld ventriculii laterali, care
contin lichid cefalorahidian.

Lobi frontali: Lobii frontali sunt cei mai marilobi ai creierului si sunt implicati
in mai multe functii ale corpului, ca de exemplu functii motorii, planificare,
rationament, hotdrare, controlarea impulsurilor, memorie, limbaj si vorbire. Lobul
frontal drept controleaza activitatea din partea stanga a corpului, iar lobul frontal
stang controleaza activitatea din partea dreapta. Importanta de mentionat este aria
limbajului si a vorbirii, zona a creierului implicata in producerea limbajului si vorbirii,
cunoscuta sub numele de zona lui Broca, este localizata in lobul frontal stang.

Lobi parietali: sunt pozitionati posterior de lobii frontali. Cortexul
somatosenzorial se gdseste 1n lobii parietali si este pozitionat posterior cortexului
motor al lobilor frontali. Lobii parietali sunt implicati Tn primirea si prelucrarea
informatiilor senzoriale.
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Lobi occipitali: sunt pozitionati in partea din spate a craniului, inferioara
lobilor parietali. Lobii occipitali proceseaza informatii vizuale.

Lobi temporali: sunt localizati inferiori lobilor parietali si posterior lobilor
frontali. Lobii temporali sunt implicati Tntr-o multitudine de functii, inclusiv vorbirea,
procesarea auditivd, intelegerea limbajului si raspunsurile emotionale.

1.5 Maduva spinarii face parte din sistemul nervos central, fiind protejata
de canalul vertebral, legat de gat, trunchi si extremitatile corpului prin intermediul
nervilor spinali.

Maduva spinarii are doua functii principale

o Inprimul rand, ea actioneazi ca un sistem de conducere in ambele sensuri
intre creier si sistemul nervos periferic. Aceasta functie este indeplinita prin
intermediul neuronilor senzitivi si motori.

o A doua functie a maduvei spindrii este de a controla activitatile reflexe
simple. Aceasta se obtine prin neuroni, ale caror prelungiri se extind pe
distante mici in sus si Tn jos prin maduva spinarii si prin interneuroni care
transmit mesajele direct intre neuronii senzitivi si cei motori.

> Reflexele somatice medulare

Dintre reflexele somatice, cele mai simple cuprind in arcul reflex numai doi neuroni:
unul senzitiv (din ganglionul spinal) si unul motor (din substanta cenusie a maduvei,
coarnele ventrale). De aceea ele se numesc reflexe monosinaptice.

Alte reflexe somatice medulare sunt polisinaptice, ele antrenand unul sau mai multi
neuroni de asociatie.

> Reflexele medulare vegetative

Prin reflexele medulare vegetative sunt realizate activitati ale organelor
interne cum sunt: defecatia (eliminarea fecalelor), mictiunea (eliminarea urinei),
modificari ale organelor genitale legate de actul sexual ( erectia), vasoconstrictia
etc.

Activitatea reflexa a maduvei la mamifere este subordonatad centrilor din
creier.

Leziunile maduvei spinarii pot determina pierderea perceptiei senzoriale (de
exemplu pierderea/diminuarea senzatiei de durere, senzatiei tactile, perceptiei
vibratiilor) sau a functiilor vegetative (defecatie, mictiune, erectie), precum si
paralizia flasca sau spastica.
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Organizarea sistemului nervos vegetativ ( autonom)
Sistemul nervos vegetativ ( autonom) regleaza activitatea organelor interne.
Sistemul nervos vegetativ este Tmpartit in sistem nervos simpatic si parasimpatic

> Sistemul nervos simpatic este responsabil de asa numita reactie luptd sau

fugi, adica reactia de lupta sau adapostire in cazul unui pericol.

Reactia de fugad sau lupta este cunoscuta si sub numele de raspuns simpato-
adrenal. Tn cazul activarii simpatice se secretd acetilcolind care activeaza secretia de
adrenalina (epinefrinad) si noradrenalina (norepinefrind) - hormonii de activare ai
organismului, care sunt eliberate Tn sdnge in situatii periculoase. Sistemul nervos
simpatic actioneaza autonom, fara control constient.

Activarea sistemului nervos simpatic determina

cresterea ritmului cardiac

constrictia vaselor sanguine

dilatarea pupilelor

piloerectia (pielea gainii)

dilatarea bronhiilor

scaderea motilitatii intestinului gros

cresterea transpiratiei

cresterea presiunii sanguine ( cresterea tensiunii arteriale)
dilatarea vaselor sanguine ce iriga inima

> Sistemul nervos parasimpatic se mai numeste si sistemul nervos pentru

odihna si digestie. Se poate spune, intr-un mod foarte simplificat, ca sistemul

nervos parasimpatic functioneaza invers fata de sistemul simpatic.

Activarea sistemului nervos parasimpatic determina

conservarea energiei

mioza ( constrictia pupilara)

incetinirea ritmului cardiac ( bradicardie)

cresterea activitatii intestinale ( creste peristaltica intestinala)
cresterea activitatii glandelor( ex. salivara)
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5.2 PATOLOGIA NEUROLOGICA
imbatranirea creierului si sistemului nervos

Este dificil de facut distinctia intre imbatranirea intrinseca (apare la toti) si
formele extrinseci (produse de procese patologice).
Modificarile histologice din creier includ:

e Scaderea progresiva a numarului de neuroni, fiecare avand mai putine conexiuni
(dendrite)

¢ Aproximativ 20% din volumul si greutatea creierului se pierd pe la varsta de 85 ani—
atrofia cerebrala, atrofie care nu se coreleaza neaparat cu functia cognitiva

e Exista depunere de pigment (lipofuscina) in celule si deteriorari oxidative in
mitocondrii ( centralele de energie celulare)

* Prezenta placilor senile si a gruparilor de neurofibrile creste cu varsta, dar nu indica
dementa

e Pot apare leziuni de demielinizare a unor neuroni, cu incetinirea conducerii
nervoase si cresterea latentei (timpul necesar recuperarii inainte de transmiterea
urmatorului impuls)

* Reflexele cu trasee nervoase lungi, pot fi diminuate sau se pot pierde

¢ Se pot pierde reflexe senzoriale minore ca functia tactila, perceperea vibratiilor

TREMORUL

Tremorul este mai frecvent intalnit odata cu inaintarea in varsta. Poate fi
invalidant si este important sa stabilim diagnosticul deoarece in multe cazuri poate
fi tratat.

Pacientul care prezinta tremor trebuie sa fie examinat prima oara in repaus si relaxat,
apoi cu mainile intinse si ultima oara in timpul miscarii (indicind sau ridicand un
obiect mic).

Exista trei categorii de tremor:

1. De repaus — dispare la miscare si este exagerat de miscarile partii
contralaterale. Cauza cea mai frecventa este boala Parkinson. Se asociaza de obicei
cu un tonus muscular crescut ( hipertonie musculara).

2. Tremorul postural — prezent cand mainile sunt intinse, dar care poate
continua si in timpul actiunii, dar dispare la repaus. Cauza — tremorul esential benign

3. Tremorul de actiune — exagerat de miscare. Daca este maxim in punctul
extrem al miscarii , atunci cel mai probabil este un tremor intentional. Cauza acestui
tip de tremor este disfunctia cerebeloasa
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Tremorul esential benign

e Tremorul postural clasic al varstei Tnaintate, se agraveaza in actiune (static la
repaus, dar varsa ceai din ceasca), se poate asocia cu miscari ale capului sau tremor
al mandibulei/vocal, picioarele sunt rar afectate si este frecvent asimetric

¢ Aproximativ 50% din cazuri au istoric familial (autozomal dominant)
* Prezent de la varsta mijlocie, ocazional mai precoce si se agraveaza progresiv
¢ Ameliorat de gabapentin, primidona, betablocante si alcool

Betablocantele reprezinta prima optiune terapeutica 1n caz de hipertensiune
arteriala asociata la aceasta categorie de pacienti.

DUREREA/NEVRALGIA NEUROPATICA
Descrie durerea produsa prin leziune sau inflamatie nervoasa. Este frecvent severa
si invalidanta si apare mai frecventd la varstnici. Durerea este acutd, frecvent
intermitenta, precipitata de miscare si frig.

> Nevralgia post-herpetica
¢ Durere severa cu caracter de arsura sau junghi pe traseul unui nerv afectat anterior

* Zona-zoster si nevralgia persistentd secundara sunt mai frecvente la varstnici
¢ Durerea poate fi declansata de atingere sau frig, dificil de tratat si poate dura ani

* Preventie este reprezentata de un tratament precoce cu antivirale in primele 72
de ore (ex famciclovir, aciclovir)

> Nevralgia de trigemen
¢ Durere faciala severa, unilateral3, cu caracter de junghi, pe traseul V2, V3, rar V1

¢ Poate fi declansata de miscari, modificari de temperatura, etc.
e Evolutia in timp — ani de zile cu recaderi/remisiuni
¢ Poate da depresie si scadere ponderala

¢ Diagnostic diferential cu arterita temporald, artrita temporo-mandibulara,
parotidita

¢ Considerati metodele imagistice de diagnostic mai ales cand exista semne clinice
pentru suspiciune de nevralgie secundara altor cauze

¢ Nevralgia bilaterala de trigemen sugereaza scleroza multipla
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Nevralgia poate aparea siin
¢ Afectiuni maligne

e Compresiuni ale maduvei spinarii

Tratamentul nevralgiei
Masurile simple includ
¢ Tehnici de relaxare
¢ Acupunctura
e Terapie prin aplicare de caldura/rece
* Tratament osteopatic/masaj (pentru a reduce spasmul muscular asociat)
e Stimulare nervoasa transcutanata
Medicatie
» Topice locale (ex lidocaina, capsaicina)
¢ Analgezice traditionale (paracetamol, NSAIDs, opiacee) pot sa nu fie eficiente
¢ Antispastice, ex baclofen. Trateaza spasmul muscular care exacerbeaza durerea

Tratamentul principal consta in droguri neuromodulatoare cu eficientd
crescuta dar cu efecte secundare importante.

e Antidepresoarele cu efecte modulatoare neuroadrenergice: amitriptilina,
duloxetina unde este necesara initierea terapiei cu doze mici si crestere lenta a
dozei.

e Anticonvulsivante: gabapentin, pregabalin (in nevralgia postherpetica),
carbamazepina sau valproatul (in nevralgia de trigemen).

Efectul secundar principal este sedarea si confuzia, iar atingerea dozei terapeutice
poate fi limitata de aceasta problema.

Alte optiuni
* Blocare a nervului sau stimulare spinal3, in clinici specializate pe durere

¢ Tehnici chirurgicale: decompresia nervului sau tratament cu caldura sau laser.
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5.2.1 BOALA PARKINSON

Este o afectiune comun3, idiopatica (prevalenta 150/100 000) asociata cu
deficitul de dopamina in neurotransmitatorii din creier. Exista pierdere de neuroni si
formare de corpusculi Lewy in substanta neagra sugerand o inrudire cu dementa.

Diagnosticul clinic include:

> Bradikinezia (lentoare in initierea/efectuarea miscarilor, facies inexpresiv,
fatigabilitate + cel putin una dintre urmatoarele:
* Rigiditate (eventual tremor suprapus rigiditatii)

e Tremor (maini care ruleaza un ac — se agraveaza la repaus)
¢ [nstabilitate posturald
Alte semne clinice:

> Tulburari de mers (pasi mici)
De obicei afectarea este asimetrica, fara semne piramidale sau cerebeloase

Simptome non-motorii ale bolii Parkinson sunt reprezentate de
¢ Depresie (care necesitd tratament corespunzator antidepresiv)

e Psihoze (pot fi in relatie cu medicatia; evitati antipsihoticele tipice, testati
guetiapina)

e n stadiile tardive poate apdrea dementa si halucinatiile, precum si tulburdri de
somn

¢ Cdderea (de obicei multifactoriala)

e Tulburari autonome sunt tardive, dar comune la varstnici sunt reprezentate de
scaderea in greutate, disfagia, constipatia, disfunctia erectila, hipotensiunea
ortostatica, toate acestea necesitand de asemenea tratament asociat

Managementul pacientului cu boala Parkinson care nu poate lua medicatie
orala este o situatie des intalnita in stadiile avansate de boala.

Pacienti cu boalad avansatd, internati pentru alt motiv (ex. Stare septica), pot
sa nuia o doza de medicatie orala (ex. nu se simt bine, nu au medicatia), situatie bine
tolerata in unele cazuri, dar in alte cazuri se produce deteriorare neurologica rapida
cu afectarea deglutitiei.
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n unele situatii, administrarea medicatiei pe cale orald nu este posibil:
¢ Perioperator cand pacientul nu are voie sa inghita medicatie pe cale orala
e Tn cazul unui ileus sau a altor cauze de tulburari de absorbtie
¢ Dupa un accident vascular cerebral

Omisiunea medicatiei (in majoritatea cazurilor) va duce la un declin
functional.

Reducerea riscului

¢ Planificati — pacientii vor fi educati asupra importantei administrarii medicatiei la
timp si sa-si aduca totdeauna medicatia proprie in spital si sa si-o administreze

« In caz de interventii chirurgicale discutati cu specialistul; preferati anestezia local

e Alcatuiti protocoale pentru managementul urgentelor la pacientii cu boala
Parkinson

¢ Asigurati-va ca in UPU exista medicatie pentru pacientii cu boala Parkinson

Actiune precoce

o Utilizati sonda nazo-gastrica daca inghitirea este afectatd, antiemetice pentru
varsaturi

Medicatia
e Utilizati un preparat diferit (ex levodopa, selegilina pe sonda nazo-gastrica)

e Utilizati un preparat cu administrare parenterala sau rotigotine (transdermica) cu
avizul unui specialist pentru echivalarea dozelor.
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5.2.2 ACCIDENTUL VASCULAR CEREBRAL (AVC)
Factori de risc

Principalul factor de risc al atacului cerebral este hipertensiune arteriald
necontrolata. Alti factori de risc includ, printre altele, fumatul, obezitatea, valori
ridicate ale colesterolului, diabetul zaharat si fibrilatia atriala.

Definitia si clasificarea AVC
Definitia AVC

- reprezinta instalarea brusca a unui deficit neurologic focal, ce dureaza peste 24 de
ore sau care conduce la deces si care este produs de o problema vasculara.

- un accident vascular cerebral ischemic este cauzat de un blocaj al unui vas de sange
( printr-un mecanism emboligen sau prin tromboza vasculara in situ).

- un accident vascular hemoragic este cauzat de sangerare, fie direct in creier, fie in
spatiul ce imprejmuieste creierul.

Atacul ischemic tranzitor reprezinta un deficit neurologic focal (incluzand
pierderea

monoculard a vederii) datorita unei flux sanguin deficitar, care dureaza < 24 h
(frecvent cu durata de cateva minute).

Infarctul cerebral (AVC) si AIT au aceiasi patogeneza si implica masuri
urgente de tratament.

- este imposibil de diferentiat AIT de AVC in primele minute sau ore, apoi distinctia
este mai putin relevanta. Asteptarea de a vedea daca deficitul focal neurologic se
rezolva se soldeaza cu pierderi neuronale cu o rata de 1.9 milioane per minut.

Termenul de ‘atac cerebral’ este utilizat pentru a descrie intregul spectru de
severitate al bolii, de la AIT la AVC fatal. Rapiditatea cu care se instituie tratamentul
de salvare a creierului (tromboliza in cazul AVC ischemic) se aseamana cu
revascularizarea coronariana din sindromul coronarian acut.

Semnificatia AVC
e Incidenta primului AVC este de aproximativ 200 la 100 000 locuitori/an
¢ Prevalenta este de 5-12 la 1000 locuitori, depinzand de varsta esantionului

e Este o boala a oamenilor varstnici (peste 2/3 din cazuri apar la cei peste 65 de ani,
mai putin de 15% aparand la cei sub 45 de ani)
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Cele mai cunoscute simptome ale accidentului vascular cerebral sunt:

> stari de amorteal3;

slabiciune sau paralizie a fetei;

> tulburari de mers, vedere (cum ar fi: pierderea vederii doar pe o parte-

hemianopsie), vorbire (cum ar fi afazia expresiva - imposibilitatea de a te

exprima, afazia receptiva- imposibilitatea de a intelege cuvintele);

> ameteala, pierderea echilibrului sau a coordonarii;

confuzie, dureri de cap

> obnubilare, coma (stare comatoasa care este profunda de la inceput sau
rapid progresiva, fiind caracterizata prin pierderea totala a cunostintei, a
sensibilitatii si mobilitatii voluntare)

Examenul obiectiv poate revela:

Hemiplegie flasca dureaza cateva ore sau zile cu hipotonie sau reflexe osteo-

tendinoase abolite. Se caracterizeaza prin semne de paralizie faciala, iar la

nivelul membrelor inferioare si superioare hemiplegice, forta musculara este

abolita, hipotonie si reflexe osteotendinoase abolite, semnul Babinski prezent,

Hemiplegia spastica apare dupda o perioada de hemiplegie flasca cu
contractura si reflexe exagerate, faza in care unele miscari devin posibile,

Facies congestionat,
Aparitia deviatiei conjugata a capului si a ochilor spre partea lezata,
Membrele pe partea paralizata cad inerte, cand sunt ridicate,

Respiratie zgomotoasa datorita hipotoniei valului palatin si a mucoaselor din
faringe si laringe,

n expir — obrazul din partea paralizata se bombeaz3 realizand semnul ,panzi
de corabie”,

Aerul este eliminat prin comisura bucala de partea paralizata realizand semnul
~pipei”,

Asimetrie facial3,

Hipertermie 39-40°C,

Reflexul fotomotor este conservat,

Incontinenta urinara si constipatie,

Oscilatii ale tensiunii arteriale ( de ex. TA scade la instalarea ictusului)

Cefalee intensa, cu exacerbari paroxistice, uneori cu caracter migrenos,
acompaniata de greturi si varsaturi,

Respiratie de tip Cheyne-Stokes, bronhoplegie cu acumulare de mucozitati in
rinofaringe, trahee si bronhii,
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Ca si complicatii la pacientii cu AVC imobilizati o perioada prelungita putem

intalni:
®  Edeme cutanate,
®  Tulburéri trofice,
i Escare precoce, indeosebi pe partea hemiplegiei
®  Bronhopneumonie
[ ]

Stare septica cu punct de plecare cutanat

5.2.3 HEMORAGIA CEREBRALA

> Reprezinta unul din tablourile clinice cele mai dramatice ale
patologiei neurologice si realizeaza un aspect clinic evolutiv
impresionant, de multe ori cu sfarsit letal.

> Constituie o suferinta cerebrald de o mare gravitate, atat prin riscul
vital, cat si prin cel functional.

> Hemoragia cerebrala se caracterizeaza printr-o revarsare difuza de
sange in interiorul parenchimului cerebral cu dilacerarea acestuia,
avand ca mecanisme principale de producere fie o rupturd a
peretelui vascular, fie eritrodiapedeza (explicd ca mecanism
hemoragii mici de origine capilara)

1. Investigatii
Se vor efectua investigatii de laborator: Hemoleucograma, numarul
trombocitelor, glicemia, viteza de sedimentare VSH, probe de coagulare, profil
lipidic, functie renala, hepatica, teste de disproteinemie, sumar de urina,
urocultur3;

Ultrasonografia Doppler transcraniana (ecografia Doppler craniana),
tomografie cerebrala computerizata, rezonanta magnetica nucleara, care
identifica teritoriul cerebral afectat si dimensiunea afectarii, investigatii care se cer
explicate bolnavului pentru a se evita pe cat posibil starea de anxietate.

Examenul lichidului cefalorahidian, Lichidul cefalo-rahidian se recolteaza in
scop de diagnostic si terapeutic prin urmatoarele manevre:

Punctia lombara efectuata cu bolnavul in decubit lateral ghemuit iar apoi
bolnavul sta in pozitia de decubit dorsal pentru evitarea perturbarilor in regimul
circulator al lichidului cefalorahidian. Punctia se face obisnuit intre L3 si L4
punctiondndu-se Tn acest fel fundul de sac lombar.
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- inictusul apoplectic, lichidul cefalo-rahidian poate fi sanguinolent 86%,

- in edemul cerebral, lichidul cefalo-rahidian este clar, hipertensiv, frecvent
se constatd proteinorahia panala 1 gram %,

- In hemoragia subarahnoidiana lichidul cefalo-rahidian este hemoragic,
prezenta sangelui patognomica.

5.3 INGRIJIREA BOLNAVILOR IMOBILIZATI

Trombozele venoase, atrofiile musculare si in mare parte, osteoporoza de
inactivitate se previn prin masajul usor al membrelor si mobilizarea pasiva sau
activd a degetelor picioarelor si mainilor, eventual a gambelor si a
antebratelor.

Tranzitul intestinal se asigura prin regim dietetic si foarte important printr-o
hidratare corespunzatoare. Se urmareste sistematic si se noteaza aportul
hidric- oral sau/si parenteral si diureza. Se tine seama ca la pacientii febrili
pierderea prin perspiratie este mai mare: la temperatura normala un adult de
70-80 kg pierde aproximativ 1000 ml. La cei febrili pierderea este de 250 ml
plus la fiecare grad Celsius temperatura corporala — astfel daca adultul de mai
sus are 38,5°C pierderea va fi de aproximativ 1500 ml. Hidratarea trebuie s&
tind seama de bilantul hidric: aport= diureza + 1000 ml (sau mai mult la febrili)
+ alte eventuale pierderi diaree, varsaturi.

Pentru stimularea circulatiei cutanate si a functiilor pielii, tonifierea vaselor
superficiale si mobilizarea sistemului reticuloendotelial din tesutul celular
subcutanat, dupa terminarea toaletei zilnice, bolnavii vor fi frectionati bland
pe toata suprafata corpului cu alcool diluat.

Escarele de decubit se previn prin metode cunoscute: schimbarea pozitiei la
doua ore, pasiv sau activ, toaleta zonelor murdarite si schimbarea lenjeriei de
pat si de corp ori de cate ori este nevoie.

Se monitorizeaza atent temperatura, tensiunea arteriala si pulsul

ingrijirea pielii este de o important vital3. Se va supraveghea activ curitenia
si calitatea lenjeriei — aceasta trebuie sa fie moale, neapretata, sa nu faca cute
si sd nu faciliteze Tn nici un caz presiune la nivelul corpului. De preferat este
utilizarea saltelelor antiescara. Se pot utiliza spray igienizante si/sau
dezinfectante.
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Rolul asistentei medicale in ingrijirea bolnavului cu afectiune neurologica este
esential atat din punct de vedere al asistentei in sine: administrarea si explicarea
tratamentului in stransa colaborare cu medicul curant, cat si prin faptul ca, bolnavul
neurologic nu are, chiar daca tranzitor independenta functionald, si are nevoie de
sprijin, consiliere, atat el cat si familia sa.
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CAPITOLUL 6

INGRIJIREA PACIENTULUI CU PATOLOGIE
DIABETICA

Diabetul zaharat (DZ) este cea mai des intalnitad boala a sistemului endocrin
si se refera la un grup de tulburari metabolice caracterizate prin hiperglicemie, adica
un nivel crescut al zaharului in sange, pe o perioada prelungita de timp. Simptomele
frecvente ale diabetului zaharat includ poliuria, polidipsia si polifagia.

Hiperglicemia din diabet apare ca rezultat al secretiei deficitare de insulina
si/sau ca deficit al actiunii insulinei. Aceasta afectiune produce tulburari la nivelul
intregului metabolism si, in timp, poate afecta functionarea diverselor organe din
corp. Insulina este unul din cei mai importanti hormoni din corp, este secretata de
insulele lui Langerhans de la nivelul pancreasului si participa la metabolismul
glucidelor. in primul rand insulina ajuta la micsorarea concentratiei glucozei in sange
prin cresterea permeabilitatii membranei celulare pentru glucoza.

Controlul inadecvat al glucozei din sange va duce la complicatii, acute sau
pe termen lung, reversibile sau permanente.

Complicatiile acute includ:

e hipoglicemia
e cetoacidoza diabetica
e coma hiperosmolara;

Complicatiile cronice care apar dupa un control deficitar al glucozei in
sange pe o perioadd lungad de timp amintim bolile cardiovasculare, accidentele
vasculare cerebrale, boala cronica de rinichi, neuropatia diabeticd, micro-/macro-
angiopatia.

6.1 CLASIFICARE DIABET ZAHARAT
Exista 3 tipuri principale de diabet zaharat: diabet zaharat de tipul 1, tipul 2
si gestational (de sarcind). Clasificarea diabetului zaharat in functie de etiologia
tulburarilor fiziopatologice imparte diabetul zaharat in 2 forme: diabetul zaharat tip
1sidiabetul zaharat tip 2. Acesta apare fie ca urmare a productiei scazute de insulina
de catre pancreas, fie a raspunsului slab al celulelor corpului la actiunea insulinei.
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Diabetul zaharat de tip 1

Diabetul zaharat de tip 1 se caracterizeaza printr-un deficit de insulina.
Aceasta scadere a secretiei de insulina este cauzata de distrugerea celulelor beta
pancreatice producatoare de insulina din insulele Langerhans. Distrugerea celulelor
secretoare de insulina implica mecanisme autoimune sau idiopatice, atunci cand nu
pot fi identificati markeri autoimuni. n acest tip de diabet apare un deficit absolut
de insulind. Majoritatea pacientilor prezinta debutul in plind sanatate, frecvent la
varsta copildriei (desi poate sa apara la orice varsta). Diabetul zaharat de tipul 1
necesita tratament cu insulina injectabila.

Diabetul zaharat de tip 2

Diabetul zaharat de tip 2 se datoreaza rezistentei crescute la insulind a
tesuturilor, mai ales celulele hepatice, musculare si adipoase. Daca la inceput, pentru
a compensa sensibilitatea scazuta la insulind, apare o crestere compensatorie a
secretiei de insulind, Tn timp, apare scaderea acesteia prin epuizarea celulelor
secretoare. Lipsa de raspuns la insulina a tesuturilor se datoreaza cel mai probabil
modificarii receptorului pentru insulina de pe membrana celulara. Diabetul zaharat
de tip 1 reprezintda 95% din cazurile diagnosticate de diabet, este foarte rar intalnit
la tineri sub 20 de ani si este de obicei asociat obezitatii.

Un element foarte important in diabetul de tip 2 este dieta si necesitatea
consumului unor alimente cu indice glicemic scazut.

6.2 EPIDEMIOLOGIE

Diabetul gestational este a treia cea mai importanta forma de diabet
zaharat si apare la femeile gravide care nu au antecedente de diabet si care prezinta
valori crescute ale glicemiei.

La nivel global se estimeaza ca existd in prezent 425 de milioane de pacienti
cu DZ, reprezentand 8,8% din populatia adulta (cu varsta intre 20-79 de ani), ins3,
pe langa acestia, exista aproximativ 352,1 milioane de persoane ce prezinta scadere
a tolerantei la glucoza, aflate la risc Thalt de a dezvolta DZ . Prevalenta DZ a crescut
vertiginos Tn special prin cresterea cazurilor noi de DZ tip 2, in stransa legatura cu
cresterea obezitatii si adoptarea unui stil de viatd nesanatos. (https://www.viata-
medicala.ro/dosar/epidemiologia-diabetului-zaharat-15187)

in Romania, prevalenta DZ in populatia adult3 este de 11,6% (1.752.000 de
persoane cu DZ), iar prevalenta prediabetului este de 16,5%, conform datelor din
PREDATORR, primul studiu epidemiologic national. Tn Romania, prevalenta DZ creste
odata cu varsta si este mai mare la barbati decat la femei (Mota M, Popa SG, Mota
E. et al. Prevalence of diabetes mellitus and prediabetes in the adult Romanian
population: PREDATORR study. J Diabetes. 2016 May;8(3):336-44).
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6.3 FACTORI DE RISC
Cauza exacta pentru aparitia diabetului zaharat de tip 1 nu este cunoscuta,
dar exista factori de risc asociati cu aparitia acestuia.

Istoricul familial este foarte important, diabetul zaharat de tip 1 fiind mai
frecvent la persoanele care au in familie rude cu aceasta patologie.

Exista factori de mediu care joaca un rol important si anume expunerea la
anumite infectii virale in trecut sau prezenta autoanticorpilor sau a altor boli
autoimune.

n cazul diabetului zaharat de tip 2 se descriu ca factori de risc obezitatea,
sedentarismul, istoricul familial sau antecedente de diabet zaharat gestational,
hipertensiunea arteriala esentiala. Varsta este un alt factor de risc si DZ tip 2 tinde
sa aiba o incidenta crescuta odatd cu avansarea in varstd, chiar daca in ultimii ani au
existat cazuri de DZ tip 2 la tineri si chiar si la copii. Dereglarea metabolismului lipidic
n special valori crescute ale trigliceridelor in sdnge si mai ales scaderea valorii HDL-
colesterol sunt factori de risc pentru aparitia diabetului zaharat de tip 2.

6.4 DIAGNOSTIC
Pentru diagnosticul de diabet zaharat sau prediabet/sciaderea tolerantei la
glucoza pot fi evaluate:

% glicemia a jeun
. A .
< rdaspunsul la testul de incarcare la glucozd oral

< hemoglobina HbA1c

e O glicemie a jeun (dupa o perioada de cel putin 8 h de repaus
alimentar) < 100 mg/dI (5.6 mmol/L)
e glicemia < 140 mg/dL (7.9 mmol/L) dupa testul de incarcare la
glucoza oral si
e HbA1c<5.7%
sunt considerate valori care definesc o toleranta la glucoza normala.

Prediabetul sau scaderea tolerantei la glucoza apare la valori ale

e glicemiei a jeun intre 110 si 125 mg/dl

e valori ale glicemiei dupa testul de incarcare la glucoza intre 140 si
199 mg/dl sau

e ovaloare a HbAlcin intervalul de 5.7-6.4%.
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Pentru diagnosticul de diabet zaharat trebuie sa fie prezent cel putin un
criteriu din urmatoarele:

glicemia a jeun 2126 mg/dL

e glicemiala 2 h de la testul de incarcare la glucoza orald > 200 mg/dl
si/sau

e ovaloare a HbAlc 26.5%

Glicemia madsurata in orice moment al zilei, indiferent de momentul ali-
mentar, > 200 mg/dl si prezenta simptomelor tipice de diabet zaharat este un criteriu
suficient pentru diagnosticul acestei patologii. La pacientii asimptomatici valoarea
glicemiei a jeun si valoarea HbA1lc sunt cele mai de incredere criterii de diagnostic.

6.5 SEMNE SI SIMPTOME
Simptomele si semnele clasice ale diabetului zaharat sunt poliuria,
polidipsia si polifagia si sunt prezente mai ales in cazul diabetului zaharat de tip 1
deoarece acesta evolueaza mai rapid cu o stare de hiperglicemie severa. Aceasta
triada poate fi prezenta si in cazul diabetului zaharat de tip 2, dar apare mai rar si
doar atunci cand exista valori extrem de crescute ale glicemie.

Simptomele in DZ de tip 1 apar mai repede, in zile sau saptamani, si sunt de
obicei mai severe decat in cazul DZ de tip 2.

Scdderea in greutate apare de obicei doar in cazul diabetului de tip 1. Alte
simptome care apar gradual sau au o manifestare de intensitate scazuta pot sa
ramanad neobservate pentru o perioada lunga de timp. Simptomatologia DZ este data
de valoarea crescutd a glucozei in sange si complicatiile ce apar ca urmare a acestei
modificari.

Polifagia. Deoarece in diabetul zaharat exista un deficit de insulina si/sau o
rezistenta a celulelor la insulind, glucoza provenita din alimentatie sau cea din
depozite nu poate sa fie utilizata de celule ca sursa de energie si astfel apare foamea
si oboseala excesive.

Poliuria. Pacientii cu diabet zaharat urineaza mai des si prezinta sete
excesiva. In mod normal glucoza filtratd la nivelul rinichilor este reabsorbita. Tn cazul
DZ cand exista o valoare crescuta a glucozei in sdnge, o mare parte a acesteia nu va
mai fi reabsorbita la nivel renal, va fi eliminata prin urina. Prezenta glucozei in urina
va determina prin diureza osmotica atragerea unei cantitati mai mari de apa, ceea
ce se va traduce printr-o diureza crescuta si cresterea frecventei urinatului.
Eliminarea crescuta de apa va atrage dupa sine deshidratare. Cand este prezenta
deshidratarea apar setea excesiva si o nevoie a cresterii aportului de apa - polidipsia.
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Pielea uscatd, senzatia de gura uscata si vederea incetosata apar secundar
acestor mecanisme. Dacd aceste manifestari pot aparea inca de la debutul DZ, alte
simptome apar dupa o perioada prelungita de stare hiperglicemica si traduc
modificarile cauzate de un nivel crescut de glucoza in sange.

Frecventa crescuta a infectiilor, in special cele fungice. Microorganismele
patogene ca bacteriile si fungii se hranesc cu glucoza, iar un nivel crescut al glucozei
n sange este un mediu prielnic pentru dezvoltarea lor. Apar leziuni tegumentare la
locurile de frictiune submamar, interdigital sau apare o intarziere in vindecarea unor
infectii preexistente sau ale unor leziuni (taieturi, lovituri). Acest aspect apare prin
modificarile de microcirculatie si de la nivel nervos periferic induse de hiperglicemie.

Durerea si/sau amorteala aparute la nivelul picioarelor sau ale maéinilor cu

distributie “in sosetd” si “in manusa”.

Scdderea in greutate intr-un timp scurt fara modificarea obiceiului de
alimentatie sau fara regim apare de obicei la DZ tip 1. Atunci cand exista un deficit
de insulina si celulele nu mai pot folosi glucoza ca sursa de energie corpul va utiliza
lipidele din depozite. Acest lucru duce la o scadere in greutate chiar si in cazul unui
aport alimentar mare. Utilizarea acizilor grasi va determina aparitia corpilor cetonici
care pot cauza greata, disconfort abdominal si cefalee.

n cazul diabetului zaharat gestational simptomele sunt mai rar prezente,
eventual sete crescuta si de aceea necesita un screening riguros.

6.6 TRATAMENTUL IN DIABET ZAHARAT
Tratamentul in diabetul zaharat are ca scop mentinerea unei valori
normale a glicemiei si preventia complicatiilor acute si cronice ale acestei boli. Se
realizeaza prin dieta, exercitiu fizic si medicatie.

Medicatia orala in diabetul zaharat de tip 2 are ca scop cresterea secretiei
de insulind de catre pancreas, scaderea eliberarii de glucoza de la nivel hepatic,
cresterea sensibilitatii celulelor la insulina, scaderea absorbtiei carbohidratilor de la
nivel intestinal. Exista mai multe clase de medicatie antidiabetica orald, in functie de
mecanismul prin care reduce nivelul glucozei din sange.

Clase de medicamente antidiabetice orale:
Biguanide

Metforminul face parte din clasa biguanidelor si creste sensibilitatea
receptorilor celulari pentru insulind si, in mai mica masura, scade productia de
glucoza la nivelul ficatului. Este medicamentul de prima linie la pacientii cu DZ tip 2.
Ca si efect advers al acestui medicament trebuie amintite greata si diareea.
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Sulfoniluree

Aceste medicamente cresc eliberarea de insulina de la nivelul pancreasu-
lui. Medicamentele din aceasta clasa sunt gliburid, glipizid si glimepirid. Sunt
eficiente Tn reducerea nivelului glucozei din sange, dar ca reactie adversa, pot induce
hipoglicemie.

Meglitinide

Casisulfonilureele acestea promoveaza eliberarea de insulina de la nivelul
pancreasului. Medicamentele sunt rapaglinid si nateglinid, au un timp redus de
instaurare al efectului si ca efecte adverse pot sd apara hipoglicemia si cresterea in
greutate.

Thiazolidinedione

Pioglitazon si rosiglitazon cresc sensibilitatea receptorilor celulari pentru
insulina.

Inhibitorii de alfa glucozidaza

Acarboza blocheazd enzimele alfa glucozidazice din intestin care sunt
utilizate pentru a digera unii carbohidrati la glucoza si alte monozaharide la nivelul
intestinului subtire, scazand astfel aportul alimentar de glucoza.

Principalele efecte adverse asociate tratamentului cu acarboza sunt:
diaree, flatulenta si dureri abdominale.

Inhibitorii de SGLT2

Sunt o clasa de medicamente relativ noi care reduc reabsorbtia glucozei la
nivel renal si determina excretie de glucoza prin urina. Dapagliflozin reduce astfel
nivelul glucozei din sange. Ca efect advers amintim infectiile urinare.

Inhibitorii DPP14

Prin inhibitia acestei enzime se scade eliminare hormonul incretinad care
are rol de a creste eliberarea de insulina postprandiala. Medicamente din aceasta
clasa sunt sitagliptin si saxagliptin.

Agonisti ai receptorului GLP-1

Semaglutid, exenatid si dulaglutid actioneaza la fel ca hormonul incretinic
GLP-1, adica reduce glucoza din sange prin stimularea secretiei de insulind de catre
pancreas si prin scaderea secretiei de glucagon. Cele mai intalnite efecte adverse
observate Tn timpul studiilor clinice au fost cele gastrointestinale, cum ar fi greata
sau diareea.
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Exista combinatii de medicamente din clase diferite de antidiabetice orale
care au ca beneficiu numarul redus de pastile pe care trebuie sa le ia pacientul si
asigura o abordare a mai multor mecanisme patologice ale diabetului.

Insulina

Insulina reprezinta principalul medicament pentru pacientii cu DZ tip 1.
Reprezinta o terapie de asociere foarte importanta la pacientii cu DZ tip 2 la care nu
se poate atinge un control glicemic bun doar cu medicatie orala.

Administrarea insulinei mimeaza pe cat posibil algoritmul natural de secretie
al insulinei de catre un pancreas sanatos. Astfel exista diverse formule de insulina
care diferd in functie de durata actiunii, timpul pana la efectul dorit si
farmacocinetica.

Tipuri de insulina:

1. Insulina cu actiune foarte rapida al carui efect debuteaza la 5 minute
dupa administrare, varful actiunii este la 1 h si efectul dureaza intre
2 si 4 h. Exemple de astfel de insuline sunt insulina lispro, insulina
aspart si glulisine.

2. Insulina cu actiune rapida al carui efect debuteaza la 30 minute dupa
administrare, varful actiunii este la 2-3 h si efectul dureaza intre 3 si
6 h.

3. Insulind cu actiune intermediara al carui efect debuteaza la 2-4 h
dupad administrare, varful actiunii este intre 4 si 12 h si efectul
dureaza intre 12 si 18 h.

4. |Insulind cu actiune lenta al carui efect debuteaza la 6-10 h dupa
administrare. Efectul dureaza pana la 24 de h. Ele asigura o glicemie
de baza sau bazala, fara modificari foarte bruste ale glicemiei de-a
lungul zile. Se injecteaza de regula de 1-2 ori pe zi.

5. Insulinele mixate contin combinatii de insuline cu actiune rapida si
insulind intermediara pentru a reduce numarul de injectii ti
administrari pe zi.

6.7 COMPLICATIILE DIABETULUI ZAHARAT
Complicatiile ce apar in diabetul zaharat pot fi acute si cronice. Cele acute
reprezinta urgente medicale si trebuie tratate ca atare, iar cele cronice apar dupa o
perioada mai lunga de timp de evolutie cu hiperglicemie. O valoare anormal de
crescuta a glucozei in sdnge afecteaza orice sistem si organ din corp.
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Complicatii cronice

Diabetul zaharat afecteaza sistemul circulator si inima. La pacientii diabetici
hipertensiunea arteriala este in majoritatea cazurilor prezenta. Pe langa modificarea
presiunii la nivel circulator, hiperglicemia promoveaza si dezvoltarea placilor de
aterom cu cresterea incidentei infarctului miocardic, accidentului vascular cerebral
si boala arteriala periferica.

Pe langd modificarile in circulatia mare, apar modificari mai ales la nivelul
microcirculatiei, lucru care se traduce prin afectiuni oculare. Pacientii diabetici
prezinta afectarea vaselor si a nervilor de la nivelul retinei - retinopatia diabetica - cu
afectarea vederii, pana la orbire. Aceste modificari patologice pot fi oprite daca se
obtine un control glicemic bun.

Boala de rinichi - Nefropatia diabetica este o complicatie a diabetului ce
apare din cauza leziunilor secundare care se dezvolta din cauza dereglarii
homeostaziei glucozei. in cazuri severe poate duce la insuficienta renala, chiar la
boala cronica de rinichi ce necesita dializa.

Nivelul crescut de glucoza in sange duce la distrugerea sistemului nervos
periferic. Amorteli si durere la nivelul membrelor superioare si inferioare sunt cele
mai intalnite simptome, n cazuri severe poate sa fie prezenta si afectarea sistemului
nervos autonom cu disfunctie sexuala sau incontinenta urinara.

Modificarea vascularizatiei si afectarea nervilor periferici duc la aparitia
“piciorului diabetic”. La pacientii diabetici din cauza lipsei de senzatie la nivel
periferic, mai ales picioarele sunt susceptibile la lovituri cu aparitia ranilor, vindecare
defectuoasa si susceptibilitate crescuta pentru infectii cu aparitia ulcerului plantar.
in lipsa tratamentului si in cazuri severe se poate ajunge pana la amputatie. Este
recomandata inspectia regulata a picioarelor la pacientii diabetici.

La pacientii diabetici afectiunile tegumentare sunt extrem de intalnite, in
special infectiile fungice si bacteriene si apar dupa un timp indelungat de control
glicemic precar.

Afectarea creierului, problemele cognitive cu reducerea memoriei,
cresterea riscului de dementa vasculara apar ca urmare a fluctuatiilor mari ale
glicemiei la pacientii care au diabet zaharat de multi ani fie printr-un control glicemic
slab, fie ca urmare a complicatiilor tratamentului cum sunt episoade repetate de
hipoglicemie.
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Complicatiile acute

Complicatiile acute ale diabetului zaharat sunt hipoglicemia, cetoacidoza
diabetica si starea hiperosmolara diabetica.

Hipoglicemia

Hipoglicemia reprezinta un nivel scazut al glucozei in sange. La adulti
simptomele hipoglicemiei apar la o glicemie sub 45-60 mg/dl, dar pot apdrea ti la
valori mai mari de atat dacd sciderea este rapida. In majoritatea cazurilor
hipoglicemia este o complicatie la pacientii cu DZ tip 1 si apare daca se administreaza
insulina si pacientul nu se alimenteaza sau in cazul administrarii unei doze prea mari
de insulina. Simptomele apar ca urmare a lipsei aportului de energie la nivel celular
cu reactie neurogena secundara. Ca urmare a scaderii rapide a glucozei in sdnge apar
tahicardie, palpitatii, tremor, transpiratie excesiva si anxietate. Aceste simptome
reprezinta semne de alarma pentru hipoglicemie. Ele pot fi mascate in cazul
pacientilor cu anumite medicamente, de exemplu betablocante. Daca starea de
glicemie scazuta nu se corecteaza simptomele pot evolua spre cefalee, fatigabilitate,
ametealad, confuzie, convulsii si chiar coma. Tratamentul trebuie sa fie prompt si are
ca scop cresterea rapidd a glucozei din sange. Tn functie de starea pacientului se pot
administra alimente dulci (carbohidrati, zahar) oral (daca pacientul este constient)
sau glucoza intravenos sau glucagon intramuscular.

Cetoacidoza diabetica

Cetoacidoza diabetica este una din complicatiile severe ale DZ care necesita
spitalizare. La pacientii diabetici cand existd un deficit absolut sau relativ de insuling,
ceilalti hormoni de contrareglare care influenteaza glicemia intra Tn actiune. Astfel
apar modificari la nivelul tesuturilor implicate in metabolismul glucozei. Creste
productia de glucoza la nivel hepatic, scade utilizarea glucozei la nivel periferic, sunt
mobilizati acizii grasi din tesuturi (ca sursa alternativa de energie) si apar corpii
cetonici. Tn mod normal, corpii cetonici sunt utilizati ca energie de creier si muschi.
La pacientii diabetici mecanismele care pastreaza balanta corpilor cetonici sunt
depasite, apare o acumulare excesiva a acestora cu acidoza metabolica secundara.

Cauza precipitanta cea mai frecventa a acestui dezechilibru este data de
infectii.

Manifestarile clinice ale cetoacidozei sunt nespecifice si progreseaza mai
rar spre coma. Hiperglicemia induce poliurie si deshidratare secundara cu prezenta
unui deficit mare de apa si electroliti (Na, K, Mg), deficitul de K fiind cel mai
accentuat. Simptomele si semnele prezente sunt mirosul asemanator cu acetona al
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respiratiei, vertij, confuzie, anorexie, greata, dureri abdominale, sete, poliurie,
respiratia Kussmaul (hiperventilatia compensatorie pentru acidoza). Tratamentul
implica administrarea de doze mici de insulina si administrarea de fluide si electroliti
pentru nlocuirea deficitului major.

Coma hiperosmolara hiperglicemica non-cetonica

Coma hiperosmolara se aseamana cu cetoacidoza diabetica, dar exista un
nivel mai scazut al acizilor grasi in sange, o valoare mai mare a glicemiei si se
caracterizeaza prin lipsa corpilor cetonici. Apare la pacientii cu diabet zaharat de tip
2 in care exista un deficit relativ, nu absolut de insulind, astfel nu apare o lipoliza
exagerata cu aparitia unei cantitati mari de acizi grasi liberi si deci de corpi cetonici.

Ca si manifestare clinica glicozuria si poliuria sunt mai accentuate cu o
pierdere mai mare de apa prin urina si o deshidratare mai severa comparativ cu
cetoacidoza diabetica. Apar si pierderi de electroliti, dar mai scazute comparativ cu
pierderea de apa. Urina va fi astfel hipotona, iar valorile foarte mari ale glicemiei vor
determina o osmolaritate crescuta a plasmei.

Simptomele sunt date de depresia sistemului nervos central, cu confuzie,
stupor, comd, chiar deces n lipsa tratamentului. Tratamentul consta in refacerea
volemica si osmolara cu fluide. Se pot administra cristaloizi, coloizi si necesita o
cantitate mare, pana la 2000 ml iv in prima ora. Refacerea electrolitilor se face
gradat, refacerea depozitelor de K poate dura pana la cateva zile.

Rolul asistentei medicale este de a explica regimul dietetic — in unele clinici
exista asistenta dieteticiana care recomanda si construieste diete, de a explica si
supraveghe administrarea medicatiei, iar in cazul pacientilor care primesc insulina
de a o administra si de a instrui pacientul sau un apartinator sa efectueze injectia de
insulind precum si determinarea glicemiei cu ajutorul glucometrului.
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CAPITOLUL 7

TINGRIJIREA BOLNAVULUI CU AFECTIUNI
ENDOCRINE

Sistemul endocrin este format dintr-o retea de glande care produc si
elibereaza hormoni. Acesti hormoni controleaza diverse functii ale organismului.
Afectarea organica sau functionala a sistemului endocrin va avea influente negative
care se vor traduce Tn boli ale tiroidei, diabet zaharat, patologii de crestere, disfunctii
sexuale, afectarea mineralizarii osoase. Dintre cele mai frecvente boli ale sistemului
endocrin cu care ne confruntam in practica de zi cu zi vom aborda in continuare
patologii ale tiroidei si osteoporoza.

7.1 OSTEOPOROZA

Osteoporoza este o afectiune a sistemului scheletal caracterizata prin
scaderea densitatii osoase. Cuvantul osteoporoza inseamna “os poros”. Deteriorarea
arhitecturii osoase va conduce la fragilitate osoasa, ceea ce creste riscul de fracturi.
Evolutia bolii poate fi asimptomatica, fara durere sau alte acuze si este de cele mai
multe ori descoperita dupa o fractura osoasa. Apare cel mai frecvent la persoanele
varstnice, dar nu exclusiv. Majoritatea fracturilor apar la nivelul soldului,
antebratelor si coloanei vertebrale. Din cauza evolutiei in timp a osteoporozei fara
acuze, fracturile daca apar pot fi la traumatisme foarte mici sau chiar spontane (in
cazuri avansate).

Scdderea densitdtii osoase apare intr-o anumitd masurd in mod normal la
femei dupa instalarea menopauzei, atunci cand nivelul de estrogen din sange scade.
Numeroase patologii pot conduce la osteoporoza cum ar fi hipertiroidismul, boala
Cushing, boala cronica de rinichi etc. De asemenea s-a asociat consumul de alcool,
fumatul, anorexia si obezitatea si sedentarismul cu un risc crescut de aparitie a
osteoporozei. De retinut ca unele medicamente pot avea ca efect advers afectarea
osoasa si anume glucocorticoizii (steroizii), chimioterapia pentru diverse neoplazii si
unele medicamente psihiatrice (inhibitorii selectivi ai recaptarii de serotonina).

Preventia aparitiei osteoporozei se referd atat la modificarea stilului de viata
(renuntare la fumat, la alcool, miscare si o dieta echilibrata), cat si la tratamentul
medicamentos la pacientii cu risc crescut, adica cei care au avut o fractura pe os fragil
sau cei care urmeaza tratamente care pot conduce ca efect advers la osteoporoza.
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Semne si simptome

Simptomele osteoporozei pot sa nu fie prezente ani intregi in evolutia bolii
si sunt de obicei nespecifice. Cei mai multi dintre pacientii cu osteoporoza nu
prezinta niciun simptom si boala este diagnosticata dupa aparitia complicatiilor
acesteia, de exemplu dupa o fractura. Daca insa boala nu este identificata si tratata,
deteriorarea osoasa continua si pot sa apara semne si simptome. Aceste aspecte pot
sa ne duca cu gandul la osteoporoza, dar nu sunt specifice acesteia.

Retractia gingivala si pierderea densitatii osoase mandibulare. Exista o
corelatie intre gradul de retractie gingivala si pierdere a densitatii osoase
mandibulare si gradul de demineralizare osoasa in alte parti ale corpului, dar aceste
semne nu apar doar Tn osteoporoza si nu sunt suficiente pentru diagnosticul bolii.

Sldbiciune musculara si pierderea fortei in special la nivelul membrelor
superioare. Exista o legatura intre forta musculard si scaderea densitatii osoase
inregistrate la densitometrie. Acesti pacienti au risc mai mare de fracturi. O explicatie
ar fi faptul ca fracturile osoase Tnh osteoporoza apar de obicei prin caderi de la proprie
inaltime sau prin lovituri, iar persoanele care au 0 masa musculara redusa sau cu o
forta scazuta sunt mai predispuse acestor traumatisme.

Unghii casante. De obicei persoanele cu osteoporoza vor prezenta si
modificari trofice ale unghiilor. Chiar daca modificarile unghiilor sugereaza un
dezechilibru hormonal si/sau nutritional, acest semn este foarte nespecific si poate
sa apara in o multime de patologii.

Reducerea inaltimii. Reducerea in Thaltime odata cu Tnaintarea Tn varsta prin
slabirea musculara si modificarea posturii este un proces ce apare in mod normal,
dar poate fi si un semn de osteoporoza. Apare la persoanele cu aceasta patologie
prin reducerea densitatii osoase vertebrale, tasari, microfracturi si reducerea
lungimii coloanei vertebrale.

Fracturi

Cel mai ntalnit simptom Tn osteoporoza sunt fracturile si mai ales cele
aparute prin traumatisme minore. Din pacate de multe ori osteoporoza nu se
manifesta decat prin complicatiile sale si poate fi diagnosticata dupa ce o persoana
a suferit o fractura. Aceste fracturi apar de obicei prin traumatisme de forta redusa,
adicd Tn mod normal la persoanele care nu suferd de aceasta boalad nu ar cauza o
fractura. Aceste incidente traumatice se refera la caderi din pat, de pe scaun sau, in
cazuri mai rare, dar severe, se pot produce spontan prin statul in picioare.
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Diagnostic

Pentru diagnosticul osteoporozei se foloseste testul DEXA (dual-energy X-ray
absorptiometry - osteodensitometrie osoasa). Acest test madsoara continutul de
minerale al diferitelor portiuni din os. De obicei se aplica in diferite parti ale corpului
sianume coloana vertebrala, brat sau sold. DEXA este un test imagistic care foloseste
un nivel extrem de scazut de raze X pentru a masura densitatea osoasa. Este testul
cel mai util si folosit pentru diagnosticul osteoporozei. Este o investigatie rapida,
dureaza aproximativ 15 minute si este nedureroasa pentru pacient.

fn urma investigatiei va rezulta un numér = scorul T. acesta aratd cat de
ridicata sau scazuta este densitatea osoasa a pacientului comparativ cu o densitate
consideratd ideala. Cu cat scorul T este mai mic, cu atat oasele sunt mai fragile.

Scorul T - DEXA:

® Scor T>=-1: densitate osoasa normala
Scor T fintre -1 si -2.5: densitate osoasa scazuta sau
osteopenie

® ScorT<=-2.5: osteoporoza

Radiografia osoasa cu raze X nu este recomandata deoarece nu surprinde
demineralizarea osoasa la inceput. Poate evidentia osteoporoza in cazuri avansate.
Testarea DEXA se recomanda la femeile peste 65 de ani. Se poate efectua si mai
devreme la persoanele care sunt la risc nalt sau au factori de risc multipli pentru
osteoporoza. Si la barbati se poate efectua DEXA, mai ales la cei cu factori de risc
pentru demineralizare osoasa prin patologiile asociate sau medicatia urmata.

Tratament

Tratamentul pentru osteoporoza se bazeaza pe estimarea riscului de fracturi
Tn urmatorii 10 ani si se bazeaza pe scorul T obtinut |la testarea DEXA. daca pacientul
prezinta un risc scazut atunci medicatia poate fi temporizata si se va pune accent pe
modificarea factorilor de risc si schimbarea stilului de viata.

Initierea tratamentului pentru osteoporoza se face atunci cand o persoana
prezinta o valoare a scorului T la testul DEXA mai mic de -2.5. Administrarea
tratamentului va reduce riscul de fracturi. De retinut ca persoanele care au prezentat
fracturi si au un scor T mai mare de -2.5 (care nu sunt incadrate la osteoporoza dupa
scorul T) pot sd urmeze tratament pentru osteoporoza, ei fiind pacienti cu risc Tnalt.

Existd mai multe clase de medicamente utilizate in osteoporoza.
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Terapia hormonala

Aceasta clasa include estrogenul, testosteronul si raloxifen - modulator de
receptor selectiv de estrogen. Estrogenul este utilizat de obicei la femeile tinere si
perimenopauza. Testosteronul poate fi prescris la pacientii de sex masculin cu
osteoporoza care prezinta deficit al acestui hormon. Raloxifen are efecte
asemanatoare estrogenului la nivel osos. Este administrat oral, zilnic si de obicei pe
o perioada de maxim 5 ani.

Bifosfonati

Medicamentele din aceasta clasa sunt utilizate in osteoporoza si asigurd o
reducere a resorbtiei osoase, mecanism implicat in scaderea densitatii osului. Sunt
medicamentele cele mai utilizate Tn tratamentul osteoporozei. Se administreaza pe
o perioada lunga de timp de obicei de la 3 panala 5 ani.

Acestea sunt:

] Aledronate
[ ] Ibandronate
[ ] Risedronate

L Acid zoledronic
Efectele adverse ale bifosfonatilor includ simptome ca subfebrilitati, cefalee,
pirozis si apar de obicei la inceputul tratamentului. Alte efecte adverse pot sa apara
dupd o utilizare mai indelungatd si includ afectarea functiei renale, necroza
mandibulara si paradoxal sa creasca riscul de fractura de col femural. Aceste efecte
sunt rare si riscul lor creste la utilizari indelungate (mai mult de 5 ani).

Terapia biologica
Denosumab este un produs care se administreaza injectabil o data la 6 luni.
Este utilizat cand alte clase de medicamente nu au dat rezultate.

Agenti anabolici
Aceste medicamente ajuta la refacerea tesutului osos la pacientii cu
osteoporoza. Se gasesc sub forme injectabile si se administreaza cu o frecventa de
1-2 saptamani pe o perioada de 1-2 ani. Amintim romosozumab, teriparatide si
abaloparatide.
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Suplimente alimentare
Calciul si vitamina D
Se recomanda o dieta bogata in calciu si vitamina D. Calciul este constituent

al oaselor, iar vitamina D are rol de a creste absorbtia calciului. Vitamina D poate fi
sintetizata prin expunere la soare sau alimentar este asimilata din produse lactate
Tmbogatite cu vitamina D. atunci cand necesarul zilnic nu poate fi obtinut doar prin
dieta se recomanda suplimentele alimentare. De mentionat ca doze mai mari decat
necesarul zilnic recomandat nu scad mai mult riscul osteoporozei si pot chiar avea
efecte adverse.

7.2 GLANDA TIROIDA
Tiroida este o glanda secretoare de hormoni situata in partea anterioard a

gatului. Este formatd din doi lobi conectati printr-un istm. in mod normal glanda
tiroida nu este palpabila. Tiroida secreta hormonii tiroidieni, principalul fiind tiroxina
sau T4 care este convertita la nivel periferic la forma activa T3 sau triiodotironina
prin eliminarea unui atom de iod. Hormonii tiroidieni actioneaza la distanta de locul
secretiei siau un rol principal in reglarea metabolismului, dezvoltare si crestere. Daca
cantitatea de hormoni secretata de glanda tiroida nu este in limite normale apar
hipotiroidismul sau hipertiroidismul.

7.2.1 HIPOTIROIDISM
n hipotiroidism glanda tiroidd nu secreta suficienti hormoni tiroidieni. Cum

hormonii tiroidieni influenteaza toate organele si sistemele corpului uman, mai ales
inima, creierul, muschii si pielea, deficitul acestor hormoni va avea impact asupra
acestor organe.

Glanda tiroida controleaza metabolismul celular, modul de utilizare a
energiei de catre fiecare celuld. Astfel are efecte asupra temperaturii corpului,
utilizarea si stocarea energiei. Lipsa sau scaderea cantitatii de hormoni tiroidieni va
duce la un deficit energetic la nivel celular, deci incetinirea metabolismului.

Simptome
Simptomatologia deficitului de hormoni tiroidieni nu este specifica si poate
fi intalnita si n alte patologii.
De obicei cele mai intalnite simptome ale hipotiroidismului sunt:
» Modificari ale ciclului menstrual
» Constipatie cu incetinirea tranzitului intestinal
» Pérsi piele uscate cu unghii friabile, par cu tendinta la cadere pana la alopecie in
cazuri netratate
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YV VV YV VY

Sensibilitate crescuta la temperaturi scazute

Oboseala accentuata

Voce ingrosata

Aspect edematos al fetei, in special edeme palpebrale

Modificari ale sistemului osteo-scheletal slabiciune musculara, dureri articulare,

sindrom de tunel carpian

YV VV YV VY

Bradicardie (puls scazut)

Probleme de memorie, de concentrare, depresie

Crestere in greutate nejustificata

Profil lipidic modificat cu cresterea fractiunilor colesterolului si al trigliceridelor
Umflarea glandei tiroide, glanda palpabila in caz de gusa tiroidiana

Cauzele hipotiroidismului

Cea mai des intalnita cauza de hipotiroidism este tiroidita Hashimoto care

este o boala inflamatorie a glandei tiroide. Este o boald autoimuna in care corpul

produce anticorpi care sunt directionati catre tiroida si o vor distruge prin

mecanisme imune. Afecteaza de obicei femeile de varsta mijlocie si mai rar tinerii

sau barbatii.

>

Alte cauze de hipotiroidism sunt:

Radiatiile si radioterapia de la nivelul gatului. Tratamentul diverselor tumori
prin radioterapie care necesita radiatii la acest nivel. Tiroida, fiind sensibila
la radiatii va fi distrusa si astfel scade productia de hormoni.

Tratamentul cu iod radioactiv. Acest tratament este utilizat Tn cazul
pacientilor cu hipertiroidism (exces de hormoni). lodul radioactiv distruge
tesutul tiroidian.

Anumite medicamente utilizate pentru alte patologii decat cele tiroidiene,
dar care, utilizate un timp indelungat, au ca efect negativ afectarea glandei
tiroide cum ar fi amiodarona, interferonul alpha sau interleukina 2.
Chirurgia tiroidei. Exista cazuri in care se scoate o parte din tiroida (noduli)
sau Intreaga tiroida si astfel nu mai exista suficient tesut care sad secrete
hormoni.

Deficitul de iod. Pentru producerea hormonilor tiroidieni tiroida are nevoie
de iod. Avand in vedere ca este necesar un aport extern de iod, deficitul
alimentar poate duce la hipotiroidism. Acest lucru este foarte rar intalnit in
vremurile actuale prin imbogatirea alimentelor cu iod (sare iodata).

Sarcina. Tiroidita postpartum. Patologia se remite la o perioada de timp dupa
nastere.

Afectiuni ale altor glande.
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Hipotiroidismul se poate clasifica in:
» Hipotiroidismul primar - daca problema este la nivelul glandei tiroide
» Hipotiroidismul secundar - afectarea glandei pituitare
» Hipotiroidismul tertiar - afectarea hipotalamusului

Glanda pineala secreta un hormon TSH (hormon stimulator al tiroidei) care
regleaza cantitatea de hormoni secretati de tiroida. Daca exista o problema la acest
nivel si scade productia de TSH, implicit va scadea si productia de hormoni tiroidieni.
Hipotalamusul secreta un hormon TRH care stimuleaza secretia de TSH de catre
glanda pineala. Un nivel scazut de TRH va determina un nivel scazut de TSH si deci
de hormoni tiroidieni.

Diagnostic

Diagnosticul de hipotiroidism se face pe baza analizelor de sange.
Simptomele hipotiroidismului nu sunt specifice acestei patologii si pot sa apara si in
alte boli. Analizele de sange uzuale sunt:

Dozarea TSH si dozarea FT4.

Un nivel scazut de hormoni tiroidieni FT4 si/sau FT3 indica hipotiroidismul.
Existd situatii cand nivelul de hormoni tiroidieni este normal, dar TSH este crescut.
Acest lucru apare in hipotiroidismul subclinic si este de obicei premergator
hipotiroidismului clinic manifest. Aceste modificari biologice apar ca urmare a
faptului ca glanda pineala secreta mai mult TSH care sa stimuleze tiroida sa
produca hormoni, de aici nivelul normal de hormoni tiroidieni la inceput, pana
mecanismul va fi epuizat si cantitatea de hormoni tiroidieni va scadea.

Dupa diagnosticul de hipotiroidism se vor face teste suplimentare pentru a
detecta cauza.

Se pot doza nivelurile de anticorpi Ac-antiTg si Ac-antiTPO care vor fi
crescuti in bolile autoimune. Pot fi efectuate ecografii de tiroida pentru depistarea
unor anomalii sau formatiuni tumori, noduli.

Tratament

Tratamentul pentru hipotiroidism este reprezentat de terapia de
substitutie hormonald cu hormon tiroidian sintetic. in cazul hipotiroidismului
subclinic tratamentul de substitutie poate fi temporizat daca nu exista simptome,
dar in cazul hipotiroidismului in care nivelul hormonilor din sange este scazut, se va
administra levotiroxina (hormon T4 sintetic).

Acest tratament este de obicei pe viata si se administreaza zilnic. De obicei
levotiroxina se administreaza dimineata pe nemancate cu 30 minute-1 h fnainte de
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micul dejun sau cafea. Trebuie acordata o atentie sporita administrarii deoarece
absorbtia este influentata de mancare, plante, chiar suplimente alimentare. De
obicei la initierea tratamentului se administreaza doze reduse care se cresc treptat
pentru a evita efectele adverse ale medicatiei. In perioada de stabilire a dozei de
levotiroxind se va repeta analiza TSH pand la obtinerea unei valori normale.
Monitorizarea eficientei tratamentului se face dozand valoarea TSH, nu valoarea
hormonilor din sange.

Supradozajul cu levotiroxina se manifesta ca hipertiroidismul. Simptomele
cele mai frecvente sunt tremuratul, palpitatiile, diaree, insomnii.

Exista si o varianta de terapie combinata levotiroxina T4 cu triiodotironina
T3, dar este mai rar utilizata.

7.2.2 HIPERTIROIDISMUL
Hipertiroidismul este o conditie medicala care apare din cauza excesului de

hormoni secretati de glanda tiroida. Tireotoxicoza apare prin exces de hormoni
tiroidieni de orice cauza si reprezinta o forma mai grava de exces hormonal. Avand
in vedere rolul hormonilor tiroidieni asupra functiilor organismului excesul de
hormoni tiroidieni se traduce prin accelerarea metabolismului celular cu simptome
caracteristice fiecarui organ afectat. Cauza cea mai frecventa de hipertiroidism este
boala Graves. Alte patologii cauzatoare sunt gusa multinodulara, adenomul toxic,
inflamatia glandei tiroide - tiroidita, excesul de iod. Acestea sunt patologii primare
ale glandei. Exista cazuri de hipotiroidism secundar (adenomul hipofizar) prin
secretie crescuta de TSH.

Semne si simptome

Simptomatologia din hipertiroidism este nespecifica, ea putand aparea si in
alte patologii, iar prezenta simptomelor depinde de cantitatea de hormoni in exces
si variaza si interpersonal. Cele mai frecvente simptome si semne sunt:

» Tahicardie sau puls rapid, risc crescut de aritmii (de exemplu
fibrilatia atriald)

Sensibilitate crescuta la caldura

Pierderea in greutate nejustificata

Modificari de tranzit intestinal (diaree)

Oboseala si slabiciune musculara

YV VV YV VY

Tiroida crescuta n volum si palpabila la nivelul bazei gatului
(Tn mod normal nu este palpabild)
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Nervozitate, stare de agitatie, tremor al extremitatilor
Insomnie

YV V V

Modificari ale ciclului menstrual
» Unghii si par friabile
Exista anumite medicamente, de exemplu betablocantele care pot sa
mascheze simptomele de hipertiroidism. in functie de cauza care a dus la excesul
de hormoni simptomatologia se poate instala brusc sau treptat.

Cauze ale hipertiroidismului
Boala Graves

Boala Graves este o patologie autoimuna si este cauza cea mai frecventa de
hipertiroidism. Afecteaza de obicei femeile tinere. Este caracterizata de marirea in
volum a glandei - gusa. Semnele si simptomele sunt cele de hipertiroidism. in plus
poate sa apara infiltrarea tegumentara - edemul pretibial si oftalmopatia Graves -
exoftalmia bilaterala. Fiind o boala autoimuna incidenta este mai crescuta la cei
care prezinta alte patologii autoimune si se caracterizeaza prin prezenta de
anticorpi care au un efect similar cu TSH-ul si astfel stimuleaza glanda tiroida sa
produca mai multi hormoni. Tratamentul bolii se poate efectua cu medicatie,
terapia cu iod sau cura chirurgicala.

Nodulii tiroidieni

Acesti noduli sunt caracterizati de zone de tesut in glanda tiroida care secreta
hormoni in exces

Tiroidita

Infectiile sau bolile autoimune determina inflamatie la nivelul tiroidei cu
distructie celulara si eliminarea de hormoni in circulatie. Dupa episodul acut, prin
distrugerea tesutului tiroidian, urmeaza de obicei o faza de hipotiroidism, dar cu
revenire la normal Th majoritatea cazurilor.

Excesul de iod din alimentatie sau din medicamente, precum si supradozarea cu
hormoni artificiali Tn cadrul tratamentului pentru hipotiroidism pot determina
simptome de hipertiroidism.

Diagnostic

Diagnosticul de hipertiroidism este ca si in cazul hipotiroidismului unul
paraclinic. Se dozeaza nivelul seric al hormonilor tiroidieni si TSH. Tn mod normal in
hipertiroidismul primar vom avea hormoni tiroidieni crescuti si un nivel TSH scazut.
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Dozarea anticorpilor in cazul bolii Graves

Imagistica glandei tiroide. Ecografie de tiroida care arata aspectul glandei
per ansamblu sau daca exista noduli. Testul de captare a iodului in care se masoara
gradul de captare a iodului de catre tiroida. O captare mare este sugestiva pentru
boala Graves.a

Tratament

Tratamentul Tn hipertiroidism tine cont de patologia care a determinat excesul de
hormoni, de varsta, de prezenta sau nu a unor alte patologii asociate. Optiunile de
tratament sunt:

Medicatia antitiroidiana

Aceste medicamente inhiba productia de hormoni tiroidieni de la nivelul
glandei tiroide si reduc nivelul de hormoni tiroidieni din organism. Avantajul
administrarii acestor medicamente este ca nu afecteaza in mod permanent tiroida.
Efectele adverse sunt rare, cum ar fi leucopenie si afectare hepatica.

Betablocantele nu sunt medicamente care au efect asupra tiroidei, ci se pot
asocia tratamentului Tn hipertiroidism cu scopul de a ameliora simptomele cauzate
de tiroida hiperstimulanta.

Tratamentul cu lod radioactiv

lodul radioactiv se administreaza oral. Fiind vorba de iod, glanda tiroida il
va capta si se va concentra in celulele hiperstimulante, iar acestea vor fi distruse.
Glanda tiroida se va reduce in volum si nivelul hormonal va reveni la normal. Acest
lucru se petrece in timp. Un efect advers este hipotiroidismul, dar care va fi tratat
cu medicatie de substitutie.

Cura chirurgicala

Daca tratamentul cu medicamente sau cu iod radioactiv nu da rezultate,
sau daca sunt prezente formatiuni tiroidiene se poate elimina o parte sau toata
glanda tiroida - tiroidectomie. Dupa interventie pacientul va avea hipotiroidism si
va trebui sa urmeze tratament cu hormoni tiroidieni.
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CAPITOLUL 8

INGRIJIREA PACIENTULUI CU TULBURARI ALE
HOMEOSTAZIEI S| ALE ORGANELOR DE SIMT

8.1 ELEMENTE DE ECHILIBRU HIDROELECTROLITIC

8.1.1 SINDROMUL DE DESHIDRATARE

Deshidratarea se produce destul de frecvent la varstnici la care lipseste
reflexul de sete deci nevoia de ,,a bea” este mult redusa. De aceea frecventa acestui
sindrom este importanta, consecintele sale sunt de asemenea importante si expun
pacientul la un dezechilibru hidroelectrolitic dificil de controlat, uneori greu de
diagnosticat si care pune probleme de tratament.

Cauzele pot fi multiple — aport insuficient cel mai frecvent, pierderea de
sange, patologie gastrointestinala (diaree, varsdturi), diuretice administrate
nejudicios, febra.

Clinic — senzatia de sete este diminuata la varstnici si in cursul starii de
deshidratare pot apare apatie, slabiciune, hipotensiune ortostatica, obnubilare,
greata, anorexie, pliu cutanat persistent, limba de papagal, oligurie, tahicardie.

Tratamentul sindromului de deshidratare presupune monitorizarea diurezei,
aportului hidric, functiei renale, masurarea greutatii sia tensiunii arteriale.

Sindrom de deshidratare usor se corecteaza rapid prin aport hidric oral.

Sindrom de deshidratare mai sever necesita administrare de fluide i.v.
Administrarea i.v. se face individualizat, in functie de statusul hemodinamic, atunci
cand necesita hidratare rapida. Uneori se poate face o administrare s.c. — 1Iml/min.
(1,51/zi) fluid izoton (glucoza 5%, ser fiziologic), la niv abdomenului, scapulei, coapsei
dar aceastd metoda desi citata in carti nu este recomandata in practica deoarece
este dificil de realizat si dureros.

Se pot administra 2 perfuzii concomitent, in 2 locuri diferite sau bolus de 500
ml 2/zi sau 500-1000 ml/noapte. Atentie echilibrarea hidrica presupune adaptarea
pierderilor la aport si corect se administreaza 1000 ml cat reprezinta perspiratia
insensibilis plus diureza si celelalte pierderi (diaree, varsatura9.

Complicatii de tipul infectii locale sau reactii adverse locale sunt rarisime
daca administrarea se face corect.
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8.1.2 HIPONATREMIA

Se defineste ca valoare a sodiului seric <130 mmol/Il. Cauzele pot fi admi-
nistrare de diuretice, opioide, antidepresive, anticonvulsivante, hipoglicemiante,
IECA, barbiturice sau incarcarea hidrica inadecvata din anasarca.

Tratamentul presupune reechilibrare hidro-electrolitica si tratarea cauzei.
Corectia se face progresiv, in cateva zile. O corectie rapidd poate determina
mielinoliza pontind (quadripareza).

Sindromul excretiei inadecvate de ADH definit ca si Na seric<125 mmol/I +
osmolaritate plasmatica <260 osm/| + euvolemie. Proba de urinda documenteaza
osmolaritate>2000sm/| si Natriureza > 20 mmol/Il. Cauzele pot fi stres chirurgical,
neoplazii (cc bronho-pulmonar, pancreatic), patologie neurologica (AVC, hematom
subdural) si pulmonara (TBC, pneumonie). Tratamentul este al bolii de baza: in forme
usoare cu cauza reversibila se poate autoremite, in forme mai severe, simptomatice
se restrictioneaza aportul hidric la max. 1l/zi. Tratamentul medicamentos
(democlocicline, inhibitorii receptorilor de vasopresind) este rezervat cazurilor
refractare sau care nu tolereaza restrictia hidrica.

8.1.3 HIPERNATREMIA

Cauzele cele mai frecvente sunt: sindrom de deshidratare, diaree, varsaturi,
DZ decompensat. Se intalneste frecvent la varstnicii cu sepsa datorita transpiratiilor,
aportului hidric insuficient, imposibilitatea de concentrare a urinii cu diureza
importanta dar ineficienta sau slab eficienta. Rar poate apare secundar aportului
crescut de sare.

Clinic apare hipotensiune arteriala, fata supta, oligurie, letargie, confuzie,
chiar coma.

Datele de laborator releva retentie azotata cu cresterea ureei, creatininei si
hemoconcentratie (Hb, Ht).

Tratament presupune hidratare orala si la nevoie administrare i.v. 3-4 |/zi (
ser fiziologic alternativ cu glucoza 5%).

8.1.4 HIPOTERMIA

Frecventd la varstnici, are o mortalitate crescuta. Se defineste ca si
temperaturd sub 35 grade C temperatura centrala (rectald, timpanica, orald) —
usoara (32-35), moderata (30-32), severa (<30). Cauzele sunt multifactoriale: seps3,
trauma, caderi, homeostazie ineficienta, expunere la frig.

80



Clinic inregistram un debut insidios, nespecific, adesea pacientul nu se plange
de senzatie de frig. Pielea este rece la atingere, pacientul prezinta tremor, rigiditate
musculara, edeme ale pielii, eritem. Apar simptome si semne neurologice care
mimeaza AVC — slabiciune, pierdere de echilibru, caderi, bradilalie, pupile dilatate,
reflexe osteotendinoase modificate (reflex plantar patologic). Bolnavul poate fi confuz,
somnolent sau chiar comatos si poate prezenta semne focale sau crize epileptice.

La nivel cardiovascular se poate constata initial vasoconstrictie, HTA,
tahicardie si apoi hipotensiune, bradicardie sinusala pana la bradicardie severa sau
fibrilatie atriala. Ritmul poate degenera catre fibrilatie ventriculara sau asistola deci
stop cardiac si apoi stop respirator secundar.

La nivel renal scade diureza si se poate produce necroza tubulara acuta, deci
leziune acuta de rinichi.

Aparatul respirator sufera prin depresie respiratorie, reducerea reflexului de
tuse, dezvoltarea unei pneumonii secundare si atelectazie cu edem pulmonar si
respectiv sindromul de detresa respiratorie.

Gastro-intestinal apare motilitate intestinala redusa pana la ileus, dilatare
gastrica, voma, reducerea metabolismului hepatic, poate apare risc de pancreatita
cu hipo-/hiperglicemie

De asemenea se constata suferinta la nivelul altor sisteme si organe cu CID
coagulare intravasculara diseminata, rabdomioliza, escare.

Investigatiile paraclinice ofera date despre tabloul patologic general. Astfel
biologic putem determina hemoleucograma, hemoculturi, teste de toxicitate, CK, ex.
de urina, cortizol seric, uree, creatinina, ASTRUP, care sa permita o stadializare a
severitatii. Traseul ECG arata cresterea intervalului PR, aparitia undei J, aritmii
diverse.

in timpul reincilzirii este obligatoriu s3 repetati ECG standard, uree,
creatinind, ASTRUP si sa se monitorizeze TA, ECG continuu, temperatura centrala,
saturatia 02, frecventa respiratorie, glicemia, posibil sa se plaseze un cateter urinar
pentru a moniotoriza eficient diureza si respectiv reluarea functiei de epurare renala.

Tratamentul in cazul de hipotermie usoara se realizeazda prin Tncalzire
progresiva si monitorizare. in cazul hipotermiei severe care mimeaza decesul se
procedeaza la resuscitare (conform legii nu se declara decesul inainte de reincalzire).
Reincélzirea se face cu 0,5-1 grad C/or3. Incilzirea este pasivd externa cu paturi,
haine, cea activa externa cu sticla cu apa calda, baie calda, patura cu aer cald si activa
internd cu 02 incalzit, fluide calde si daca se poate cu hrana caldad). Hipotermia
severa, brusc instalata cu stop cardio-respirator este frecventa la varstnici si necesita
reincalzire rapida.
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Suportul sistemic se asigura la nevoie prin ventilatie, acces i.v., cu
tratamentul corespunzator disfunctiei de organ.

Monitorizarea temperaturii se face cu termometrele cu mercur mai rare
acum in spitale. Actualmente se folosesc de obicei termometre digitale care se aplica
oral, axilar, rectal sau termometre cu infrarosu care masoara temperatura tesuturilor
n apropierea timpanului si a acestuia - trageti lobul urechii spre posterior si in sus
fnaintea introducerii termometrului. La nevoie familiarizati-va cu tipul de
termometru din spitalul sau cabinetul dumneavoastra pentru a putea obtine datele
rapid. Atentie deoarece varstnicii cu sepsa pot fi frecvent afebrili, deci nu ignorati
temperaturile <37,5 grade C. Temperatura corpului variaza: cea mai joasa fiind la
piele, cea mai Tnaltda la nivelul creierului si arterele principale. Comparativ cu
temperatura bucal3, cea axilara este mai mica cu 1grad C, rectala si timpanica cu 0,5-
1 grad C. Nu dispretuiti nici traditionala mina pe frunte ca si screening.

8.1.5 HIPERTERMIA

Prezinta risc crescut de morbi- mortalitate la varstnici si are incidenta
crescuta n patologiile acute cardiovasculare, cerebro-vasculare, respiratorii. Cauzele
pot fi determinate de homeostazie deficitara, pacientul transpira mai greu, mai
putin, iar controlul vasomotor este deficitar. Hipertermia este favorizata de mediu
cald, umiditate crescuta, administrare de diuretice, anticolinergice, psihotrope
precum si de comorbiditati: fragilitate constitutionala, patologie cardio-vasculara
si/sau neurologica.

Poate debuta dupa valuri de caldura.

Clinic poate apare piele eritematoasa, prurit, papule care creeaza disconfort
dar care se poate cupa prin racorire, spalare si la nevoie administrare de
antihistaminice. Edemul de caldura este periferic si autolimitat. Sincopa de caldura
reflecta de fapt depletie volemica si vasodilatare, iar extenuarea termica cu
deshidratare pe caldura cu evolutie spre colaps, imobilizare, slabiciune, emeza,
vertij, cefalee, febra, tahicardie se poate controla relativ usor prin plasarea la o
temperatura confortabila, hidratare iar tratamentul aduce o ameliorare rapida.

Socul termic se defineste ca temperatura centrala>40 grade C + confuzie si
coma, colaps circulator, disfunctie multiorgan cu absenta transpiratiei are un
prognostic prost in functie de patologia coexistenta.

Tratamentul consta in indepartarea cauzei. Se recomanda sa raciti pacientul
rapid la 38-39 grade C cu ajutorul unui evantai, burete cu apa rece, indepartati
hainele, eventual se administreaza fluide reci i.v. Este necesara monitorizare atenta
—temperatura, TA, puls, saturatie 02, diureza.
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Conditii locale adecvate inseamna folosirea de evantaie, aer conditionat,
umbrd, deschideti ferestrele noaptea, evitati efortul fizic, lichide reci, imbracaminte
usoara, lejera, din fibre naturale.

Instruiti pacientul si Tngrijitorul acestuia asupra pericolului expunerii
exagerate la cildura si mai ales in anotimpul cald evitarea plimbarilor afara la orele
amiezii la temperaturi si umiditate crescuta.

8.2 AFECTIUNILE ORGANELOR DE SIMT

8.2.1 APARATUL VIZUAL- OCHIUL

Ochiul este un aparat optic complex. Sarcina lui principala este de a
"transmite" imaginea corecta nervului optic, informatie care va fi procesata la nivelul
cortexului.

Globul ocular este alcatuit din

Corneea - este 0 membrana transparenta, permitand astfel trecerea luminii,
care acopera partea anterioara a globului ocular. Nu este vascularizata, este
rezistenta si are o putere mare de refractie. Poate apare, in unele afectiuni de tip
tezaurismoza, lizereu cornean.

Camera anterioara a ochiului reprezinta spatiul dintre cornee si iris. Aceasta
este umplutd de umoarea apoasa (lichid transparent)

Irisul are forma de cerc cu un orificiu Tn mijloc (pupila).

Pupila este localizata central la nivelul irisului. Diametrul acesteia depinde
de obicei de luminozitate. Muschii irisului modifica diametrul ei: muschiul circular
(prin contractie) micsoreaza diametrul pupilei, proces numit mioza, iar muschiul
radiar creste diametrul pupilei, proces numit midriaza. Cu cat este mai multa lumina
in mediul inconjurdtor cu atat pupila devine mai mica.

Camera posterioara este cuprinsa intre iris si cristalin.

Cristalinul este a doua "lentild naturald" a ochiului (dupd cornee). Este
transparent, nevascularizat, elastic — poate sa-si schimbe forma, pentru o mai buna
focalizare, proces datorita caruia omul vede bine atat aproape cat si departe

Corpul vitros este o substanta transparenta gelatinoasa, de consistenta
albusului de ou, amplasata in partea posterioara a ochiului (in spatele cristalinului).
Corpul vitros mentine forma globului ocular.
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Retina este constituita din fotoreceptori si celule nervoase. Celulele-
receptori amplasate in retind se impart in doua tipuri: conuri si bastonase. Este bogat
vascularizata de catre artera centrala a retinei si de catre vasele de la nivelul coroidei.
Vederea de precizie se formeaza in macula (pata galbenad), care este o structura
lipsita de vase de sange si foarte bogata in celule cu conuri. Locul de unde porneste
nervul optic nu prezinta celule receptoare si de aceea poarta denumirea de pata
oarba. Bastonasele ne permit sd vedem la lumina slaba (vedere scotopica), ele se
gasesc in principal la periferia retinei. Conurile dimpotriva, necesita multa lumina
pentru activare, insd tocmai acestea ne permit sa observam detaliile mici (sunt
responsabile pentru vederea centrald, fotopica) si ofera posibilitatea de a diferentia
culorile. Aglomerarile cele mai mari ale conurilor se afld in foveea centralg,
raspunzatoare pentru cea mai inalta acuitate vizuala.

Stadializarea bolii hipertensive presupune si evidentierea atingerii asupra
organelor tinta. Aspectul fundului de ochi releva afectarea microvasculara, respectiv
angiopatia hipertensiva.

Coroida — consideratd membrana vasculara a ochiului, este responsabila
pentru vascularizatia structurilor intraoculare.

Sclera este 0 membrana exterioara a globului ocular, alba. Pe ea se insera
cei sase muschi oculomotori.

Nervul optic — cu ajutorul acestuia semnalele de la terminatiile nervoase
sunt transmise creierului.

Patologia ochiului
1. Defectele de vedere

> Miopia este cel mai des intalnit defect de vedere, acesta apare atunci cand
globul ocular al ochiului miop este mai mare decat cel al ochiului normal,
imaginea formandu-se in fata retinei. Miopia este corectata cu ajutorul
lentilelor divergente.

> Hipermetropia apare cand globul ocular al ochiului hipermetrop este mai mic
decat cel al ochiului normal, in consecinta imaginea formandu-se in spatele
retinei. Hipermetropia este corectata cu ajutorul lentilelor convergente.

> Astigmatismul este determinat de deformarea corneei, care atrage dupa sine o
refractie defectuoasa a razei de lumina in globul ocular.

> Strabismul are drept cauza slabirea unuia dintre muschii externi ai globului
ocular
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> (Cataracta apare cel mai frecvent, la persoanele cu o varsta Tnaintatd, aceasta
fiind cauzata de pierderea treptata a transparentei cristalinului, asa numita
opacifierea a cristalinului.

> Glaucomul se caracterizeaza prin cresterea tensiunii intraoculare si scaderea
acuitatii vizuale. Pierderea campului vizual asociat glaucomului este permanent
si ireversibil.

2. Diplopia

Diplopia Tnseamna vedere dubla. Pacientii cu diplopie vad aceeasi imagine
ca doua imagini suprapuse.

Diplopia apare atunci cand imaginea din fata pacientului este transmisa ca
doua imaginii diferite catre cortexul vizual. Exista doua tipuri de diplopie, si anume
monoculara si binoculara.

Diplopia monoculara implica o problema la un singur ochi, frecvent fiind
vorba de anomalii de refractie sau afectiuni proprii ale globului ocular.

Diplopia binoculara este in principal determinata de afectiuni ale motilitatii
oculare (muschi sau inervatia muschilor oculari), fiind deseori intalnita in paralizii
nervoase (nervul obduces, nervul oculomotor), in cefaleea migrenoasa, miastenia
gravis.

3. Scotoamele

Un scotom este o zona focala de pierdere a vederii in campul vizual al
pacientului. Pacientii descriu scotomul ca fiind un punct orb Tn cdmpul vizual. Toata
lumea are un scotom fiziologic la nivelul discului optic, reprezentat de locul unde
nervul optic intra n retina. Bolile care afecteaza nervul optic pot cauza o marire a
acestui scotom, ducand in cele din urma la alterarea acuitatii vizuale.

4. Ochiul rosu

Ochiul rosu este una dintre cele mai frecvente acuze oftalmologice. in multe
situatii cauzele sunt benigne, dar uneori reprezinta urgente oftalmologice. De multe
ori ochiul rosu este corelat cu o afectiune cardiovasculara si respectiv cu o
ascensiune tensionald, dar de cele mai multe ori e vorba de o afectiune locala
benigna, fara relatie hemodinamica.
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Ochiul rosu poate fi cauzat de

> Sclerita - inflamatia sclerei

> Conjunctivita - inflamatia conjunctivei, mucoasa care delimiteaza
suprafata anterioara a ochiului si suprafata posterioara a pleoapei

> Blefarita - inflamatia pleoapei

> QOrjelet sau popular ulcior - este un granulom inflamator superficial
al pleoapei care se dezvolta datorita obstructiei glandelor sebacee
oculare

> Dacriocistita acuta - rezultata din obstructia si inflamatia secundara
a sistemului lacrimal

> Keratita - apare cand corneea devine inflamata, se infecteaza sau
este lezata traumatic de catre un corp strain

> Hifema - reprezinta hemoragia in camera anterioara a ochiului si
poate rezulta secundar unui traumatism.

> Glaucomul acut cu unghi inchis - conduce la o crestere brusca a
presiunii intraoculare si se poate manifesta ca roseata oculara
insotita de durere, greata, cefalee si chiar pierderea vederii

8.2.2 APARATUL AUDITIV - URECHEA

Urechea externa este parte vizibila a urechii, numita pavilion auricular, care
capteaza undele sonore din aer si le transmite prin canalul auditiv spre urechea
internd. Trecand prin canalul auditiv, undele sonore pun Tn miscare membrana
timpanica aflatd la intrarea in urechea medie.

Urechea medie este delimitatd spre exterior de membrana timpanica. in
cavitatea acesteia se afla trei oscioare, fiecare dintre ele cu o forma caracteristica
(ciocan, nicovala, scarita).

Vibratiile membranei timpanice se transmit mai intadi la ciocan, apoi la
nicovala si scarita, iar de acolo la fereastra ovala, situata la limita dintre urechea
medie si cea interna.

Oscioarele transmit vibratiile prin membrana ferestrei ovale in fluidul din urechea
interna.

Urechea interna cuprinde atat organul de auz (cochilia sau melcul), cat si
aparatul vestibular, un organ de echilibru format din trei canale semicirculare si
vestibul.
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Patologia aparatului auditiv

1. Hipoacuzia

Simptomele hipoacuziei includ:

e pierderea usoara a auzului pentru sunetele cu frecvente inalte;
e pierderea auzului asociata cu tiuituri sau zgomote;
e surditatea completa.

Hipoacuzia se clasifica in:

Hipoacuzia de transmisie - atunci cand sunetul nu este transmis
corespunzator prin canalul auditiv, urechea interna si urechea medie catre urechea
interna.

Hipoacuzia de transmisie nu afecteaza anumite frecvente ale sunetului ci
doar volumul sunetului, persoana afectata percepand corect toate frecventele
sonore dar la un volum mult mai scazut. O cauza frecvent intalnita in hipoacuzia de
transmisie este reprezentata de dopul de cerumen. Daca hipoacuzia este datorata
unui dop de cerumen, acestea trebuie extras. Manevra se face numai la indicatia
medicului O.R.L., in urma unui consult. Cea mai utilizata modalitate de extragere a
dopului este prin aspiratie auriculard, cu canule de aspiratie adecvate. in cazul in care
este un dop de ceara dur, acesta se poate extrage prin aplicarea unui jet caldut de
apa cu o seringa, la nivelul conductului auditiv. Aceasta modalitate de extragere se
recomandd numaiin cazul dopurilor vechi, dure, la pacientii care nu au avut niciodata
o perforatie la nivelul membranei timpanice.

Hipoacuzie de perceptie ( sau neurosenzoriald) - termenul neurosenzorial
referindu-se la faptul ca hipoacuzia este datoratd afectarii urechii interne (cohleea)
si a nervului auditiv. Hipoacuzia neurosenzoriala poate fi de cauza genetica sau de
cauza dobandita.

Diferentierea intre aceste doud afectiuni trebuie sa se faca obligatoriu,
intrucat hipoacuzia de transmisie poate fi tratatd si este cauzata de factori externi
care pot fi modificati.

Acufenele (tiuituri n ureche) pot apare in cazul modificarilor tensionale si
/sau in cazul insuficientei vertebro-bazilare.

Investigatii

Audiometria este primul test care este efectuat in cazul oricdrui pacient cu
hipoacuzie, in vederea cuantificarii severitatii hipoacuziei si a tipului acesteia (de
frecventd joasd, de frecventa Tnalta sau mixtd). Se evidentiaza atat intensitatea
sunetelor auzite de pacient cat si viteza vibratiilor sonore (tonul).

Computer-tomografia este utilizatda pentru evidentierea malformatiilor
aparatului auditiv si a tumorilor de nerv acustic si aparat auditiv.
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2. Otita

Otita reprezintd o infectie a urechii, de obicei a celei medii. Cu toate cd este o
afectiune foarte des intalnitd in randul copiilor, adultii pot dezvolta, la randul lor,
acest tip de infectie.

Simptomatologia poate include:
> Qtalgie (durere de ureche) - simptomul central al otitei, prezent atat la copii,
catsila adulti

> Dureri de cap

A\

Febra - oscileaza intre 38 si 40 de grade Celsius;

> Secretii patologice - in otita purulents;
Din punctul de vedere al localizarii, otita se poate clasifica in:

> QOtita externa - se afla la nivelul pavilionului urechii, precum si al zonei
externe a conductului auditiv

> QOtita medie - este cel mai Intalnit tip de otitd (in general, prin otita se
intelege cea medie), fiind specifica in randul copiilor;

> Qtita interna - mult mai rar intalnitd, dar de o gravitate mai mare, putandu-
se complica cu mastoidita

Pentru diagnostic se efectueazd otoscopie (pentru examinarea canalului
auditiv), timpanograma, audiogramd (pentru analiza auzului). In unele cazuri este
necesara drenarea secretiilor purulente acumulate la nivelul urechii medii, motiv
pentru care se efectueaza o timpanocenteza (marginile drepte ale taieturii se
vindeca mult mai usor si fara consecinte asupra auzului, comparativ cu marginile
anfractuase care ar rezulta dintr-o ruptura spontana a timpanului).

Din secretiile purulente se recolteaza probe pentru efectuarea
antibiogramei, iar antibioterapia este absolut necesara in cazul unei otite purulente.

8.2.3 CAVITATEA NAZALA

Cavitatea nazala constituie primul segment al cailor respiratorii, detine un
rol important in ceea ce priveste rezonanta vocii si adaposteste in acelasi timp si
organul olfactiv. Cavitatea nazala mai este denumita si nas intern datorita situarii
sale Tnapoia piramidei nazale ( nasul extern). Cavitatea nazald este separatd prin
intermediul septului nazal Tn douda compartimente, in mod fiziologic simetrice,
numite fose nazale de forma unor prisme triunghiulare cu baza situata inferior. La
interior, acestea sunt compartimentate de cornete nazale.
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Patologie

1.

Rinita non-alergica

Rinita non-alergicd apare cand tesuturile din interiorul cavitatii nazale se
inflameaza. Rinita non-alergica se manifesta prin episoade cronice de stranut sau
rinoree ori congestive nazala fara insa a exista o cauza exacta precum alergenii. Poate
apare in cursul terapiei cu sartani sau cu inhibitori ai enzimei de conversie.

Simptome

v VvV Y

Cauze

>
>
>

Nas infundat sau rinoree
Stranut
Diminuarea simtului mirosului

Tuse

Schimbarile climatice
Infectiile ( virale sau bacteriene)
iatrogenie

Tratament

> Decongestionate nazale pentru ameliorarea congestiei nazale

> Spray-uri nazale antihistaminice sau care contin corticosteroizi pentru

reducerea inflamatiei

> Spray-uri nazale anticolinergice pentru a reduce cantitatea de mucus
produsa la nivelul cavitatii nazale

> Spray-uri cu apa de mare

2.

Tulburarile de miros

Hiposmia reprezinta scaderea perceptiei mirosului, iar anosmia pierderea
completa si bilaterala a mirosului.

Hiposmia si anosmia se manifesta nu numai cu ocazia inspirarii mirosurilor,
dar si in cursul degustarii alimentelor care devin insipide si fade, desi simtul gustului
propriu-zis pentru cele patru senzatii gustative fundamentale (dulce, amar, sarat,
acid) este conservat.
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Tulburarea olfactiei poate fi cauzata de displaziile piramidei nazale (deviatia
de sept nazal), de stenozele narinare, de sinuzite, polipoza nazald, sau de tumori
benigne sau maligne nazofaringiene. Acestea sunt anosmii mecanice.

Anosmia poate avea si origine toxica- fumatul, prizarea cocainei,
spalaturile nazale intempestive cu solutii hipertone, intoxicatia cu plumb, mercur.

Hiposmia pana la anosmie poate fii intdlnita si Tn infectiile virale, dupa cum
am observat de-a lungul pandemiei cu COVID-19.

8.2.4 GUSTUL
Pentru perceptia diferitelor gusturi cele 4 gusturi fundamentale ( dulce,
acru, amar si sarat) pe suprafata limbii avem o varietate de papile gustative.

> Papilele filiforme sunt distribuite pe intreaga suprafata din partea
posterioara a limbii.

> Papilele foliate sunt grupate in 2 randuri, pe lateralul limbii.

> Papilele fungiforme se afld pe marginea si pe varful limbii.

Gustul dulce este perceput cu varful limbii, gusturile sarat si acru cu
marginile limbii, iar cel amar cu partea posterioara a limbii. O data cu Thaintarea in
varsta, mugurii gustativi se atrofiaza, scazand astfel si capacitate de perceptie
gustativa.

Cauze ale alterarii gustului

Leziuni ale mucoasei si ale cavitatii bucale determinate de infectiile orale
Igiena orala deficitara este o cauza importanta de alterare a gustului.
imbatranirea determina pierderea gustului

Folosirea protezelor dentare si a altor proteze palatine poate afecta
perceptia gustului ( particular acru si iute)

Radioterapia si chimioterapia distruge receptorii gustativi si scad fluxul de
saliva alterand perceptia gustului.

> Tulburarile endocrine sunt implicate in disfunctia gustativa. Diabetul zaharat
pot diminua gustul. Fluctuatiile hormonale de la menstruatie si din sarcina
pot influenta de asemenea gustul.

vyVvVvVYy

\
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