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1. Principii generale de recuperare si ingrijire in
patologia neurologica

Emilian Bogdan Ignat, Otilia-Elena Frdsinariu

1.1 Elemente generale

Nevoia de ameliorare in patologia neurologica si lipsa unor metode
farmacologice eficiente face ca recuperarea medicald sd fie o problema Inca
nerezolvatd a societatii. Complexitatea notiunii de “ameliorare” face ca,
uneori, desi impactul asupra unor parametri individuali relevanti este
insignifiant, pacientul sa resimta un efect benetic global. Din acest motiv, desi
dovezile obiective privind metodele folosite in recuperare sunt de foarte multe
ori de calitate scazuta sau inexistente, acestea sa sunt utilizate empiric si uneori
cu succes. De cele mai multe ori metodele terapeutice sunt aplicate in functie
de experienta si de pregatirea personalului implicat in recuperare. Cu toate
aceste observatii, unele notiuni si principii sunt clar conturate si literatura de
specialitate acumulata le sustine cu fermitate — intensitatea interventiei si
relevanta acesteia pentru functionalitatea globald a pacientului sunt clar
definitorii pentru rezultat.

Recuperarea este un proces complex, in care etapele si scopul fiecarei
interventii sunt inlantuite si formeaza un tot unitar — lipsa unuia dintre
elemente poate dauna simetriei finale chiar in situatia in care acesta nu pare sa
fie unul esential. Este putin eficient sa ne concentram doar asupra deficitului
de forta In cazul unui pacient cu accident vascular cerebral, atunci cand acesta
prezinta in acelasi timp spasticitate importanta, tulburari de sensibilitate si de
echilibru si depresie. Dimensionarea elementelor componente ale efortului de
recuperare trebuie sd priveasca pacientul ca pe un intreg, fiecare functie sau
trasaturd Individuald contribuind la eficienta integrarii persoanei in mediul
inconjurdtor, atat din punct de vedere fizic cat si social. Alegerea interventiei
cu cel mai mare impact potential este esentiald in cazul resurselor limitate sau
capacitatii reduse de participare a pacientului.

Dobkin defineste recuperarea in functie de trei procese majore:
restitutie, substitutie si compensare (Dobkin 2003).

Restitutia depinde de reversibilitatea unora dintre procesele patologice
care au loc in corelatie cu accidentul vascular, mai ales in etapa acuta, astfel
incat structuri cerebrale care nu au fost distruse sa isi poata relua functia
anterioara. Predomina ca mecanism in primele saptamani pe masura ce edemul
si citotoxicitatea (sau fenomenele asociate patologiei respective) se remit. Este
mult mai putin prezenta in boli degenerative sau cronice si mult mai rapida in
comparatie cu celelalte mecanisme. Este important de notat ca integritatea



anatomica nu inseamna totdeauna reluarea functiei, in unele situatii pierderea
functionala fiind corelata cu pierderea conexiunilor si a circuitelor in care
structura respectiva se integra; in aceasta situatie reluarea activitatii prin
retelele deficitare poate face diferenta intre pierdere completa sau reluarea
partiala a functiei. Introducerea precoce a procedurilor de recuperare (chiar si
pasive) contribuie probabil la reducerea deaferentérii si izoldrii functionale a
unor teritorii si implicit la mentinerea contributiei lor la functionarea globala.

Substitutia depinde la randul ei de stimuli externi, si de procesul de
invatare care sta la baza plasticitatii corticale. Retelele implicate in substitutie
pot include pe cele legate de controlul constient al miscarii, atentie, motivatie,
stabilirea de obiective. Substitutia poate folosi cai anatomice alternative sau
structuri partial lezate, modularea activitatii unor componente ale structurilor
functionale si depinde de resursele disponibile in sistemul nervos central. De
multe ori pacientul are nevoie de efort suplimentar pentru efectuarea unor acte
motorii — componentele automate dependente de structurile distruse se pierd,
fiind necesara planificarea si urmarirea constienta a etapelor actului respectiv,
ceea ce face imposibild dirijarea resurselor spre alte activitati ; ca exemplu:
pacientii nu mai pot vorbi si merge in acelasi timp.

Compensarea are ca scop echilibrarea diferentei dintre abilitatile unui
pacient si provocirile ridicate de mediul in care activeaza acesta. In analiza
propusd de Dobkin compensarea este regasitd in mai multe forme : remediere
— prin cresterea timpului si resurselor alocate reeducarii pentru obtinerea unor
performante suficiente; substitutia comportamentala — dezvoltarea/folosirea
unei metode noi care Inlocuieste pe cea indisponibild — de exemplu folosirea
unei orteze; acomodarea — acceptarea deficitului si orientarea spre obiective
posibil de atins in aceste conditii, care sa indeplineascd cat mai bine
obiectivele globale ale pacientului (dacd ambulatia nu mai este posibila,
deplasarea in fotoliul rulant poate face fezabile mare parte dintre obiectivele
pacientului) ; asimilarea — modificarea conditiilor de mediu sau a sistemului
de referinte si valori care genereaza obiectivele (Dobkin 2003).

1.2 Echipa de recuperare

Un principiu important al recuperarii este abordarea acesteia in echipa
(deLisa 2005, Barnes 2005) - permite o mai bund comunicare intre specialistii
implicati in recuperarea aceluiasi pacient, o orientare coordonatd spre
obiective comune, intr-un mediu mai complex.

Echipa de reabilitare neurologica include cel putin un medic, diferiti
terapeuti (vorbire, terapie fizica, terapie ocupationald), personal de ingrijire,
asistent social, psiholog si eventual un coordonator clinic (Greenwood 2003)



Felul in care membrii echipei colaboreazd poate fi de tip
multidisciplinar, in care fiecare se adreseaza separat problemelor din aria sa
de expertiza, sau interdisciplinar, adresat in special sechelelor complexe
neurocomportamentale, punand accent pe comunicarea si coordonarea
suprapuse.

Tendinta spre o pierdere a identitatii specifice fiecarui colaborator este
compensata de actiunea sinergica a intregului ansamblu al echipei, si implica
o colaborare si o pregitire integratd a membrilor acesteia (deLisa 2005, Barnes
2005).

Prioritatile pacientului si implicit obiectivele echipei de reabilitare
variaza in functie de diferitele etape ale evolutiei bolii. Este important sa nu
fie neglijate obiectivele de lunga duratd in favoarea celor imediate. In varful
piramidei se gdseste reintegrarea sociala (si eventual profesionald), cu
aducerea nivelului de participare la unul cat mai apropiat de normal. Este
posibil ca in anumite moment rolul principal sa fie jucat de asistentul social si
asistentul medical, pentru ingrijire de baza, iar in alte etape acesta sa fie preluat
de kinetoterapeut. Exista pacienti care nu necesitd o interventie importanta a
medicului, in timp ce 1n alte situatii (de exemplu pacienti cu comorbiditéti,
fragili, cu toleranta scazuta pentru efort).

In prima etapa dupa debutul bolii reabilitarea se centreaza pe parametri
clinici imediati, cum ar fi reglarea mictiunii, evitarea escarelor sau pe
reducerea disabilitatii fizice (Wade 1985). Interventiile care vizeaza
mentinerea functionalitatii sistemului osteoarticular trebuie sa se imbine cu
manevrele de evitare a complicatiilor (escare, tromboze venoase, pneumontii)
si cu procedurile care imbunatatesc afluxul informational cortical si intervin
in neuroplasticitatea imediata.

In etapele ulterioare atentia se concentreazd initial asupra
comportamentelor functionale, promovand tipare si scheme de miscare cat
mai fiziologice. In functie de evolutie sunt necesare abordari terapeutice
complexe, care trec de la recuperarea fizicd purd la integrarea sociald,
profesionald. Recuperarea nu este sinonima cu reabilitarea, aceasta fiind un
concept mult mai larg care implicd un nivel mult mai larg de abordare a
nevoilor pacientului. Mentinerea si consolidarea achizitiilor se pot face doar
dacd exercitiile sunt continuate pe duratd nedeterminatd — de cele mai multe
ori pacientii cu deficite neurologice sechelare nu se ’vindeca” niciodata.

Pe langa deficitele senzitivo-motorii trebuie identificate si abordate cét
mai rapid celelalte tipuri de afectare, in special cea cognitiva. Unele dintre
acestea pot restrictiona sever recuperarea (prin limitarea comunicérii sau prin
afectarea abilitatii pacientului de a-si asuma acest proces).

De multe ori trecerea de la mediul controlat al spitalului sau salii de
kinetoterapie spre mediul real este dificila. Factorii perturbatori care necesita
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reactii rapide de adaptare sunt mai numerosi in mediul exterior si frecvent
capacitatea de raspuns a pacientului este depasitd. Din acest motiv, trebuie
urmdrit ca programul de recuperare sa asigure obtinerea potentialului maxim
de independenta in mediul real al pacientului (Brandsdater 2005) si sa nu se
limiteze la o abordare fara corespondent practic. Posibilitatea de translare a
beneficiului local/particular la acte comportamentale functionale utile este
unul dintre cele mai importante obiective atunci cand este conceput planul de
interventie pentru un anumit pacient.

1.3 Neuroplasticitatea

Termenul de ,,neuroplasticitate” este folosit pentru a reuni procesele
adaptative care permit sistemului nervos central sa genereze variatii ale
comportamentelor si raspunsurilor la stimuli externi sau interni. Procese care
pot fi considerate parte din neuroplasticitate pot fi identificate la toate nivelele
de analiza, incluzand nivelul molecular, celular, al retelelor locale, sistemelor
si 1n final cognitiv si comportamental.

William James (1890) a fost primul care a introdus, in ,, The Principles
of Psychology” termenul plasticitate in neurostiinte, referindu-se la
posibilitatea de modificare a comportamentului uman (Taylor 2010).

In cursul existentei, plasticitatea sistemului nervos imbraca mai multe
forme, participand la edificarea structurilor si conexiunilor dintre acestea in
timpul ontogenezei si la reglarea functiei si adaptare ulterior. Se poate vorbi
despre plasticitate evolutionald, plasticitate reactivd, adaptativd sau de
plasticitatea implicata in repararea sau compensarea unor leziuni.

De importanta speciala pentru recuperare este plasticitatea asociativa
sau hebbiana. Aceasta este consideratda a fi mecanismul care std la baza
modificarilor dependente de experiente (informatii comportamentale) ale
ariillor receptive si este folositd practic in toate modelele de plasticitate
corticala.

La nivel sinaptic, plasticitatea hebbiana se refera la cresterea eficientei
conexiunilor sinaptice intre neuronii care se activeaza impreuna/sincron (Hebb
1949). La un nivel mai inalt de organizare neuronala, regulile hebbiene ale
invatarii se refera la detectarea aferentelor aflate in corelatie temporala. In ceea
ce priveste conexiunile intracorticale excitatorii din cadrul retelelor corticale,
invatarea hebbiand ar face ca neuronii implicati in raspunsul la stimuli
importanti din punct de vedere comportamental sd reactioneze mai rapid si
mai concertat in timp. Altfel spus, coincidenta temporala a activarii va crea o
legitura functionald intre cei doi neuroni sau in cadrul acelui circuit, iar
preactivarea unui sistem prin stimulare simultand va duce la cresterea

.....

sensibilitatii acestuia.



Pot fi separate trei niveluri de analizd la care poate fi studiata
plasticitatea corticalda : plasticitatea sinapticd, conditionarea celulara,
plasticitate reprezentationala.

Studierea fenomenului de neuroplasticitate la nivelul hipocampului
(Madison 1991, Bliss 1993, Debanne 1994) a pus in evidentd fenomene cum
sunt potentarea pe termen scurt (5-20 minute), potentarea pe termen lung (cu
duratd de ore sau mai mult), si deprimarea de lungd duratd (long term
depression, ore). Unele dintre aceste fenomene au fost observate si la nivelul
cortexului ; de exemplu, potentarea si depresia de lunga durata pot apare atat
in aria CAl a hipocampului cat si in cortexul vizual primar ca raspuns la
stimuli inductivi similari (Jacobs 1978).

Deprivarea senzoriala in timpul dezvoltarii duce la conectarea gresita
a cortexului vizual si somatosenzitiv (Tian 2003). Deprivarea vizuala in timpul
dezvoltarii cauzeaza la rozatoare supresia cresterii axonale si a ramificarii
neuronilor talamici. Rezultatele studiilor in vivo (Stepanyants 2002) par sa
indice ca in cazul celulelor care primesc aferente talamice directe cresterea
dendriticd Incearca sd compenseze deprivarea functionald in ariile vizuale sau
somatosenzitive (cortexul cilindric asociat mustatilor).

Desi in condifii normale morfologia sistemelor neuronale si
macrocircuitele cerebrale nu se modifica substantial, dupda leziuni ale
sistemului nervos central, chiar si arii considerate ca fiind foarte stabile pot
suferi modificari reactive produnde. Raisman a fost primul care a demonstrat
ca Inmugurirea reactionala a fibrelor integre poate duce la reocuparea unor
destinatii postsinaptice vacante (Raisman 1969). Mecanismele care induc
inmugurirea 1n sistemul nervos central "de la distantd" sunt inca necunoscute
- la nivelul sitemului nervos periferic acest rol il joaca factorii trofici generati
de celulele destinatie sau de placile neuromusculare denervate.

Stabilizarea ramurilor axonale imature este reglatd de competitia intre
axonii dirijati spre aceleasi destinatii si dintre mai multe ramuri ale aceluiasi
axon (Hua 2005, Hutchins 2008). In timp ce modificarile postsinaptice
afecteazd doar conexiunile locale, modificarile presinaptice pot declansa
crearea de conexiuni sinaptice cu regiuni indepartate ale creierului.
Fenomenele de plasticitate functionald (cum este depresia de lunga duratd si
reglarea sinapticd) pot contribui la homeostazia activitatilor neuronului la
nivel sinaptic.

La nivel cortical reorganizarea dupa o leziune poate implica
demascarea unor conexiuni orizontale preexistente latente, si modularea
eficientei sinaptice (prin LTP, LTD). Neuronii deaferentati din cadrul zonei
de proiectie a leziunii par sa isi modifice campul receptor (Keck 2008) prin
reconectare sinapticd; acestia isi cresc numarul de spine instabile si in plus pot
forma spine stabile noi (Laskavi 1996). In plus, neuronii de la marginea ariei
de proiectie a zonei lezate isi incep procesele de inmugurire axonala imediat
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dupa instalarea leziunii (posibil prin dezinhibitie). Redirijarea sinapticd poate
sa apara in cadrul retelelor neuronale si fard sa fie necesard o schimbare a
numadrului total de sinapse. Modificarile adaptative nu sunt limitate la cortexul
controlateral deficitului, ci au inclus si ariile corticale ipsilaterale (Merzenich
1990). S-a opiniat cd reconectdrile sunt cauzate de dezinhibitie
interemisferica.

Primele demonstratii ale plasticitatii corticale la adult au fost efectuate
la nivelul cortexului somatosenzitiv al primatelor. Sectionarea nervului
median al maimutei nu duce la obtinerea unei arii intinse de cortex aresponsiv;
in schimb produce o reorganizare dramaticd a ariei somatosenzoriale
(Rasmusson 1992). Rezultatele mai multor studii de cartografiere la om au
indicat ca la nivelul ariilor corticale somatosenzitive si motorii pot surveni
remodeldri de mare anvergurd in cursul sdptdmanilor si lunilor de dupa
amputatia unui membru (Knecht 1995, Hess 1994).

Plasticitatea ariei motorii principale a fost demonstratd la om prin
diferite tehnici neuroimagistice si electrofiziologice (Nudo 1996).
Neuroplasticitatea ariei M1 are importantd functionala, asigurand
posibilitatea de reorganizare in urma leziunilor cerebrale pentru a compensa
pierderea functionalitatii retelelor informationale cerebrale (Butefisch 2004).
Reprezentarile corticale motorii se pot reorganiza rapid, cu implicatii in
neurologia restaurativa (Doyon 2005).

Una dintre cele mai evidente consecinte comportamentale dupa
leziunile cerebrale este dezvoltarea de strategii compensatorii pentru
indeplinirea cu succes a activitatilor curente, in prezenta mentinerii deficitului
functional. Aceste comportamente pe care pacientul le invatd singur sunt
probabil printre cele mai semnificative modificari comportamentale care pot
surveni la adult. Cercetarea pe animale de laborator a indicat faptul ca aceste
comportamente compensatorii sunt sugestive pentru ceea ce ar putea fi numit
"raspuns natural" al creierului la leziuni. Dirijarea comportamentului spre
folosirea predilecta a membrului nelezat se asociaza cu restructurari majore si
crestere neuronala in emisferul controlateral leziunii — 1n acest fel creierul pe
care tentam sa 1l “reeducam” cu ajutorul unor tehnici recuperatorii a fost (sau
este) In mare parte deja reorganizat major. Intervalul de timp poate fi critic si
in ce priveste instalarea comportamentelor compensatorii autoinvétate, care
pot interfera eforturile de reeducare. Interventia reabilitarii se suprapune peste
plasticitatea reactiva si adaptativa, continuand simultan si probabil bazandu-
se pe aceleasi procese fundamentale.

Dupa producerea de leziuni unilaterale la animalul de experienta se
constatd o imbunatatire a functiei membrului sdnitos, iar antrenarea acestuia
in etapele precoce Inrautiteste performanta ulterioara si abilitatea de folosire
a membrului afectat.
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Plasticitatea dependentd de experientd depinde de numerosi factori -
lipsa de folosire a unor functii cerebrale specifice poate duce la degradarea
acestora; antrenarea unei anumite functii cerebrale poate duce la ameliorarea
ei, dar natura tipului de experienta implicat, numarul de repetari, intensitatea,
momentul, gradul de semnificatie sau interferenta sa cu alte evenimente, ca si
caracteristicile pacientului vor duce la rezultate mai mult sau mai putin
favorabile.

Se considera ca antrenamentul comportamental poate preveni
pierderea suplimentard a unor functii localizate in ariile din vecinatatea
leziunii.

A fost emisd ipoteza cd modificérile plastice induse prin repetitie
reprezintd initierea abilitdti la nivelul circuitelor corticale, facand ca acel
comportament sd devind rezistent la degradare in absenta antrenamentului
(Kleim 2008).

Momentul mai precoce al interventiei pare corelat cu rezultate mai
bune (Boyd 2006), posibil si prin prevenirea pierderii reprezentarilor motorii
la nivelul cortexului periinfarct. Experientele anterioare par sa aibd importanta
in ceea ce priveste rezultatul reorganizarii (Kleim 2008).

Capacitatea stimulului de a iesi in evidenta, de a capta atentia pare de
asemenea importantd pentru reinvatare, fiind certd implicarea sistemului
colinergic in aceasta. Este cunoscut faptul cad implicarea emotionald
moduleaza puterea consolidarii amintirilor. Motivarea suficienta si atentia
sunt esentiale pentru a asigura implicarea in efectuarea sarcinii.

1.4 Principiile neuroplasticitatii induse de experienta

Asa cum am discutat in capitolul anterior, invatarea duce la
reorganizarea creierului lezat chiar in absenta reabilitarii. Aceste
comportamente adaptative pot fi contributii majore la rezultatul functional
favorabil sau pot avea un caracter maladaptativ si pot interfera cu ameliorarile
functionale dorite.

Sistematizand caracteristicile pe care un stimul trebuie sa le aiba pentru
a avea un impact functional maxim, Kleim enuntd principiile plasticitatii
dependente de experienta (Kleim 2008) (Tabelul 1). Modificarile cerebrale
rezultate (“neuroplasticitatea”) sunt paralele in mare masurd cu raspunsul
clinic iar relatia intuitiva si empirica care poate fi stabilita intre principii si
rezultat este sustinuta de rezultatele din cercetarea fundamentala.

Lipsa aferentelor periferice duce la scaderea numarului de neuroni, de
sinapse, la diminuarea ariei proiectiei sau la realocarea teritoriului acesteia.
Acest lucru este important in reabilitare pentru ca lipsa de angajare a unui
sistem cortical in activitatea specifica poate duce la o degradare suplimentara
a acestuia. In acelasi timp se poate sustine ideea c¢a recuperarea functionala ar
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putea determina, mécar partial, translarea functiilor pierdute la nivelul unei
alte arii corticale.

Pe de alta parte, simpla efectuare a unui act motor nu este suficientd
pentru a induce modificari plastice. Repetarea unui comportament este
necesard pentru inducerea unor modificéri de durata. Intensitatea procedurii
are cu certitudine importanta asupra rezultatului. Fie ca aceasta se traduce
printr-un numadr crescut de repetdri ale comportamentului, fie cd reprezinta
durata aplicarii unui anumit stimul, studiile au evidentiat diferente in functie
de intensitatea efectudrii manipuldrii respective, ca si situatii in care
neatingerea unui anumit prag a dus la lipsa de eficienta.

Modificarile corticale induse de invatare posedd specificitate
regionald. Antrenamentul motor unilateral produce modificari plastice
importante la nivelul emisferului controlateral, dar evoca doar schimbari
discrete la nivelul celui de aceeasi parte cu membrul antrenat. De asemenea,
modificarile sinaptice si topografice sunt localizate la nivelul unor portiuni
specifice ale proiectiei sistemului respectiv (de exemplu proiectia portiunii
distale a membrului si nu a celei proximale n antrenamentul motor).

Aparitia unei leziuni cerebrale declanseaza o cascada de evenimente
care continud pentru o perioada lungd de timp. Dacé terapia promoveaza
restructurarea neuronald, atunci ar trebui s functioneze oricand, dar este
posibil ca in anumite intervale de timp sa aiba o eficientd crescuta in ceea ce
priveste dirijarea plasticitatii reactive. Studiile la animale si om au atestat o
eficientd mai mare pentru recuperarea inceputd precoce, probabil pe seama
prevenirii reprezentarilor motorii la nivelul cortexului periinfarct.

Salienta reprezintd capacitatea stimulului de a iesi in evidentd, de a
capta atentia.

Nu exista foarte multe studii despre importanta salientei in recuperare
si plasticitatea asociatd, dar este certd implicarea sistemului colinergic. Este
cunoscut faptul cd implicarea emotionald moduleaza puterea consolidarii
amintirilor. Motivarea suficientd si atentia sunt esentiale pentru a asigura
implicarea 1n efectuarea sarcinii. Stimularea unui circuit de recompensa (aria
ventrala tegmentard) sau asocierea cu o recompensa sunt foarte eficiente in
promovarea efectuarii sarcinilor recuperatorii la animalele de experienta.

Desi imbatranirea normala este asociatd cu atrofie sinaptica si
neuronald creierul in varstd raspunde in continuare la experientd. Totusi,
comparativ cu subiectul tanar, modificarile se instaleaza mai tarziu si mai lent.
Efectele varstei sunt mai putin severe la persoanele si animalele care mentin
un nivel ridicat de activitate fizica si mentala.
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Principiul

Descriere

Foloseste sau pierde

Lipsa de folosire a unor functii cerebrale specifice
poate duce la degradarea acestora

Foloseste si

Antrenarea unei anumite functii cerebrale poate

imbunatateste duce la ameliorarea acelei functii
o Natura tipului de experienta implicat in
Specificitatea bl p a Imp .
antrenament dicteaza natura fenomenelor plastice
Pentru a induce modificéri plastice este necesar un
Repetarea < . -
numadr suficient de repetari
. Pentru a induce modificéri plastice antrenamentul
Intensitatea N . .
trebuie sd fie suficient de intens
In diferite momente din timpul antrenamentului
Momentul e .
sunt active tipuri diferite de plasticitate
Experienta indusa de antrenament trebuie sa fie
Salienta suficient de remarcabila (salientd) pentru a produce
plasticitate
A Plasticitatea indusa de antrenament este mai usor
Varsta ; .
de obtinut la persoanele tinere
Plasticitatea obtinuta ca raspuns la o anumita
Transferenta experientd poate sa imbunatateasca achizitia unor
comportamente similare
Plasticitatea ca raspuns la o anumita experienta
Interferenta i

poate interfera cu achizitia altor comportamente

Tabelul 1 Principiile neuroplasticitasii induse de experienta (Kleim 2008)
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2. Determinanti clinici ai calitatii vietii in
patologia neurologica si contributia deficitelor
neurologice la afectarea calitatii vietii

Alin Florentin Ciubotaru

2.1 Introducere: paradigma noua in neurologie

Neurologia se afla intr-o tranzitie fundamentald de la un model centrat
exclusiv pe patologie si deficite obiective catre unul holistic, orientat spre
persoand si functionalitate. Desi progresele actuale In neuroimagistica si
terapie au revolutionat controlul clinico-biologic al multor boli, imbunatatirea
supravietuirii si a markerilor paraclinici nu s-a tradus intotdeauna intr-o
ameliorare paraleld a “experientei de viatd” a pacientului [1]. Impactul unei
afectiuni neurologice cronice transcende deficitul neurologic, acesta
reconstruieste identitatea, restrange participarea la viata sociala si provoaca
suferinta existentiala.

Integrarea evaludrii si managementului calitatii vietii (QoL) in fluxul
clinic standard nu reprezinta o optiune, ci o necesitate etica si clinica. Acest
ghid sustine ca QoL este o componentd complexd, la fel de important de
monitorizat ca tensiunea arteriala sau examenul neurologic. Prin urmare, QoL
poate definii indirect standarde de practicd pentru recunoasterea, evaluarea si
interventia asupra determinantilor QoL, inscriindu-se in filosofia medicinei

2.2 Definire si cadru conceptual

Definitie

In cadrul acestui ghid, QoL este definita ca: evaluarea subiectiva si
dinamica a discrepantei dintre starea functionalda actuald a pacientului
(influentatd de boala si tratament) si asteptarile, valorile si obiectivele sale
personale, asa cum este mediatd de resursele sale adaptive si de contextul sau
de viata real. Aceasta definitie subliniaza natura de tip perceptual, ea fiind unz
individuala si in continua evolutie a QoL.

Pentru a defini cat mai riguros conceptul de ,,calitate a vietii” in cadrul
studiului de fata, a fost adoptata definitia elaborata de Organizatia Mondiala a
Sanatatii, conform careia calitatea vietii reprezintd perceptia individului
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asupra propriei pozitii in viatd, in contextul cultural si al sistemelor de valori
in care traieste, in raport cu propriile obiective, asteptari, standarde si
preocupdri. Acest concept are un caracter universal si constituie un deziderat
fundamental pentru fiecare individ, indiferent de starea de sanatate.

De exemplu, in scleroza multipla (SM), multitudinea si heterogenitatea
simptomelor, pot avea un caracter permanent sau fluctuant, iar consecintele
manifestdrilor clinice exercitd un impact semnificativ asupra perceptiei
individuale a calitatii vietii, atat in sens negativ, cat si pozitiv, in functie de
mecanismele de adaptare si de suportul disponibil.

Manifestarile cu cel mai mare impact asupra calitatii vietii sunt cele
psihice, fizice, sociale si familiale. In functie de severitatea si frecventa
acestora, ele pot contribui la accentuarea simptomelor de anxietate si depresie.
Evaluarea calitatii vietii permite, astfel, o apreciere indirectd a eficientei
terapeutice, a gradului de autonomie functionala esential pentru mentinerea
activitatilor zilnice precum si a capacitatii pacientului de a raméne integrat in
activitatea profesionala si sociald pentru o perioada cat mai indelungata.

QoL este rezultatul interactiunii a unor factori care actioneaza la
niveluri diferite:

e Nivelul I: Determinanti neurobiologici si de boala: procesul
patologic primar (neurodegenerare, autoimunitate, leziune ischemica,
demielinizantd) si simptomele sale directe (tremor, deficit motor, criza
epileptica, etc).

e Nivelul II: Experienta personali a bolii: Aprecierea cognitiva a bolii
(Iintelegere, perceptic a conceptului “boald”), raspunsul emotional
(frica, durere, resentimente) si strategiile de coping aplicate (de la
rezilienta la mecanisme compensatorii disfunctionale).

e Nivelul III: Determinanti functionali: traducerea tipului de deficit in
limitari de activitate (e.g., incapacitatea de a merge, a se imbraca) sau
restrictii privind participarea la diferite roluri sociale (e.g., pierderea
locului de munca, retragerea din viata sociala, culturald).

e Nivelul IV: Determinanti contextuali si de mediu: mediul fizic
(accesibilitate), mediul social (stigmatizare, sprijin familial), sistemul
de sanatate (acces, coordonare) si factorii economici (povara
financiard).

2.3 Epidemiologie si impact: povara reala asupra
calititii vietii
Afectiunile neurologice sunt principala cauza de ani de viata ajustati

pentru dizabilitate (DALYS5s) la nivel global [2]. Datele epidemiologice releva
caracteristici critice:
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Paradoxul dizabilitatii: existd anumite conditii precum scleroza multipla
(SM) si boala Parkinson (BP), unde simptomele non-motorii explica peste
50% din variatia/afectarea scorurilor QoL, depasind adesea contributia
dizabilitatii motorii masurate obiectiv [3,4]. Oboseala cronica in SM poate
reprezenta aproximativ pand la 40% din aceastd variatie.

Faza de declin: evolutia degradarii QoL nu este liniard. Exista puncte
critice de tranzitie cu episoade de vulnerabilitate majora: comunicarea
diagnosticului, pierderea permislui de conducere, necesitatea unui
dispozitiv de asistenta pentru mobilitate, tranzitia catre forme progresive,
decizia de institutionalizare a pacientului.

Determinanti economici: existd o povard financiara directa si indirectd a
bolii, fiind un predictor independent si puternic al QoL scazute. Pacientii
cu costuri de tratament ridicate raporteaza mai frecvent depresie, anxietate
si QoL deteriorata, independent de severitatea bolii [5].

Povara ingrijitorului: in cadrul sindromului demential, accident vascular
cerebral (AVC) sever sau scleroza laterala amiotrofica (SLA), QoL
pacientului este strans legatd de disponibilitatea ingrijitorului. Stresul
cronic al ingrijitorului la domiciliu este un predictor independent pentru
deteriorarea starii pacientului , care de multe ori se soldeazd cu
institutionalizarea prematura [6].

2.4 Importanta evaluarii sistematice

Evaluarea QoL reprezinta o etapa clinica esential deoarece identifica:
Nivelul de morbiditate: poate evidentia simptome debilitante (oboseala,
degradarea functiei cognitive, durere neuropatd) pe care pacientii nu le
raporteaza la primul contact clinic.

Precizie diagnostica: aparitia unui declin in domeniul social la un pacient
cu SM stabil poate fi un semnal precoce al unei depresii sau a afectari
cognitive incipiente.

Management terapeutic: abordarea de tip holisticd, creeaza Incredere ceea
ce va avea ca impact instituirea unui algoritm terapeutic (e.g., alegerea
unui tratament cu efecte adverse mai reduse) astfel, imbunatétind farmaco-
aderenta.

Decizie terapeutica: Ajutd la alegerea interventiei cu cel mai bun raport
beneficii (pentru tiparul pacientului) / riscuri (efecte adverse care afecteaza
QoL).

Maker de prognostic si de calitate a QoL: poate fi un bun predictor
independent al morbiditatii, utilizarii resurselor de sanatate si, in unele
conditii, al supravietuirii.
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2.5 Factori dinamici: precipitanti, agravanti si

factori de protectie

Managementul eficient si corespunzitor necesitd identifcarea

factorilor care perturba traiectoria QoL.

Factorii precipitanti-acuti:
Biomedicali: O nou puseu, o crizd epilepticd/status epileptic, infectii
intercurrente, interventii chirurgicale, etc.
Psiho-sociali: Doliu, conflicte familiale, pierderea locului de munca.
lIatrogeni: Introducerea unui nou medicament cu efecte adverse
intolerabile sau esecul unui tratament pe care pacientul si-a concentrat
sperantele de “vindecare”.

Factorii agravanti-cronici:
Mecanisme compensatorii disfunctionale: catastrofizare persistenta, de
exemplu: ,,Viata mea s-a terminat”, sentiment de lipsd de speranta,
perceptia/teama de a fi o povara.
Aspecte sociale: conflicte familiale, izolare sociala, stigmatizare.
Comorbiditati medicale: aparitia unei alte boli cronice (diabet,
cardiopatie) vor avea ca impact amplificarea sentimentului de povara.

Factorii de protectie si rezilienta:
Psihologici: auto-eficacitate, optimism, acceptare, strategii de coping
adaptative.
Sociali: apartenenta la un grup de suport pentru pacienti.
Existentiali/Spirituali: contribuie la creearea unui sentiment de scop si
sens (redefinit in contextul bolii), credinta religioasa, implicare in activitati
spirituale.

2.6 Evaluarea clinica: instrumente metodologie si

interpretare

Tip

instrument | principal

Scop Exemple Utilitate clinica

Aprecierea impactului
Analizeaza global a starii de sanitate

SF-36/SF- e
global asupra statusului fizic,
. 12, EQ-5D- . L.
Generale nivelul de psihologic si social,
. 5L, WHOQOL- oA .
calitate a BREF permitdnd comparabilitatea

vietil. rezultatelor intre diferite
patologii si populatii,
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Tip Scop Exemple Utilitate clinici
instrument | principal
precum si evaluarea
eficientei interventiilor
terapeutice in contexte
clinice.
PDQ-39
(Parkinson), M
SQOL 54
(SM),
QOLIE-31 Evaluare de rutind in
Specifice Monitorizare | (epilepsie), clinicile de specialitate;
unor bolii clinica ALSAQ-40 endpoint in managementul
(SLA), cronic.
SS-QOL
(AVO),
MG-QOL15
(miastenie)
' Analiza FSS (obosegla),
Specifice . | HADS (anxietat e .
. aprofundata a X Evaluare tintita atunci cand
unui . e/depresie), PS . . .
. unui un domeniu este identificat
domeniu . QI (somn), MFI .
.. simptom- . ca fiind factor agravant.
clinic . S (impactul
cheie. .
oboselii)
Tabel 1 Instrumente de evaluare a calitatii vietii in neurologie
2.7 Particularitati ale calitatii vietii in patologia
neurologica

Aceastd sectiune detaliaza mecanismele, factorii predictivi,
momentele de vulnerabilitate si implicatiile terapeutice pentru principalele
afectiuni neurologice

Patologie Determinanti dominanti ai Instrumente specifice
QoL validate

AVC Dizabilitate functionala, depresie | SS-QOL, EQ-5D, SIS
post-AVC, afazie, oboseala. (Stroke Impact Scale).
Fatigabilitatea si

Miastenia imprevizibilitatea simptomelor,

Gravis anxietate, efecte adverse ale MG-QOLIS.
corticoterapiei.
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Patolosie Determinanti dominanti ai Instrumente specifice
g QoL validate

SM Oboseala, tulburdri cognitive, MSQOL-54, FAMS,
depresie, durere, spasticitate. Neuor-QoL.

Boala Slmpt?rpe non—motqru (depresw, PDQ-39, PDQ-8,

. tulburari de somn, disfunctie

Parkinson - .. o SCOPA-PS.
autonoma), fluctuatii motorii.
Slabiciune musculara progresiva,

Miopatii p 1§rdereg autonomiet, impact INQoL, SF-36.
psihologic asupra imaginii
corporale.

Boli . Deﬁc1:[ cognitiv rezidual, SF-36, evaluari

Autoimune tulburari comportamentale, coenitive specifice

Cerebrale dificultati de reintegrare sociala. & p ]
Pierderea capacitatii de

SLA comunicare, insuficienid ALSAQ-40, SEIQoL.
respiratorie, suport social si
paliativ.
Stigmatizare, frica de criza,

Epilensic efecte adverse ale QOLIE-31, QOLIE-

priep medicamentelor antiepileptice, 10.

restrictii sociale.

Tabelul 2 Determinanti majori si instrumente de evaluare

QoL 1n patologia neurologica este rezultatul unei interactiuni
complexe intre severitatea deficitului neurologic, capacitatea de recuperare
functionald si mecanismele de adaptare psihosociald, acestea pot varia
semnificativ in functie de tipul afectiunii si de resursele disponibile. In AVC,
depresia post-AVC, este frecvent subdiagnosticatd, reprezintd un determinant
major independent al scaderii QoL, alaturi de afazie si pierderea autonomiei,
impunand evaludri periodice in primul an post-eveniment. in miastenia gravis,
perceptia subiectiva a bolii este adesea disproportionata fata de severitatea
obiectiva, anxietatea legata de fluctuatiile starii de slabiciune musculare avand
un impact semnificativ asupra QoL.

In SM, oboseala, tulburirile cognitive si depresia constituie principalii
factori limitativi ai calitatii vietii, depasind influenta dizabilitatii masurate prin
EDSS si manifestindu-se inca din stadiile precoce ale bolii. in boala
Parkinson, simptomele non-motorii in special depresia, tulburarile de somn si
disfunctia autonomad, afecteazd disproportionat QoL si sunt frecvent
subdiagnosticate, mai ales odatd cu aparitia fluctuatiilor motorii si a
discineziilor.
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Miopatiile se asociazi cu o pierdere progresiva a autonomiei, avand un
impact psihologic profund asupra starii de sanatate si rolurilor sociale, in
special la pacientii tineri. In bolile autoimune cerebrale, dupa episodul fazei
acute, deficitele cognitive si tulburdrile comportamentale persistente devin
principalii factori limitativi ai reintegririi socio-profesionale. In epilepsie,
stigmatizarea sociald perceputd, anxietatea legata de aparitia crizelor si
efectele adverse ale terapiei antiepileptice au un impact pronuntat asupra QoL
decat frecventa reald a crizelor, subliniind necesitatea evaluarii periodice
standardizate.

In ansamblu, aceste date sustin ferm integrarea sistematica a evaluarii
calitatii vietii si a screeningului psihologic in managementul tuturor
afectiunilor neurologice cronice, ca parte esentiala a unei abordari terapeutice
moderne, centrate pe pacient.

2.8 Managementul calitatii vietii: de la evaluare la
interventie

Managementul QoL este un proces clinic activ care necesitda un model
de abordare multimodal.

Principii generale

e Individualizare: Interventiile trebuie adaptate in functie de determinant si
preferintele pacientului.

e Proportionalitate: Intensitatea interventiei trebuie sa reflecte in mod direct
severitatea impactului asupra QoL.

e Optimizarea unor obiective comune medic-pacient: Stabilirea unor
obiective realiste impreund cu pacientul creste framaco-aderentia si
intareste relatia medic-pacient

Interventii medicale orientate spre modificarea QoL
e Optimizarea tratamentului neurologic de baza: Controlul simptomelor-
cheie (spasticitate, durere, crizd) va avea ca impact direct cresterea QoL.
e Tratamentul comorbiditatilor psihiatrice: Depresia si anxietatea sunt cei
mai importansi predictori care pot fi tratabile, acestea care afecteaza in
mod direct QoL. Terapia farmacologicad si/sau psihoterapia sunt piloni
esentiali [16].

Reabilitarea si interventiile non-farmacologice
e Reabilitare multidisciplinard: scop principal-creste  autonomia  si
participarea la viatia sociala.
o Interventii psihologice: Terapia cognitiv-comportamentald (CBT)
terapia bazatad pe acceptare si angajament (ACT) sunt eficiente in
imbunatatirea coping-ului si cresterii QoL [17].

o
4.
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ingrijirea paliativi

Integrarea timpurie a principiilor privind Ingrijirea de tip paliativ in
bolile neurologice progresive (SM, BP, SLA, demente) este asociatd cu o QoL
mai bund, un control superior al simptomelor si o satisfactie crescuta a
pacientului si familiei [18].

Tip inferventie Domenii QoL Nivel de Grad de
P ’ influentate evidentd | recomandare

Optlmlzqre tratament Fizic, functional Inalt A
neurologic ’

Tratament . Psihologic, social Inalt A
depresie/anxietate

Reabilitare Autonomie, Moderat- A
multidisciplinara Psihologic Inalt

Interventii psihologice | Emotional, coping,

(CBT, ACT) adaptare Moderat B
Interventii sociale & Social, Economic, Moderat B
suport ingrijitor Psihologic (familie)

ineritire paliativi Global, existential, X

neryire p controlul Inalt A
timpurie .

simptomelor

Tabelul 3 Interventii terapeutice si impactul asupra QoL

Indicatori pentru aplicarea testarii si monitorizare

o Evaluare initiala obligatorie: la stabilirea diagnosticului

e Reevaluare seriata: in functie de activitatea bolii (3-6 luni pentru boala
activa, 12 luni pentru boala stabila)

e Reevaluare in cadrul evenimentelor critice: exacerbari, modificari majore
de tratament, complicatii, tranzitii de faza

e Reevaluare la schimbari functionale: pierderea autonomiei, necesitatea
dispozitivelor de asistentad

e Monitorizare la domiciliu: pentru unele scale (EQ-5D-VAS) se pot utiliza
intr-un protocol de monitorizare la domiciliu

2.9 Concluzii

Afectiunile neurologice cronice si acute exercita un impact profund si
multidimensional asupra calitatii vietii, care nu poate fi evaluat adecvat
exclusiv prin indicatori clinici sau paraclinici traditionali. Datele prezentate
confirmd cd simptomele non-motorii, comorbiditdtile psihiatrice, factorii
sociali si contextuali reprezinta determinanti majori ai calitétii vietii, adesea
depasind influenta severitatii deficitului neurologic obiectiv.
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Evaluarea sistematicd si standardizata a calitatii vietii trebuie integrata
in practica neurologica de rutind, incd de la momentul diagnosticului si
continuatd longitudinal, in special in perioadele de tranzitie clinica si
terapeuticd, sau perioade de acutizare. Utilizarea combinata a instrumentelor
generice si specifice de evaluare permite identificarea precoce a domeniilor
afectate, optimizeaza acuratetea deciziilor terapeutice si faciliteaza
monitorizarea eficientei interventiilor terapeutice.

Managementul calitatii vietii presupune o abordare multidimensionala,
centratd pe pacient, care care ca scop includerea si optimizarea tratamentului
neurologic de baza, tratarea activa a comorbiditatilor psihiatrice, reabilitarea
multidisciplinara si interventii psihologice validate si optimizate pentru fiecare
neurologice de tip progresiv este esentiald pentru controlul simptomelor,
mentinerea autonomiei si sustinerea pacientului si a familiei.

In ansamblu, acest ghid sustine tranzitia de la un model de ingrijire
centrat pe boala catre unul orientat spre functionalitate, participare la viata
socialda si bundstare subiectivd. Implementarea unui algoritm clinic
standardizat pentru evaluarea si managementul calitatii vietii detine un
potential major de a imbunatati prognosticul functional, aderenta terapeutica
si satisfactia pacientului, contribuind totodatd la eficientizarea utilizarii
resurselor din sistemul de sanatate.

Abrevieri:

SF-36 = Short Form Health Survey — 36 items;

SF-12 = Short Form Health Survey — 12 items;

EQ-5D-5L = EuroQol — 5 Dimensions, 5 Levels;

WHOQOL-BREF = World Health Organization Quality of Life —
BREF version,

PDQ-39 = Parkinson’s Disease Questionnaire — 39 items,

MSQOL-54 = Multiple Sclerosis Quality of Life — 54 items;

QOOLIE-31 = Quality of Life in Epilepsy — 31 items;

ALSAQ-40 =  Amyotrophic  Lateral  Sclerosis  Assessment
Questionnaire — 40 items;

SS-QOL = Stroke-Specific Quality of Life Scale;

MG-QOL15 = Myasthenia Gravis Quality of Life — 15 items;

FSS = Fatigue Severity Scale;

HADS = Hospital Anxiety and Depression Scale;

PSQI = Pittsburgh Sleep Quality Index;

MFIS = Modified Fatigue Impact Scale;

SM = sclerozd multipla,

SLA = sclerozd laterald amiotroficd,

AVC = accident vascular cerebral.
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3. Particularitati de ingrijire si recuperare in
accidentul vascular cerebral

Andrei Piseru, Alin Florentin Ciubotaru

3.1 Recuperarea in accidentul vascular cerebral —
elemente si principii generale

Accidentul vascular cerebral reprezintd una dintre principalele cauze
de dizabilitate neurologica la nivel mondial, cu impact major asupra
functionalitatii, autonomiei si participarii sociale a pacientilor. Progresele in
managementul fazei acute au crescut rata de supravietuire, Tnsd un procent
semnificativ dintre supravietuitori prezinta deficite persistente care necesita
interventii de recuperare pe termen mediu si lung(Winstein 2016; NICE 2023).

AVC este definit ca un sindrom neurologic caracterizat prin aparitia
brusca a unor semne clinice de disfunctie cerebrald focald sau globald la un
pacient cu factori de risc. Persistenta simptomatologiei dincolo de cateva
minute sau zeci de minute echivaleaza cu instalarea de leziuni ireversibile, si,
pe termen lung, cu sechele clinice pentru supravietuitori. Din punct de vedere
etiologic, AVC-ul se clasifica in ischemic si hemoragic, aceastd distinctie
avand implicatii asupra prognosticului si mai putin procesului de recuperare.

In abordarea modernd, AVC nu mai este considerat un eveniment
tranzitoriu, ci o afectiune cronica, caracterizata printr-un proces continuu de
reorganizare neurofunctionald si adaptare comportamentald. Recuperarea
post-AVC implica etape succesive, fiecare cu mecanisme ale progresului,
resurse si obiective specifice, de la restabilirea functiei pand la compensare
eficientd, toate avand ca obiectiv reintegrarea in viata comunitara(Winstein
2016; NICE 2023).

Recuperarea AVC implica interventii personalizate fiecarui pacient.
Data fiind complexitate problemelor, acestea pot fi in general abordate corect
doar in echipa.

Reabilitarea trebuie inceputa “devreme”, in stadiul acut sau subacut, si
inclusa in tratamentul pacientului cu AVC, fara a fi privita ca o faza separata
sau facultativa a ingrijirii (Winstein 2016). In etapa acuta reabilitarea
urmdreste in principal mentinerea unui nivel acceptabil de functionare al
organismului si evitarea adaptarilor nedorite (somatice sau vegetative).

Delimitarea stadiilor subacut si cronic are o importantd esentiala mai
ales prin fragilitatea si riscul de complicatii pe de o parte si prin receptivitatea
— bazata pe tipul de plasticitate neurala predominantd — la interventiile de
recuperare. In timp ce faza acuti este centrati pe stabilizare si prevenirea
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complicatiilor imediate, stadiul subacut reprezintd perioada cu cel mai mare
potential de remodelare functionala, iar stadiul cronic presupune consolidarea,
adaptarea si optimizarea functiei in contexte reale de viatd (Winstein 2016;
NICE, 2023).

Principii generale

Recuperarea post-AVC este un proces activ, dinamic si continuu, a
carui eficacitate depinde in mod critic si direct de timpul de initiere, de
intensitatea si de adaptarea interventiilor la potentialul neurorecuperare
specific fiecarei faze evolutive. Principiile fundamentale sunt urmatoarele:

e initierea precoce;

e siguranta;

e individualizarea;

e abordarea interdisciplinara;

Aceste raman adesea constante, dar aplicarea lor concreta se modifica
pentru a raspunde provocarilor si oportunitatilor unice ale fazelor acutd,
subacuta si cronica (WHO 2001).

Stabilirea obiectivelor de reabilitare si planul terapeutic
individualizat

Stabilirea obiectivelor de reabilitare constituie un element central al
managementului pacientului cu AVC, reprezentand baza privind planificarea
interventiilor si pentru evaluarea evolutiei. Obiectivele trebuie formulate
individualizat, pornind de la evaluarea clinica si functionala initiald, si trebuie
sa reflecte atdt severitatea deficitelor si potentialul de recuperare cat si
contextul socio-familial si economic si prioritatile pacientului.

O abordare centrata exclusiv pe deficitul neurologic este insuficienta;
obiectivele trebuie sda urmareasca functionalitatea, autonomia si reintegrarea
cat mai buna in viata sociala.

Planul terapeutic individualizat reprezinta transpunerea operationala a
obiectivelor stabilite si trebuie sa fie elaborat de catre echipa de reabilitare
intr-o manierd coerenta si documentata.

3.2 Reabilitarea in faza acutd (primele zile — 2
saptamani)

Faza acuta post-AVC este caracterizatd de instabilitate clinica si de
procese fiziologice complexe in aria lezionala (ischemia zonei de penumbra,
edem cerebral, excitotoxicitate), care nu permit o interventie foarte eficienta.

La sfarsitul acestei faze se poate face o priméa evaluare realistd (dar destul de
grosierd) a potentialului restant si prognosticului functional. Reprezinta
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o fereastra terapeutica critica pentru fundamentarea recuperarii functionale pe
termen lung. Scopul reabilitarii este in primul rand, asa cum am spus deja,
prevenirea complicatiilor si mecanismelor compensatorii daundtoare.

Prevenirea complicatiilor: imobilizarea prelungita este factor de risc
pentru tromboza venoasd si eventual embolism pulmonar, atelectazii si
pneumonie de aspiratie, escare de decubit, contracturi musculare,
anchiloza articulard, atrofii musculare, tulburéri vegetative (scaderea TA,
sincopa, scaderea tolerantei pentru pozitia In sezut. Aceste complicatii
intarzie si complica potentialul de recuperare ulterioara.
Mobilizarea precoce si neuroprotectia: Existd dovezi recente care
indica faptul cd mobilizarea precoce si controlatd, inceputd in primele 24-
48 de ore dupa stabilizarea hemodinamica si a statusului neurologic, poate
avea efecte benefice dincolo de preventia complicatiilor amintite mai sus.
Aceasta poate modula favorabil fluxul sanguin cerebral, reduce inflamatia
sistemica si poate stimula mecanismele de neuroprotectie timpurii.
Evaluare si planificarea prospectivi a neurorecuperirii: evaluarea
functionald initiald prin intermediul scalelor (NIHSS, mRS, evaluarea
deglutitiei) permite stratificarea riscului, anticiparea nevoilor de
reabilitaresi ingrijire.

Kinetoterapia pasiva, posturarea, stimularea senzitiva sunt interventii

cu risc mic si pot fi initiate rapid dupa stabilizarea clinicd. Orice deteriorarea
neurologica noua (agravarea deficitului, cefalee intensa, modificari ale starii
de constientd), aparitia convulsiilor necesitd reevaluare neurologica.

Domeniu
Cheie

Rolul Profesionistului Non-

Actiuni Specifice Neurolog

Asigurarea stabilitatii
hemodinamice si
neurologice inainte de

Medicul ATlInternist: decizia
ca pacientul este "stabil pentru

. .. : L mobilizare".
Sigurantd si | orice mobilizare. Evaluare .
- . Asistentul
stabilizare continud a starii de . o
. medical: monitorizare
constientd, semnelor o D
. i . continua, raportarea oricarei
vitale, deficit neurologic o
deteriorari.
focal.
Profilaxie farmacologica | Orice medic prescriptor
(LMWH) si/sau mecanica | Asistentul/Kinetoterapeutul: ap
Preventia conform ghidurilor licarea dispozitivelor
TEV Ratiune: riscul de TEV mecanice, efectuarea

este maxim 1n primele
zile.

exercitiilor pasive/active ale
gambelor.
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Preventia
pneumoniei
de aspiratie

Screening obligatoriu al
disfagiei (test cu apa)
inainte de prima
administrare orala
(Turner-Stokes 2006)
Ratiune: disfagia este
prezenta la peste 50% din
pacientii acuti si este
principala cauza de
pneumonie.

Asistentul medical: Realizarea
screening-ului. Suspendarea
alimentatiei orale la screening
pozitiv si solicitarea evalurarii
logopedice urgente.

Schimbari de pozitie (2-
4h), sedere la marginea

Kinetoterapeutul/Asistentul: ex
ecutarea siguranta,
monitorizarea raspunsului

Mobilizare atului, transferuri !
pa ’ ) R (TA, saturatie,
precoce asistate, stationare in - Ao
.. L oboseald). Familia: invatarea
picioare — progresiv si . )
. tehnicilor sigure de
adaptat tolerantei. o
pozitionare.
Utilizarea saltelelor Asistentul
Preventia speciale, inspectia zilnicd | medical: implementarea
T a tegumentelor, protocolului de preventie a
escarelor si >, 5 : .
. pozitionarea corecta a escarelor. Kinetoterapeutul: ins
contracturilor

membrelor (ex: suport
pentru umadr).

truirea personalului si familiei
pentru pozitionare corecta.

Tabel 1. Prioritatiile reabilitarii in faza acuta si rolul grupului tinta

3.3 Reabilitarea in faza subacuta (2-3 saptamani — 6

luni)

In acesta etapa creierul se afla intr-o stare favorabila proceselor de
plasticitate neuronala. Furtuna biologica initiala — rezultata atat din ischemie
si distrugerea celulara cét si din dezorganizarea fluxurilor de informatie — se
linisteste si structurile care au inca potential functional se adapteaza la noile
conditii. Neuroplasticitatea este caracterizatda de formarea de noi sinapse,
reorganizarea retelelor corticale si recuperarea functiilor. Principiul central al
recuperdrii devine exercitiul dependent de sarcina si repetat la intensitate
suficientd, pentru a invata/modela creierul sa realizeze sarcini utile.

o [Exploatarea mecanismelor de neuroplasticitate: Mecanismele de
neuroplasticitate (sprouting-ul dendritic) sunt maxim stimulate de
activitatea neuronald repetatd. Prin orientarea spre obiective specifice se
creaza conditii favorabile pentru un impact mai mare si un potential mai
ridicat de schimbare a functiei circuitelor cerebrale. Lipsa stimuldrii
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terapeutice structurate in aceastd fazd poate duce la stabilizarea unor
mecanisme compensatorii daunatoare, periclitdind o evolutie functionala
optima.

e Mecanisme compensatorii: Fara ghidare adecvata, pacientul va invata in
mod natural scheme/modalitati de miscare compensatorii (ex:
circumductia soldului la mers), care sunt ineficiente energetic, predispun
la dureri musculo-scheletice si suferintd articulard pe termen lung si pot
impiedica recuperarea miscarii normale

o Abordare de tip holistic a dizabilitatii: Deficitele cognitive (atentie,
memorie, functii executive), afazia, disfagia si depresia pot limita dramatic
recuperarea motorie. Ele necesitd interventii specializate
(neuropsihologie, logopedie, psihiatrie) si adaptarea kinetoterapiei in
functie de capacitatea pacientului de interactiune si raspuns

In aceastd etapa ingrijirea pacientului se desfisoara fie in servicii
clinice specializate, fie la domiciliu. in sistemele medicale care au aceasta
capacitate, internarea pe termen lung intr-un serviciu de recuperare este una
dintre posibilitdtile asigurarii unui program intensiv de recuperare pentru
pacientii cu nivel ridicat de dependenta. In afara acestei situatii recuperarea se
desfdsoara de cele mai multe ori la domiciliu, cu perioade scurte de recuperare
supravegheatd fie ambulator fie in conditii de spitalizare. Stabilirea si
actualizarea planului terapeutic, cu luarea in calcul a tuturor aspectelor
(medical, de ingrijire si de recuperare). Managementul farmacologic al
spasticitdtii, durerii  neuropate  centrale sau  durerii  periferice
(algoneurodistrofia se instaleaza in acest interval de timp, ca si unele leziuni
articulare), al tulburérii de limbaj, deglutitie, evaluarea psiho-cognitiva cu
introducerea terapiilor corecte pentru prevenirea depresiei sau tratarea
tulburarilor organice trebuie realizate periodic si adaptat stérii pacientului.

Prezentul capitol analizeaza particularitatile recuperarii in AVC in
stadiul subacut si cronic, fard a relua descrierea detaliatd a deficitelor
neurologice specifice (motorii, senzitive, cognitive sau de comunicare).
Accentul este pus pe mecanismele functionale, pe rationamentul terapeutic si
pe principiile care diferentiaza recuperarea post-AVC de recuperarea in alte
patologii neurologice.

Figura urmatoare ilustreazi modul in care recuperarea in stadiile
subacut si cronic este pozitionatd In relatie cu functia, activitatea si
participarea, integrand mecanismele de control functional si comportament
motor intr-un cadru conceptual unitar (Winstein et al., 2016; NICE, 2023;
World Stroke Organization, 2022).
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Accidentul vascular cerehral

STADIU SUBACUT
*  plasticitate crescutd
*  rocuperare dirijath
*  1ise de compensars

CONTROL FUNCTIONAL COMPORTAMENT MOTOR

* posturd * asimetrii
* trunchi * non-utilizare

* wfeprare senzorsals * slrategu compensatoril

STADIU CRONIC
* optimizare functionsld
* adaptare
* muo-matiagsnent

MODEL ICF {WHO)
« Fanctie
* Actrvitute
* Participare
* Facton contexmaali

PRUINCIPI DE INTERVENTIE
* orientise pe sarcind
* mtensitate & repetipe

* prevenirea compensairilor
* context real & uderdisciplinaritnte

Figura 1 Recuperarea post-AVC in stadiile subacut si cronic - abordare
conceptuala

3.4 Particularititile recuperarii in stadiul cronic
post-AVC

Stadiul cronic post-accident vascular cerebral este caracterizat prin
stabilizarea leziunii neurologice si prin diminuarea ritmului recuperarii
spontane, insd nu trebuie confundat cu absenta potentialului de recuperare.
Dovezile actuale sustin clar faptul ca reorganizarea neurofunctionald poate
continua luni sau chiar ani dupa evenimentul vascular, in special atunci cand
interventiile au nivelul potrivit de salientd (orientate pe sarcind, relevante
functional si adaptate contextului de viatd al pacientului) si intensitate
(Winstein 2016; NIH 2020; Bernhardt 2024).

In aceasta etapd, obiectivele recuperarii se modifica semnificativ fata
de stadiul subacut. Accentul se mutd de la facilitarea recuperirii rapide a
functiei catre optimizarea performantei functionale atat din punct de vedere
energetic cat si biomecanic (de exemplu prin corectarea tiparelor de mers),
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cresterea autonomiei/scdderea nivelului de dependentd si Imbunatdtirea
participarii sociale. Recuperarea in stadiul cronic presupune acceptarea
persistentei unor deficite si dezvoltarea unor strategii cat mai eficiente de
adaptare, fara a renunta insa la posibilitatea imbunatatirii functiei. Adaptarea
obiectivelor si acceptarea acestei limitari de catre pacient sunt esentiale, un
nivel nerealist de asteptari si obiective putand avea consecinte catastrofice pe
recuperare.

In stadiul cronic post-accident vascular cerebral, recuperarea este
definita mai putin de mecanismele spontane si mai mult de procesele de
adaptare, optimizare functionald si integrare in viata reald. Pentru a evidentia
schimbarea de paradigma fatd de stadiul subacut si directiile majore ale
interventiei In aceastd etapad, este prezentatd o schema sintetica a recuperarii
in stadiul cronic(Winstein et al., 2016; NIH, 2020; Bernhardt et al., 2024).

O particularitate centrala a stadiului cronic post-AVC este persistenta
asimetriilor functionale, care pot deveni profund integrate in comportamentul
motor al pacientului. Aceste asimetrii nu sunt doar rezultatul deficitului initial,
ci reflectd un proces de invatare motorie bazat pe compensare, care, desi
eficient pe termen scurt, poate limita performanta functionala si creste riscul
de suprasolicitare a segmentelor neafectate(Umphred, 2013).

In stadiul cronic, controlul miscarii este frecvent caracterizat prin
strategii motorii rigide, cu variabilitate redusa si adaptabilitate scazuta la
schimbarile de context. Aceasta rigiditate functionala este adesea amplificata
de factori non-motori, precum tulburarile cognitive reziduale, fatigabilitatea si
modificarile comportamentale, care influenteaza capacitatea pacientului de a
invata si integra noi strategii functionale(Winstein et al., 2016; Umphred,
2013).

Recuperarea cronica post-AVC este profund dependentd de contextul
in care pacientul 1si desfasoara activitdtile zilnice. Spre deosebire de stadiul
subacut, unde mediul terapeutic este predominant controlat, in stadiul cronic
interventia trebuie sa tind cont de mediul real de viata - domiciliu, comunitate,
activitate profesionala - si de cerintele specifice acestora. Functia dobandita
sau optimizatd in contexte artificiale are o transferabilitate limitatd daca nu
este antrenata si consolidatd in situatii reale(Winstein et al., 2016; Umphred,
2013).
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Figura 2 Recuperarea functionala in stadiul cronic post-AVC

Un element distinctiv al stadiului cronic este cresterea importantei
auto-managementului si a implicarii active a pacientului in procesul de
recuperare. Continuitatea interventiei nu mai depinde exclusiv de contactul
direct cu terapeutul, ci de capacitatea pacientului de a integra strategiile
functionale in viata cotidiana. Educatia, stabilirea de obiective realiste si
reevaluarea periodicd a performantei devin componente esentiale ale
recuperarii pe termen lung(Winstein et al., 2016; Umphred, 2013).

Desi ritmul progresului este adesea mai lent in stadiul cronic, studiile
aratd cd interventiile intensive, orientate pe sarcind si adaptate nivelului
functional al pacientului pot conduce la imbunatitiri semnificative ale
performantei, chiar la distantd mare de momentul AVC. Aceastd capacitate de
schimbare tardiva sustine necesitatea mentinerii accesului la servicii de
recuperare si a evitarii conceptiei eronate conform careia ,,recuperarea s-a
incheiat” dupa primele luni post-AVC(Winstein et al., 2016; Umphred, 2013).

In concluzie, stadiul cronic post-AVC reprezinta o etapa distinctd, in
care recuperarea nu mai este ghidata predominant de mecanisme spontane, ci
de procese de adaptare, invatare motorie si integrare functionala 1n viata reala.
Rolul terapeutului se transforma din facilitator al recuperarii precoce in ghid
al optimizarii functionale si al participarii pe termen lung, intr-un proces
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centrat pe pacient si pe obiectivele sale individuale(Winstein et al., 2016; NIH,
2020; Bernhardt et al., 2024; Umphred, 2013).

Reevaluarea periodica si redefinirea obiectivelor in
stadiul cronic post-AVC

In stadiul cronic post-accident vascular cerebral, recuperarea
functionala nu poate fi abordata ca un proces static, limitat la rezultatele
obtinute in primele luni dupa evenimentul vascular. Dimpotriva, dovezile
actuale sustin necesitatea reevaluarii periodice a pacientului, avand in vedere
modificarile functionale, adaptdrile comportamentale si schimbarile
contextului de viata care apar in timp (NIH, 2020; Winstein et al., 2016;
Bernhardt et al., 2024).

Reevaluarea in stadiul cronic are rolul de a identifica atat progresele
realizate, cat si limitdrile persistente sau emergente. Aparitia unor noi
dificultati poate fi determinata de imbatranire, de modificarea nivelului de
activitate, de comorbiditati sau de utilizarea prelungita a strategiilor
compensatorii si impun reevaluarea strategiilor.

Recalibrarea obiectivelor initiale, centrate pe recastigarea functiei de
baza, devine necesard oricum mai tarziu, cand accentul se mutd spre
optimizarea performantei, siguranta, eficientd energetica si participare. (NIH,
2020; Winstein et al., 2016; Bernhardt et al., 2024).

Un alt obiectiv al reevaluarii repetate este identificarea potentialului
rezidual de recuperare neexploatat suficient. Chiar si la distantd mare de
momentul AVC, pacientii pot prezenta imbunatatiri functionale atunci cand
sunt expusi unor interventii orientate pe sarcind, cu intensitate adecvata si
relevantd contextuald. Aceasta realitate contrazice conceptia conform careia
recuperarea ar fi limitata strict la primele luni post-AVC(NIH, 2020; Winstein
et al., 2016; Bernhardt et al., 2024).

Reevaluarea periodica trebuie sa monitorizeze declinul functional
secundar. Lipsa activitatii, sciderea nivelului de participare la activitati sociale
si aparitia comportamentelor sedentare pot conduce la pierderea achizitiilor
functionale si la cresterea dependentei. Interventiile adaptate in stadiul cronic
au rolul de a mentine functia, de a preveni complicatiile secundare si de a
sustine autonomia pe termen lung (Winstein et al., 2016; Bernhardt et al.,
2024).

In concluzie, recuperarea in stadiul cronic post-AVC trebuie abordati
ca un proces continuu, care implica reevaluare periodicd, ajustarea
obiectivelor si adaptarea interventiei la nevoile actuale ale pacientului.
Aceasta perspectiva permite valorificarea potentialului rezidual de recuperare
si sustine participarea activa si calitatea vietii pe termen lung (Winstein et al.,
2016; Bernhardt et al., 2024).
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- Programe pentru mentinerea | gradarea nivelului de
gradului de fortd si rezistentd. | exercitiu ca masura de
Mentinerea - Consilierea privind "tratament cronic".

functiei fizice

prevenirea caderilor.
- Activitate aerobica regulata
(mers, bicicletd ergometrica).

Colaborarea cu
kinetoterapeutul pentru
un plan personalizat de
reabilitare.

- Reevaluare periodica a
spasticitatii si a durerii.

Detectarea precoce a
regresului functional
sau a noilor

Gestionarea - Optimizare a dispozitivelor complicatii. Orientarea
complicatiilor | asistive (carje, orteze). catre specialist
- Screening periodic pentru (neurolog, medic de
depresie si anxietate. recuperare, psihiatru)
cand este necesar.
- Control agresiv al TA, dietei,
lipidelor, glicemiei. o .
p & o Monitorizarea si
- Promovarea renuntérii la . .
. . . ajustarea tratamentului
Preventia fumat si a consumului moderat .
< farmacologic si a
secundara de alcool. . .
. masurilor de stil de
-Administrarea .
. . viata.
antiagregante/anticoagulante
dacé impune situatia.
- Identificarea barierelor in
comunitate si a mediului Reprezintd punctul
o familial. central de coordonare al
Facilitarea A - A~ P - .
e - Indrumare cétre servicii ingrijirii, legatura intre
participarii

sociale, grupuri de suport.
- Consiliere pentru reintegrare
profesionald (daca aplicabil).

pacient, familie si
resursele comunitare.

Tabel 3: Obiective si interventii in faza cronica post-AVC
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3.5 Particularitati functionale specifice AVC care
influenteaza procesul de recuperare

Recuperarea functionald post-accident vascular cerebral este profund
influentatd de o serie de particularitati care decurg din natura leziunii si din
rolul structurilor cerebrale, din reorganizarea asimetrica a controlului motor si
din interactiunea complexd dintre componentele motorii, senzitive si
cognitive. Spre deosebire de alte patologii neurologice difuze sau
degenerative, AVC genereazd un tablou functional caracterizat prin
dezechilibre intersegmentare si interemisferice, care conditioneaza modul de
recuperare si limiteaza transferul direct al strategiilor terapeutice standard
(Winstein et al., 2016; Umphred, 2013).

Una dintre caracteristicile centrale ale recuperirii post-AVC este
asimetria functionala persistenta, care afecteaza nu doar executarea miscarilor
voluntare, ci si controlul postural, distributia greutdtii si organizarea miscarii
in sarcini functionale complexe. Aceastd asimetrie nu trebuie interpretatad
exclusiv ca expresie a deficitului motor, ci ca rezultat al unei reorganizari
centrale ineficiente, in care strategiile compensatorii devin dominante si sunt
consolidate prin repetitie in activititile zilnice (Winstein et al., 2016;
Umphred, 2013).

Controlul trunchiului reprezintd un determinant major al functiei
globale post-AVC, avand un rol esential in stabilitatea posturala, transferurile
functionale, mers si utilizarea eficientd a membrelor superioare. Afectarea
mecanismelor centrale de anticipare si ajustare posturald conduce frecvent la
strategii rigide de stabilizare, care limiteaza adaptabilitatea miscarii si cresc
costul energetic al activitatilor functionale. Recuperarea eficienta presupune
recunoasterea trunchiului ca element integrator al functiei, nu doar ca suport
biomecanic(Winstein et al., 2016; Umphred, 2013).

O altd particularitate relevantd in AVC este alterarea schemei
corporale si a reprezentarii interne a miscarii, manifestata prin dificultati in
integrarea segmentului afectat in activitati bimanuale si in sarcini care necesita
coordonare complexa. Aceste modificari influenteaza capacitatea pacientului
de a percepe si utiliza eficient propriul corp, chiar si in situatiile in care forta
sau amplitudinea miscarii sunt partial recuperate. Astfel, recuperarea
functionala trebuie sa vizeze nu doar executarea miscarii, ci si recalibrarea
reprezentarii corporale si a controlului central al actiunii (Winstein et al.,
2016; Umphred, 2013).

Mersul post-AVC reprezinta o expresie complexa a acestor
particularitati functionale, fiind influentat simultan de asimetrie, control
postural deficitar, adaptari compensatorii si limitari cognitive. Recuperarea
mersului nu trebuie privita exclusiv ca recastigare a unei abilitati locomotorii,
ci ca reorganizare a controlului central al miscérii in conditii dinamice si
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imprevizibile. Persistenta unor strategii de mers ineficiente poate reflecta o
adaptare functionala acceptabild, dar cu impact negativ asupra participarii si
sigurantei pe termen lung(Winstein et al., 2016; Umphred, 2013).

In concluzie, particularitatile functionale ale AVC impun o abordare
de recuperare care depaseste analiza izolata a deficitelor si se concentreaza pe
modul in care acestea se combind si se exprima in activitatea functionala.

(Winstein et al., 2016; Umphred, 2013).

Asimetria functionala
persistenta

Distributie inegala a
incdrcarii si miscarii

Particularitate Manifestare clinica Impact asupra
functionala generali recuperarii
Favorizeaza

compensarea si
limiteaza performanta
functionala

Control postural

Instabilitate in sarcini

Afecteaza mersul si

deficitar statice si dinamice utilizarea membrelor
Alterarea schemei Integrare deficitara a Reduce eficienta
corporale segmentului afectat activitatilor bimanuale

Interferenta cognitiva

Dificultati de
planificare si adaptare

Limiteaza transferul
functional

Strategii motorii rigide

Variabilitate scizuti a

Scade adaptabilitatea
in medii reale

miscarii

Tabel 1 Particularitati functionale ale AVC si impactul asupra recuperarii

Durerea in AVC

Durerea este o complicatie frecventd si eterogena clinic si etiologic in
AVC. Durerea centrala rezultd in urma leziunilor la nivelul unor structuri
implicate in procesarea nociceptiva, iar durerea de tip musculoscheletic este
legata de imobilizare (de exemplu durerea lombard), spasticitate sau
mobilizare incorectd. Durerea la nivelul uméarului poate rezulta din subluxatia
glenohumerala (posturarea corecta a membrului superior, cu evitarea rotatiei
externe sunt extram de importante pentru evitarea acestei probleme, in special
cat timp deficitul motor este foarte sever), dar si algoneurodistrofia poate
asocia durere la acest nivel (asociat cu modificéri vegetative, osteoporoza si
modificari la nivelul pumnului).

Managementul durerii presupune evaluarea mecanismului si
combinarea interventiilor farmacologice (uneori administrarea de AINS este
problematicd la pacienti cu patologie cardiaca...) si fiziokinetoterapia
(pozitionare corecta, mobilizare precoce si controlata, tehnici fizioterapeutice
antalgice). Educarea pacientului si a apartinitorilor joacd din nou un rol
important.
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Reabilitarea cognitiva, emotionala si comportamentala

Tulburérile cognitive si emotionale pot aparea precoce dupa AVC sau
se pot manifesta pe parcursul recuperarii, avand o evolutie variabild. Aceste
probleme sunt adesea trecute cu vederea in practica clinica desi impactul lor
asupra prognosticului functional este major chiar atunci cand sunt discrete.
Lipsa motivatiei, fatigabilitatea psihica si dificultatile de intelegere pot
conduce la lipsa de cooperare in cadrul procesului terapeutic. Deficitele de
atentie, planificare, initiere sau monitorizare a actiunii influenteaza capacitatea
pacientului de a invata noi strategii motorii si de a le aplica in contexte
variabile. Modificdrile comportamentale (impulsivitate, labilitate emotional,
lipsa de constientizare a deficitului, rigiditate emotionald sau cognitiva,
comportamente inadecvate) pot afecta relatia terapeutica (sau cu anturajul) si
periclita eficienta terapeutica si chiar siguranta pacientului.

Pentru personal este importantd recunoasterea acestor semne pentru a
putea adapta corect interventiile (de exemplu prin simplificarea sarcinilor,
repetarea instructiunilor, structurarea mediului de lucru) si a furniza (in
masura disponiblitatii) uneltele care sa le combata. Educatia anturajului si
personalului nespecializat joaca un rol esential in gestionarea acestor situatii
si In prevenirea conflictelor

Tulburérile afective, in special depresia si anxietatea, sunt frecvente
dupa AVC si pot aparea indiferent de severitatea deficitului neurologic.
Depresia post-AVC este asociatd cu o aderentd redusd la programele de
reabilitare, cu rezultate functionale scdzute si o calitate a vietii scazuta.
Identificarea simptomelor sugestive (apatia, retragerea sociald, lipsa de
motivatie sau iritabilitatea) permit orientarea catre evaluare psihologica sau
psihiatrica si tratament eficient.

Recuperarea post-AVC in raport cu modelul ICF:
functie, activitate si participare

Modelul Clasificarii Internationale a Functionarii, Dizabilitatii si
Sanatatii (ICF) ofera un cadru conceptual esential pentru intelegerea
complexitatii recuperarii post-accident vascular cerebral. Spre deosebire de
abordarile traditionale centrate exclusiv pe deficit, modelul ICF permite
integrarea dimensiunilor functionale, activitatii si participarii, precum si a
factorilor contextuali care influenteaza evolutia pacientului. (World Health
Organization, 2001).

Din punct de vedere strict anatomo-clinic, AVC determind afectari
focale, fiecare afectand in proportii diferite functionarea globald. Desi
recuperarea punctuald acestor functii reprezintd un obiectiv important,
imbunatatirea izolatd fiecareia nu garanteaza automat progresul la nivel de
activitate sau participare. Similar, in special in stadiile precoce pacientul poate
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avea achizitii functionale importante (de exemplu mersul), insd calitatea
executiei ramane insuficientd si dependentd de mediu — necesitand ghidare
constanta si prevenirea consolidarii tiparelor ineficiente.

Recuperarea unei activitati nu trebuie sa se bazeze pe recastigarea
functiei pierdute, ci si pe dezvoltarea unor modalitdti eficiente si sigure de
compensare.

Participarea reflectd implicarea pacientului in situatii reale de viata,
precum relatiile sociale, activitatea profesionald, viata de familie si rolurile
comunitare. Limitarile de participare pot persista chiar si in prezenta unui nivel
functional relativ bun, fiind influentate de factori personali, psihosociali si de
mediu, precum accesibilitatea, suportul social si asteptarile culturale (World
Health Organization, 2001). Factorii de mediu (mediul fizic, resursele
disponibile, accesul la servicii de recuperare si suportul familial), cei personali
(motivatia, nivelul de implicare, strategiile de coping si experientele
anterioare) pot facilita sau limita suplimentar progresul pacientului.

In concluzie, integrarea modelului ICF in recuperarea post-AVC ofera
un cadru coerent pentru intelegerea relatiei dintre functie, activitate si
participare, precum si a rolului determinant al factorilor contextuali. Utilizarea
acestui model sustine dezvoltarea unor interventii orientate pe functie si viata
reald, contribuind la cresterea autonomiei si a calitatii vietii pacientilor in
stadiile subacut si cronic post-AVC(World Health Organization, 2001).

mponenta " Implicatii pentr
Componenti Exemple in AVC plicatii pentru
ICF recuperare
Functii si Control motor, postural, Nu garanteaza singure
structuri cognitiv progres functional
.. . itd antrenamen
Activitate Mers, transferuri, ADL Necesitd antrenament
contextual
. Viata sociala, munca, Frecvent afectata, chiar
Participare . . -
familie cu functie buna
) .| Acces la servicii, suport Pot accelera sau limita
Factori de mediu .
familial recuperarea
. .| Motivatie, coping, Influenteaza raspunsul la
Factori personali | . . ™ . .
implicare interventie

Tabel 2 Aplicarea modelului ICF in recuperarea post-AVC
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3.6 Rolul kinetoterapeutului in echipa de recuperare
post-AVC

Kinetoterapeutul are un rol central in procesul de reabilitare post-AVC,
fiind principalul responsabil pentru evaluarea si interventia asupra deficitului
motor si a limitarilor functionale asociate.

Evaluarea functionald realizatd de kinetoterapeut constituie baza
planificarii interventiilor ulterioare. Evaluarea trebuie reluatd periodic pentru
a permite monitorizarea progresului si ajustarea obiectivelor terapeutice.

Stabilirea obiectivelor motorii trebuie sd urmareasca ameliorarea
functiondrii cotidiene, sa fie realiste si adaptate nivelului de severitate al
deficitului motor si capacitatii de participare a pacientului. Stabilirea clara a
obiectivelor faciliteaza coerenta interventiilor si eficienta acestora.

Kinetoterapeutul este responsabil de implementarea interventiilor
motorii si de adaptarea continud In functie de evolutia pacientului.
Interventiile trebuie sa fie progresive, bazate pe exercitii orientate catre sarcini
functionale si integrate in activitatile zilnice ale pacientului. Adaptarea
continud a programului de exercitii este esentiala pentru mentinerea eficientei
terapeutice si pentru prevenirea suprasolicitdrii sau a stagnarii functionale.
Kinetoterapeutul trebuie sa recunoasca limitele tolerantei la efort si sa ajusteze
intensitatea interventiilor in functie de statusul clinic si de nivelul de
fatigabilitate al pacientului (Winstein 2016).

3.6.1 Principii de interventie in recuperarea AVC in
stadiile subacut si cronic

Avand in vedere heterogenitatea tabloului clinic si evolutia etapizata a
recuperarii, aplicarea unor protocoale rigide sau a unor abordari standardizate
poate limita eficienta interventiei. In stadiile subacut si cronic, principiile de
interventie trebuie sa reflecte atdit mecanismele neuroplastice implicate, cat si
contextul functional si de viata al pacientului (Winstein et al., 2016; Bernhardt
et al., 2024).

Un principiu esential al recuperdrii post-AVC este orientarea
interventiei pe sarcind si functie, nu exclusiv pe componenta analiticd a
miscdrii. Invitarea motorie si reorganizarea corticald sunt facilitate atunci
cand exercitiul are relevantd functionald si este integrat in activitati cu
semnificatie pentru pacient. In acest sens, recuperarea eficientd presupune
depasirea exercitiilor izolate si integrarea miscarii in contexte care solicita
coordonare, adaptare si control postural global (Winstein et al., 2016;
Bernhardt et al., 2024; NICE, 2023).

Repetitia si intensitatea reprezintd factori determinanti ai recuperarii
neurofunctionale in AVC, insa acestea trebuie dozate atent in functie de stadiul
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evolutiv, toleranta pacientului si obiectivele functionale urmarite. In stadiul
subacut, repetitia sustine consolidarea circuitelor emergente, in timp ce in
stadiul cronic aceasta contribuie la optimizarea performantei si la mentinerea
functiei. Lipsa intensitatii sau a continuitdtii interventiei este asociatd cu
stagnarea progresului si cu consolidarea strategiilor compensatorii ineficiente
(Winstein et al., 2016; Bernhardt et al., 2024; NICE, 2023).

Prevenirea si gestionarea compensarilor reprezinta un principiu central
al recuperarii post-AVC. Desi compensarea poate avea un rol adaptativ initial,
utilizarea excesiva a strategiilor compensatorii poate limita reorganizarea
functionala si poate conduce la suprasolicitare sau la scaderea calitatii
miscarii. Interventia terapeuticd trebuie sd identifice echilibrul optim intre
facilitarea functiei si controlul compensarilor, adaptand obiectivele in functie
de potentialul real de recuperare al pacientului (Winstein et al., 2016;
Bernhardt et al., 2024).

Feedback-ul oferit pacientului joacd un rol major in procesul de
invatare motorie post-AVC. Atat feedback-ul extern, furnizat de terapeut, cat
si capacitatea pacientului de a dezvolta mecanisme de auto-monitorizare si
auto-corectare influenteaza eficienta recuperarii. In stadiile avansate, accentul
trebuie pus pe dezvoltarea feedforward-ului si a controlului anticipativ,
elemente esentiale pentru performanta functionala in medii variabile(Winstein
et al., 2016; Bernhardt et al., 2024).

Un alt principiu fundamental este adaptarea interventiei la conditiile
reale. Recuperarea functionald nu poate fi consideratd completd in absenta
transferului abilitatilor dobandite catre activitatile cotidiene, mediul domestic,
comunitate si, acolo unde este cazul, activitatea profesionald. Integrarea
contextului real in procesul terapeutic contribuie la cresterea relevantei
interventiei si la mentinerea progreselor pe termen lung (Winstein et al., 2016;
Bernhardt et al., 2024; NICE, 2023).

Recuperarea post-AVC presupune, de asemenea, o abordare
interdisciplinara autentica, in care interventiile sunt coordonate si orientate
catre obiective comune. Colaborarea dintre profesionistii implicati in
recuperare permite abordarea integrata a limitarilor functionale si reduce riscul
fragmentirii interventiei. In acest cadru, terapeutul contribuie nu doar prin
aplicarea interventiilor specifice, ci si prin educatie, ghidare si suport in
procesul de adaptare functionala(Winstein et al., 2016; Bernhardt et al., 2024;
Braddom, 2016).

3.6.2 Contraindicatii temporare pentru exercitiu

Exista situatii clinice in care exercitiul fizic si mobilizarea trebuie
amanate sau adaptate - infectii acute, dezechilibre metabolice, durere severa,
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agravarea deficitului neurologic sau aparitia unor complicatii medicale
intercurente.

In timpul sedintelor de reabilitare pot aparea situatii care impun
intreruperea imediatd a interventiei, cum sunt durerea acutda, dispnea,
deteriordri neurologice sau simptome cardiovasculare noi sau alarmante
(durere toracica, palpitatii, tahicardie, sincopa, astenie importantd sau
fatigabilitate). Kinetoterapeutii si asistentele medicale trebuie sa fie capabili
sa recunoascd aceste semnale de alarmd si sd intrerupa prompt sedinta,
asigurand siguranta pacientului. Documentarea evenimentului si comunicarea
cu medicul curant sunt pasi obligatorii pentru ajustarea ulterioara a planului
terapeutic.

3.7 Rolul medicului de familie si a altor specialitati
medicale

Pacientii cu AVC sunt in general fragili si prezintd un cumul de
patologii (in special in sfera cardiovasculara si metabolicd) care pe de o parte
pot creste riscul de recidivda sau deces si pe de altd parte scad eficienta
recuperarii.

Identificarea corectd a unei patologii asociate sau concomitente si
abordarea eficientd a acesteia vor contribui la o evolutie mai favorabild. Sunt
frecvente tulburari gastrointestinale legate de imobilizare sau polipragmazie
(de la tranzit incetinit pana la gastrite/ulcer gastric), tulburdri urologice
(pacienti varstnici cu tulburari mixte neurologice, urologice si infectioase,
tulburari respiratorii, diabet zaharat, obezitate sau deficite nutritionale,
tulburari de vedere, tulburari articulare — gonartroze, coxartroze, patologie
vertebrald, algoneurodistrofie), facand necesard contributia medicului de
diabet si boli metabolice, ortoped, balneolog, uneori oftalmolog,
gastroenterolog, psihiatru, urolog. Medicul de familie este insa in prima linie
si trebuie sa fie receptiv si atent la informatiile provenite de la Ingrijitori si
pacient, sd gestioneze promt astfel de situatii sau sa dirijeze pacientul spre
medicul cu competenta potrivitd. In lipsa unei informari corecte, deciziile de
modificare a tratamentului trebuie luate impreuna de specialistii implicati
(evident, cu exceptia situatiilor de urgentd), o interventie neinspiratd putand
avea consecinte neasteptat de severe.
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3.8 Rolul asistentului medical in reabilitarea post-
AVC

In toate etapele traseului post-AVC, asistentul medical reprezinti un
punct de legatura intre pacient, familie si ceilalti membri ai echipei care
participa la ingrijire. Observatiile sale pot furniza informatii esentiale privind
evolutia functionald, toleranta la efort (si conturarea programului de
kinetoterapie) si aparitia precoce a complicatiilor, contribuind astfel la
ajustarea planului terapeutic individualizat (Winstein 2016)

Aplicarea masurilor de preventie a escarelor de decubit, a infectiilor, a
tromboembolismului venos si a complicatiilor respiratorii este datoria
asistentului medical. El contribuie la aplicarea corectd a masurilor de
pozitionare si de respectare a planului de mobilizare stabilit de echipa de
reabilitare si monitorizeaza integritatea tegumentara. Interventia precoce in
cazul aparitiei tulburérilor cutanate de decubit poate schimba complet nevoia
ulterioard de ingrijire si chiar prognosticul. Instruieste si ajutd pacientul si
anturajul acestuia in privinta mobilizarii asistate, transferurilor si implicarii
pacientului in ingrijirea proprie.

Managementul disfagiei presupune evaluare specializata, adaptarea
consistentei alimentelor, pozitionarea corecta in timpul alimentatiei si educatia
pacientului si a apartinatorilor.

3.9 Instrumente de evaluare In monitorizarea
pacientului cu deficite neurologice

Instrumentele de evaluare functionala trebuie:

sa fie validate pentru populatia cu AVC;

s fie sensibile la modificarile clinice;

sa fie usor de aplicat in practica clinica;

sa permita comparabilitatea rezultatelor in timp si intre diferite niveluri de

ingrijire;

e sa fie interpretate in cadrul unei evaludri multidimensionale, nu izolat
Selectia instrumentelor trebuie adaptata nivelului de severitate, fazei

post-AVC (acutd, subacuta sau cronicd) si tipului de serviciu de reabilitare la

care pacientul se adreseaza.

Instrumente pentru evaluarea deficitului neurologic

National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) este utilizata pe
scard largd pentru evaluarea globala a severitatii deficitului neurologic in faza
acutd a AVC. Scorul NIHSS ofera informatii utile pentru prognostic si pentru
orientarea initiala a pacientului cédtre un anumit nivel de ingrijire si reabilitare,
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nu evalueaza direct functionalitatea in activitatile vietii zilnice, reprezinta o
limitare a aceste scale (Mas 2015).

Instrumente pentru evaluarea independentei functionale

Modified Rankin Scale (mRS) este un instrument global de evaluare
a dizabilitatii si a gradului de independentd functionala. Este frecvent utilizata
atat in fazele evolutive ale AVC, cat si in practica clinicd curentd, pentru
aprecierea rezultatelor functionale si pentru decizii legate de externare si tipul
de reabilitare care trebuie sa fie unul personalizat (Medicare Benefit Policy
Manual).

Barthel Index (BI) evalueazd capacitatea pacientului de a realiza
activitatile de baza cotidiene (mobilitate, alimentatie, igiend personala). Este
un instrument util pentru selectia pacientilor pentru programul de reabilitare,
sau pentru externare precoce asistatd sau reabilitare ambulatorie si pentru
monitorizarea progresului functional (Duncan 2005)

Functional Independence Measure (FIM) este un instrument mai
complex, care evalueaza atat domeniul motor, cat si cel cognitiv, fiind utilizat
in special in unitatile de reabilitare neurologicd, FIM este util pentru
cuantificarea necesarului de asistenta si pentru gradarea rezultatelor reabilitarii
(OST 2003, Keith 1987).

Instrumente pentru evaluarea functiei motorii

Fugl-Meyer Assessment (FMA) este considerat standardul de
referintd pentru evaluarea functiei motorii post-AVC, in special la nivelul
membrelor. Acesta este cel mai utilizat in faza subacutd si cronicad, scop
prinicpal in stabilirea obiectivelor de recuperare motorie si pentru evaluarea
eficacitatii interventiilor terapeutice (Brott 1989, Fugl Meyer 1975).

Motor Assessment Scale (MAS) evalueaza performanta motorie in
activitati functionale relevante si este utila in monitorizarea progresului in
cadrul programelor de reabilitare neurologica (Langhorne 2011).

Instrumente pentru evaluarea functiei cognitive si a
comunicdrii

Tulburdrile cognitive si de comunicare influenteaza semnificativ
eligibilitatea pacientului pentru anumite tipuri de servicii de reabilitare.
Instrumente utilizate frecvent includ:

e Montreal Cognitive Assessment (MoCA), pentru screening-ul
tulburarilor cognitive usoare;
e Mini-Mental State Examination (MMSE), pentru evaluarea globala

a functiei cognitive;
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e scale specifice pentru evaluarea afaziei si a altor tulburari de
comunicare, utilizate de logoped (van Svieten 1988, Nasreddine 2005)

Evaluarea calitdatii vietii si a participdrii

Pentru evaluarea impactului AVC asupra participarii sociale si calitatii
vietii, pot fi utilizate instrumente precum Stroke Impact Scale (SIS), care
ofera informatii relevante pentru planificarea interventiilor pe termen lung, in
special 1n faza cronica a reabilitarii (Mahoney 1965, Nasreddine 2005, Duncan
1999).

3.10 Comunicarea si educatia pacientului si a familiei

Comunicarea eficienta si educatia pacientului si a familiei reprezinta
componente fundamentale ale reabilitdrii post-AVC, imbunatatind
considerabil aderenta la tratament, continuitatea ingrijirii si rezultatele
functionale pe termen mediu si lung.

Dupa un AVC, pacientul si apartindtorii se confruntd frecvent cu
incertitudine, anxietate si dificultati de intelegere a evolutiei clinice si a
procesului de recuperare. In acest context, comunicarea clard si adaptatd
nivelului de intelegere este esentiald pentru construirea unei relatii terapeutice
eficiente si pentru facilitarea implicarii active in reabilitare (Winstein 2016).

Organizarea coerenta a traseului pacientului dupa un AVC reprezinta
un determinant major al rezultatelor functionale precoce si al continuitatii
procesului de reabilitare. Familia si ingrijitorii joacd un rol central in
recuperarea post-AVC. Educatia apartinatorilor trebuie inceputa precoce si
corespunzator etapelor bolii, avand ca scop cresterea rezilientei, ingijirea mai
bund si oportunitdti mai bune pentru identificarea resurselor sociale si
familiale disponibile.

Aspectele esentiale includ 1intelegerea deficitului functional si
potentialului realist de ameliorare si dependenta, tehnici corecte de mobilizare
si transfer, preventia complicatiilor si importanta continuitétii exercitiilor la
domiciliu. O educatie adecvata reduce riscul de suprasolicitare a Ingrijitorilor
si contribuie la mentinerea unui mediu sigur si suportiv pentru pacient.

Personalul medical are responsabilitatea de a explica faptul ca
recuperarea post-AVC este un proces gradual, variabil si cel mai probabil de
lunga durata, care nu readuce pacientul la starea premorbida. Clarificarea
obiectivelor pe termen scurt si lung si explicarea criteriilor de progres
contribuie la mentinerea motivatiei si la o colaborare eficienta intre pacient,
familie si echipa de reabilitare (Winstein 2016).

Echipa de ingrijire si anturajul trebuie sa evite adoptarea unei atitudini
excesiv protective, care poate limita initiativa pacientului si poate favoriza
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dependenta. Folosirea capacitatilor reziduale contribuie la obtinerea unor
rezultate functionale mai bune. Incurajarea participarii active a pacientului,
respectarea deciziilor si adaptarea interventiilor la preferintele acestuia sunt
esentiale pentru cresterea responsabilitatii si a increderii in propriile capacitéti.

3.11 Concluzii

Recuperarea post-accident vascular cerebral reprezintd un proces
continuu, individualizat in functie de caracteristicile pacientului si
momentului in evolutia bolii sale, care continud permanent 1n afara cazurilor
in care restitutia functionald este perfecta. Interventia terapeutica trebuie sa
depaseasca abordarea centratd exclusiv pe deficit si sd se concentreze pe
integrarea functiei, activitatii si participarii in viata reald a pacientului. Figura
urméatoare rezuma abordarea recuperdrii post-AVC 1in stadiile subacut si
cronic, subliniind continuitatea procesului de recuperare si orientarea acestuia
catre functie, activitate si participare.Rolurile participantilor la recuperare se
completeaza si se intrepatrund. Contributia pentru maximizarea progresului
recuperator este diferita in functie de caracteristicile fiecarui pacient

SUBACUT CRONIC

Plasticitate Adaptare
Ghidare Optimizare
Prevemre Auto-management

FUNCTIE + PARTICIPARE

Figura 2 Sinteza recuperarii post-AVC 1n stadiile subacut si cronic
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4. Particularitati de ingrijire si recuperare in
patologia leziunilor maduvei spinarii

Daniel Alexa

4.1 Introducere si epidemiologie

4.1.1. Introducere

Leziuniile maduvei spindrii pot fi cauzate de o etiologie traumatica sau
netraumatica care intereseaza elementele canalului spinal, ducand la un grad
variabil de disfunctie senzorialad, motorie $i autonomd temporard sau
permanentd (Kirshblum 2011). Nu este vorba doar de un eveniment neurologic
izolat, ci mai degraba fiind debutul unei afectiuni complexe, cronice, care
necesitd o gestionare integratd pe tot parcursul vietii. Leziunea primara
declangeaza o cascada fiziopatologica de procese secundare care culmineaza
cu complicatii multisistemice care augumenteaza deficitul neurologic initial
(Ahuja 2017). In consecinti, managementul optim reprezintd un obiectiv
supravietuirii la optimizarea sistematicd a recuperdrii neurologice, a
autonomiei functionale, a mentinerii sanatatii si a calitatii vietii printr-un
proces continuu de reabilitare structurat si bazat pe dovezi stiintifice.

4.1.2. Epidemiologie: incidenta si prevalenta

Epidemiologia leziunilor maduvei spinarii prezintd o heterogenitate
globala semnificativa, influentatd de factori socioeconomici, infrastructura
medicala si tiparele de leziuni specifice regiunii (Kumar 2018).

Incidenta, estimarile globale anuale ale incidentei leziunilor traumatice
ale maduvei spindrii prezinta variatii considerabile, variind de la 10 la 83 de
cazuri la un milion de locuitori. In tarile cu venituri ridicate, incidenta se
stabilizeaza la o ratd de aproximativ 12-24 la un milion. In special, incidenta
leziunilor non-traumatice ale maduvei spindrii este recunoscuta din ce in ce
mai mult ca un factor substantial, egaland sau depasind frecvent etiologiile
traumatice, in special in randul populatiilor n varsta (New 2014).

Prevalenta, cresterea ratelor de supravietuire in faza acuta a determinat
o crestere constantd a prevalentei globale. Estimarile actuale sugereaza 236
pana la 1.298 de cazuri la un milion, indicand o populatie globala de cateva
milioane de persoane care traiesc cu consecintele leziunilor maduvei spinarii
(Ding 2022).
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Clasificare etiologica:

Leziuni traumatice ale maduvei spinarii: Cauzele predominante includ
accidentele auto (aproximativ 40%), caderile (aproximativ 30%, cu o
prevalentd marcatd in randul persoanelor in varstd), actele de violentd si
leziunile sportive.

Leziuni non-traumatice ale maduvei spindrii: Acestea reprezintd o
proportie din ce in ce mai mare de cazuri, cu etiologii primare care includ
patologia degenerativa a coloanei vertebrale (de exemplu, stenozd), procese
neoplazice (primare sau metastatice), tulburari vasculare (ischemie,
hemoragie), afectiuni inflamatorii (de exemplu, mielitd transversd) si agenti
infectiosi (de exemplu, abces epidural spinal) (van den Berg 2010).

Demografia: profilul demografic prezintd de obicei o distributie
bimodala, cu un varf initial la barbatii tineri si un varf ulterior la adultii cu
varsta peste 60 de ani. Leziunile non-traumatice ale maduvei spindrii au o
prevalenta mai mare in cohorta de varsta inaintata si o distributie mai uniforma
intre sexe.

4.1.3. Morbiditate, mortalitate si povara bolii

Mortalitatea: riscul de mortalitate este cel mai pronuntat in primul an
dupa accident, in special pentru persoanele care sufera leziuni cervicale severe
(C1-C4) din cauza compromiterii functiei respiratorii. Ratele standardizate de
mortalitate raméan ridicate pe tot parcursul vietii in comparatie cu populatia
generala. In cazul leziunilor cronice ale maduvei spindrii, principalele cauze
de mortalitate sunt bolile sistemului respirator (de exemplu, pneumonia),
evenimentele cardiovasculare, sepsisul secundar complicatiilor urologice sau
tegumentare si sechelele imbatranirii cu un handicap semnificativ (Savic G
2017). Cu toate acestea, progresele inregistrate in ingrijirea medicald completa
au dus la imbunatatiri substantiale ale sperantei de viata.

Morbiditatea si afectiuni secundare: povara morbiditatii este profunda
si defineste realitatea cotidiand a vietii a supravietuitorilor cu leziuni ale
maduvei spindrii. Aceste afectiuni sunt in mare parte prevenibile, iar
gestionarea lor constituie un principiu central al reabilitérii (Jensen 2013):

1. Musculo-scheletice: spasticitate, contracturi, osteoporoza cu risc de
fracturi patologice si artropatie neuropatica.

2. Urologice: disfunctie neurogend a tractului urinar inferior, care
predispune la infectii recurente ale tractului urinar, urosepsis, reflux
vezico-ureteral si insuficienta renala cronica.

3. Tegumentare: leziunile de presiune/decubit reprezintd o complicatie
frecventa si costisitoare, cu un impact negativ semnificativ asupra
calitatii vietii.
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4. Cardiovasculare: disreflexie autonomd (o potentiald urgentd
medicald), hipotensiune ortostatica si risc crescut de tromboembolism
venos si boli cardiovasculare aterosclerotice.

5. Gastrointestinale: disfunctie intestinald neurogena, care se manifesta
prin constipatie si incontinenta fecala.

6. Respirator: eficacitate redusa a tusei, infectii recurente ale tractului
respirator inferior si tulburdri respiratorii in timpul somnului, in special
in cazul leziunilor de nivel inalt.

7. Durere: prevalentd ridicata a sindroamelor de durere nociceptiva
(musculo-scheletica) si neuropatica.

8. Metabolice: susceptibilitate crescutd la sindromul metabolic, diabet
zaharat si dislipidemie.

9. Sanatate mintala: incidenta crescuta a tulburarilor depresive, anxietétii
si afectiunilor legate de adaptare.

4.1.4. Povara socioeconomica

Leziunile maduvei spindrii impun o povard economica catastrofala
asupra indivizilor, structurilor familiale si sistemelor de sanatate. Distributia
costurilor este caracteristic bimodald: cheltuielile initiale ridicate pentru
ingrijirea acuta si reabilitarea din primul an sunt urmate de costuri substantiale
pe tot parcursul vietii asociate cu ingrijirea medicald continud, asistenta
personald, echipamentele de adaptare si modificarile mediului (Cripps 2011).
Costurile indirecte rezultate din pierderea productivitdtii si povara
ingrijitorilor sunt considerabile. Aceastd realitate economica subliniaza
importanta criticd a reabilitarii eficiente ca investitie strategicd; alocarea de
resurse pentru prevenirea complicatiilor si independenta functionala produce
beneficii semnificative pe termen lung, prin reducerea ratelor de spitalizare si
a dependentei de ingrijire pe termen lung (World Health Organization 2013).

4.1.5. Scopul, si grupul tinta al ghidului

Prezentul ghid de practica clinica sintetizeaza cele mai bune dovezi
disponibile de la societati internationale de renume intr-un cadru coerent si
practic pentru gestionarea multidisciplinard a leziunilor maduvei spindrii pe

Scopul principal: sd transforme cunostintele specializate 1n
recomandari aplicabile, accesibile intregii echipe clinice, standardizand astfel
procesele de ingrijire si Imbunétitind rezultatele clinice ale pacientilor de la
faza subacuta pana la integrarea pe tot parcursul vietii in comunitate.

Medici care activeaza 1n afara centrelor specializate in leziuni ale
maduvei spindrii: medici generalisti, internisti, medici de terapie intensiva,
chirurgi, urologi, pneumologi si specialisti In domenii conexe. Profesionisti

50



din domeniul sanatatii: asistenti medicali specializati, fizioterapeuti, terapeuti
ocupationali, psihologi si asistenti sociali.

Acest ghid cuprinde evaluarea functionald, preventia si gestionarea
complicatiilor secundare, interventiile terapeutice de recuperare, sprijinul
psihosocial si reintegrarea in comunitate.

4.1.6. Clasificarea internationala a functionarii,
dizabilitatii si sanatatii
Fundamentul stiintific al prezentului ghid este clasificarea
internationald a functiondrii, dizabilitatii si sdnatatii a Organizatiei Mondiale
a Sanatatii (World Health Organization. International Classification of
Functioning, Disability and Health 2001). Aceasta clasificare oferd un model
universal, biopsihosocial, care conceptualizeaza starea de sanatate prin
interactiunea dinamica dintre:
1. Integritatea corporala: abordarea nivelului de afectare neurologica si
disfunctionalitate a sistemului afectat.
2. Concentrarea asupra capacitatii si performantei reale a sarcinilor si
actiunilor (de exemplu, mobilitate, ingrijire personald).
3. Facilitarea implicarii in situatii de viata si roluri sociale (profesionale,
sociale, civice).
4. Identificarea si modificarea barierelor fizice, sociale si atitudinale.
Recunoasterea influentei caracteristicilor individuale, cum ar fi vérsta,
motivatia si comorbiditatile.
Acest cadru, esential pentru raportul OMS/Societatea Internationala
pentru Leziuni ale Maduvei Spinarii, intitulat ,,Perspective internationale
asupra leziunilor maduvei spinarii”, asigurd ca Ingrijirea clinica este in mod
inerent centratd pe pacient si orientatd catre maximizarea capacitatii
functionale si a participarii sociale, ,rather than focusing solely on disease
pathology” (Bickenbach 2013).

e

4.1.7. Rolul echipei multidisciplinare

Rezultatele optime pentru pacienti sunt imposibil de atins fara
implementarea unei echipe multidisciplinare riguros coordonate si integrate.
Managementul leziunilor maduvei spinarii serveste ca arhetip pentru practica
colaborativa, in care orice disciplind clinica detine expertiza cuprinzitoare
necesard pentru ingrijirea holisticaA (Spinal Cord Injury Rehabilitation
Evidence 2022). Echipa de reabilitare de baza, condusa in mod ideal de un
specialist n medicina fizica si reabilitare sau neurologie, trebuie sa includa in
mod integral: un asistent medical specializat in leziuni ale maduvei spinarii;
fizioterapeut; terapeut ocupational; psiholog sau neuropsiholog; asistent social
si nutritionist clinic.
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Aceasta echipa functioneaza prin forumuri de comunicare regulate si
structurate (de exemplu, conferinte interdisciplinare) si mentine o legatura
stransa cu specialisti medicali si chirurgi consultanti (de exemplu, urologie,
chirurgie plasticd), precum si cu furnizorii de ingrijiri primare. Acest model
Societatea Internationald pentru Leziuni ale Maduvei Spinarii si de ghidurile
clinice ale Congresului American de Medicind de Reabilitare (Tefertiller
2024).

4.2 Evaluarea neurologica si functionala: clasificare,
prognostic si integrare clinica

4.2.1. Context clinic

Evaluarea neurologicd precisa si sistematica efectuatd in urma unei
leziuni a maduvei spindrii constituie piatra de temelie indispensabila si
definitiva pe care se construieste Iintreaga arhitecturd ulterioard a
managementului clinic. Aceasta evaluare depaseste limitele unui simplu act
de diagnostic, ea functioneaza ca factor determinant fundamental pentru
stratificarea prognosticului, formularea de strategii terapeutice extrem de
individualizate, masurarea obiectivd a recuperarii neurologice 1n timp si
facilitarea unei comunicari clare si standardizate in cadrul consortiului
multidisciplinar si cu pacientul sau structura sa de sprijin familial (Kirshblum
2014).

Examenul neurologic, aplicarea longitudinala si repetata este esentiala
pentru monitorizarea istoricului natural al leziunii, evaluarea eficacitatii
interventiilor medicale si de reabilitare si ghidarea procesului complex si
iterativ de stabilire a obiectivelor de reabilitare realiste si semnificative, care
sa se alinieze potentialului neurofiziologic (Fawcett 2007).

4.2.2 Principii taxonomice fundamentale

Instrumentul universal acceptat si validat stiintific pentru aceasta
sarcind clinica esentiala sunt standardele internationale pentru clasificarea
neurologica a leziunilor maduvei spindrii, un protocol in continua evolutie,
mentinut meticulos si actualizat periodic de ,,American Spinal Injury
Association”, in colaborare oficiala cu ,,International Spinal Cord Society”
(American Spinal Injury Association 2019).

Nivelul neurologic al leziunii este ulterior derivat ca fiind segmentul
cel mai caudal la care atat functia senzoriald, cat si cea motorie sunt intacte
bilateral, reprezentand cel mai informativ descriptor anatomic al leziunii. in
contextul leziunilor clasificate ca fiind complet neurologice, se aplica
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conceptul de zond de “conservare partiald”, care descrie dermatomele si
miotoamele imediat caudale fata de nivelul neurologic care pastreaza orice
grad de functie senzoriald sau motorie, o constatare care poate avea implicatii
asupra gradului transectiei maduvei spinarii si asupra potentialelor rezultate
chirurgicale (Marino 2003).

Punctul culminant al examinarii este atribuirea autoritara a unui grad
pe scara de evaluare a deficientelor ASIA, un sistem de clasificare categorica
pe cinci niveluri (gradele A pana la E) care caracterizeaza in mod definitiv
gradul leziunii pe baza prezentei sau absentei integritatii sacrale mai precis,
functia senzoriald sau motorie pastratd in dermatomele si miotomele S4-S5
(Roberts 2017). In mod critic, prezenta oricirei functii senzoriale sacrale
(atingere usoara sau intepatura) sau a functiei motorii (contractia voluntara a
sfincterului anal), chiar si in absenta completd a functiei motorii rostrale,
clasifica o leziune ca senzorio-motorie incompletd (ASIA B sau superioara)
si, in mod fundamental, modifica semnificativ prognosticul pentru recuperarea
potentiald a functiilor critice, cum ar fi autonomia motorie, controlul vezicii
urinare si functia mainii (Burns 2001, Consortium for Spinal Cord Medicine
2008, Fehlings 2017, Scivoletto 2012, Itzkovich 2007). Aceasta distinctie intre
leziunea completa si cea incompleta este cel mai important factor prognostic
in gestionarea leziunilor maduvei spinarii in stadiu incipient.

4.2.3 Algoritm pentru triajul neurologic initial si
formularea prognosticului pe termen lung

Efectuati o examinare cuprinzdtoare: dupa stabilizarea clinica si
hemodinamica, efectuati o evaluare completad, conform standardelor
internationale pentru clasificarea neurologica a leziunilor maduvei spinarii.
Acordati o atentie speciala si deliberatd segmentelor sacrale (S4-S5) pentru
evaluarea presiunii anale profunde si a contractiei voluntare a sfincterului anal,
deoarece aceste constatari sunt decisive din punct de vedere prognostic.

Determinati clasificarea initiala cu precizie: Stabiliti in mod sistematic
nivelul senzorial, nivelul motor, nivelul neurologic al leziunii si gradul
definitiv al scalei de afectare ASIA (A-E). Documentati orice discrepanta intre
nivelurile din partea dreapta si stanga.

Utilizati tabele si nomograme prognostice, bazate pe dovezi stiintifice:
consultati si aplicati modele prognostice moderne, care au fost validate in
cohote prospective mari. De exemplu, un pacient care prezinta o leziune cu
nivel cervical ASIA Impairment Scale C are o probabilitate semnificativ
diferita si cuantificabild de a-si recdpata capacitatea functionald de deplasare
in comparatie cu un pacient cu o leziune de nivel toracic ASIA Impairment
Scale A (Steeves 2011). Aceste modele statistice, derivate din initiative
precum studiul european multicentric privind leziunile maduvei spinarii, ofera

53



un cadru cantitativ indispensabil pentru initierea unor discutii clinice despre
perspectivele de recuperare a acestor pacientii si a familiilor acestora.

Integrati constatdrile 1in planificarea holisticdi a reabilitarii:
prognosticul neurologic stabilit trebuie sa informeze in mod direct si explicit
intensitatea, accentul si sprijinul tehnologic al planului de reabilitare. Un
model de leziune incompleta justificd implementarea unor paradigme de
antrenament agresive, repetitive, specifice sarcinilor, concepute pentru a
valorifica potentialul neuroplastic inerent. In schimb, planificarea reabilitirii
pentru o leziune neurologica completa trebuie sd se concentreze strategic pe
compensare, furnizarea de echipamente avansate, educatie meticuloasa pentru
prevenirea complicatiilor secundare si cultivarea rezilientei si expertizei in
gestionarea unei noi stari fiziologice.

4.3 Managementul complicatiilor sistemice

4.3.1 Sistemul cardiovascular

Managementul acut si pe termen lung al functiilor respiratorii si
cardiovasculare reprezinta unul dintre cei mai importanti factori determinanti
al supravietuirii, stabilitatii medicale si rezultatelor pozitive ale reabilitarii
dupa o leziune a maduvei spinarii. Nivelul leziunii neurologice dicteaza in
mod direct gradul de perturbare autonoma si somatica a acestor sisteme vitale.
Leziunile la nivelul sau deasupra segmentului vertebral toracic T6 au un
impact profund asupra mecanicii respiratorii, in timp ce leziunile deasupra T1
perturba atat functia respiratorie, cat si controlul cardiovascular central,
ducand la o stare de dezechilibru autonom cronic cunoscut sub numele de
disautonomie cardiovasculara (Krassioukov 2006).

Recunoasterea timpurie, prevenirea si tratamentul agresiv al
insuficientei respiratorii si instabilitatii cardiovasculare sunt, prin urmare,
prioritati care stau la baza tuturor celorlalte aspecte ale reabilitarii. Esecul
gestiondrii adecvate a acestor sisteme nu numai cé precipitd complicatii care
pun viata in pericol, dar limiteazad si participarea la activitati terapeutice,
intarziind astfel recuperarea functionala si diminuand calitatea vietii pe termen
lung (Berlly 2007).

4.3.2 Sistemul respirator

Complicatiile respiratorii sunt principala cauza de morbiditate si
mortalitate atat in faza acutd, cat si in cea cronica dupd leziuni ale maduvei
spinarii, in special pentru leziunile care implica segmentele cervicale si
toracice superioare (Jackson 1994). Fiziopatologia este multifactoriala,
implicand afectarea restrictivd datoratd paraliziei muschilor intercostali si
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abdominali, eficacitatii reduse a tusei si, in cazul leziunilor cervicale
superioare (C1-C4), paralizia sau disfunctia potentiala a diafragmei.

Insuficienta ventilatorie si gestionarea, persoanele cu leziuni ale
maduvei spindrii cervicale prezintad un risc ridicat de insuficienta respiratorie
hipoventilatorie acuta. Necesitatea ventilatiei mecanice este direct corelatd cu
nivelul neurologic si gravitatea leziunii. Pentru cei care necesitd suport
ventilator prelungit, dovezile sustin cu tarie un protocol structurat de detubare
realizat intr-o unitate specializatd. Implementarea traheostomiei precoce (in
primele 7-10 zile dupa leziune) in cazul dependentei prelungite de ventilator
imbunatateste confortul pacientului, faciliteaza igiena pulmonard, reduce
ratele de pneumonie asociatd ventilatorului si scurteazd durata ventilatiei
mecanice (Romero-Ganuza 2011).

Gestionarea secretiilor si a tusei, o tuse slaba sau absentd din cauza
paraliziei muschilor expiratori (abdominali si intercostali) duce la retentia
secretiilor, atelectazie si pneumonie. Standardul de aur pentru augmentarea
tusei este reprezentat de tehnicile de tuse asistatd mecanic, in principal
utilizarea unui dispozitiv mecanic de insuflare-exsufflare.

Aceasta tehnica s-a dovedit a fi semnificativ mai eficientd decat
aspirarea traditionald sau tusea asistatd manual in eliminarea secretiilor si
prevenirea complicatiilor respiratorii (Homnick 2013). Se recomanda
utilizarea zilnicd si proactivd pentru persoanele cu slabiciune musculara
expiratorie semnificativa.

Antrenamentul muschilor respiratori, pentru persoanele cu functie
diafragmatica partiala, dovezile sustin utilizarea antrenamentului muschilor
inspiratori pentru a imbunétati capacitatea ventilatorie, a reduce dispneea si a
accelera potential renuntarea la ventilatia mecanica. Antrenamentul muschilor
expiratori poate, de asemenea, Imbunatdti fluxul maxim al tusei (Van Houtte
2006). Acest antrenament trebuie initiat odata ce pacientul este stabil din punct
de vedere medical si integrat in regimul de reabilitare respiratorie.

4.3.3 Disautonomie cardiovasculara si management
hemodinamic

Leziunile maduvei spinarii perturba controlul supraspinal al sistemului
nervos simpatic, ducand la o serie de tulburdri cardiovasculare denumite
colectiv disautonomie cardiovasculara. Cele doud manifestiri cele mai
semnificative din punct de vedere clinic sunt socul neurogen si disreflexia
autonoma.

Socul neurogen si hipotensiunea ortostatica, In faza acuta, in special in
cazul leziunilor deasupra T6, pierderea tonusului simpatic poate provoca soc
neurogen: hipotensiune arteriald insotitd de bradicardie datoratd activitatii
parasimpatice vagale. Managementul implica resuscitarea prudenta cu lichide
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pentru a evita edemul pulmonar si utilizarea judicioasa a vasopresoarelor (de
exemplu, norepinefrind) cu sau fara agenti cronotropi (Illman 2000).

In fazele subacute si cronice, hipotensiunea ortostatica este
omniprezentd. Tratamentul de prima linie include strategii non-farmacologice:
centuri abdominale si ciorapi de compresie pentru a reduce acumularea
venoasd, aport adecvat de lichide si sare si antrenament progresiv pe masa
basculantd. Interventiile farmacologice (de exemplu, midodrind,
fludrocortizon) sunt rezervate cazurilor refractare (Krassioukov, Warburton
2009).

Disreflexia autonoma este o urgentd medicald potential letala,
specifica persoanelor cu leziuni la nivelul neurologic T6 sau mai sus. Se
caracterizeaza printr-un reflex simpatic acut, excesiv si necontracarat, ca
raspuns la un stimul nociv sub nivelul leziunii, ceea ce duce la hipertensiune
paroxistica severd, bradicardie, dureri de cap intense, hiperemie faciala si
transpiratie abundentd deasupra nivelului leziunii. Cei mai frecventi factori
declansatori sunt distensia vezicii urinare si intestinale (Consortium for Spinal
Cord Medicine 2008).

Tratamentul imediat implica asezarea pacientului in pozitie verticala,
indepdrtarea hainelor sau a dispozitivelor constrictive si identificarea rapida a
stimulului declansator (de exemplu, verificarea si golirea vezicii urinare).
Daca hipertensiunea persistd dupa indepartarea sursei, pot fi necesari agenti
antihipertensivi cu debut rapid (de exemplu, nifedipina sublinguala sau nitrati)
pentru a preveni encefalopatia hipertensiva sau accidentul vascular cerebral.
Educarea pacientului, a familiei si a ingrijitorului cu privire la preventie,
recunoastere si raspunsul in situatii de urgenta este obligatorie.

4.3.4 Recomandari multidisciplinare

Pentru medici (medici anestezisti, pneumologi, fizioterapeuti,
medici generalisti):

1. In situatii acute, acordati prioritate prevenirii aspiratiei si recunoasterii
precoce a insuficientei respiratorii; monitorizare invaziva pentru leziuni
deasupra T6.

2. Implementati si supravegheati protocoale standardizate pentru detubarea
pacientului ventilat, ingrijirea traheostomiei si gestionarea disreflexiei
autonome si a hipotensiunii ortostatice.

3. Prescrieti si monitorizati utilizarea dispozitivelor mecanice de insuflare-
exsuflare si a aparatelor de antrenament al muschilor respiratori. Solicitati
teste regulate ale functiei pulmonare (spirometrie, fluxul maxim al tusei)
pentru a monitoriza obiectiv starea respiratorie.
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Asigurati-va ca toti membrii echipei si pacientul/ingrijitorii sunt bine
informati cu privire la semnele, simptomele si gestionarea de urgenta a
disreflexiei autonome.

Pentru profesionistii din domeniul asistentei medicale:
Efectuati evaluari respiratorii frecvente, monitorizand semnele de retentie
de secretii, atelectazie si pneumonie. Administrati tratamentele respiratorii
prescrise in mod consecvent.
Prevenirea factorilor declansatori ai disreflexiei autonome: mentineti un
regim strict si programat de golire a vezicii urinare (cateterizare
intermitentd) si un program consistent de tranzit intestinal. Monitorizati si
abordati prompt orice stimuli potential nocivi (de exemplu, leziuni de
presiune, imbracaminte stramta).
In timpul unei crize de disreflexie autonoma, executati protocolul de
urgentd in mod calm si eficient: pozitionati pacientul, verificati imediat
vezica urinara si intestinul, monitorizati continuu semnele vitale si alertati
medicul daca hipertensiunea nu se rezolva prompt dupa indepartarea
stimulului.

Pentru fizioterapeuti:
Implementati si supravegheati regimurile zilnice de eliminare a secretiilor,
inclusiv tehnici manuale (percutie, vibratii) si, cel mai important, utilizarea
dispozitivului mecanic de insuflare-exsufflare.
Proiectati si supravegheati programe progresive de antrenament al
muschilor respiratori, atadt pentru muschii inspiratori, cat si pentru cei
expiratori, adaptate functiei reziduale a individului.
Colaborati cu personalul medical si terapeutii ocupationali pentru a realiza
protocoale sigure si gradate de inclinare a mesei sau de sedere, pentru a
gestiona  hipotensiunea ortostatici si a imbunatati toleranta
cardiovasculara la postura verticala — o conditie prealabild pentru
mobilitatea in fotoliul rulant si alte terapii.

Pentru echipa clinica integrata:

Efectuati vizite interdisciplinare regulate axate pe starea respiratorie si
cardiovasculara. Renuntarea la ventilatie, progresul tolerantei pentru
pozitia in sezut si gestionarea instabilitatii tensiunii arteriale sunt obiective
ale echipei.

Elaborati si utilizati un plan standardizat de gestionare a urgentelor in
cazul disreflexiei autonome, care sa fie usor accesibil la patul pacientului,
in geanta fotoliului rulant si sd fie comunicat tuturor ingrijitorilor si
serviciilor locale de urgenta.

Planificati externarea asigurandu-vd ca pacientul si familia sunt
competenti in toate tehnicile necesare de ingrijire respiratorie (ingrijirea
traheostomiei, gestionarea ventilatorului, dacd este cazul, utilizarea
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dispozitivului de asistenta la tuse) si procedurile de interventie in caz de
urgenta.

4.4 Mentinerea integritatii tegumentelor si profilaxia
Impotriva leziunilor tisulare induse de presiune

4.4.1 Context clinic

Mentinerea integritatii pielii si prevenirea proactivd a leziunilor
tisulare induse de presiune reprezintd o piatrd de temelie a managementului
clinic, cu implicatii profunde asupra morbiditatii, mortalitatii si calitatii vietii
dupa leziunile maduvei spinarii. O leziune de presiune, definitd ca afectare
localizatd a pielii si a tesutului moale subiacent, de obicei peste o proeminenta
osoasa este cauzatd de presiunea intensa sau prelungita sau a presiunii de
forfecare, reprezintd un eveniment “santinela” care indicd un esec sistemic in
ingrijirea preventiva (Edsberg 2016).

Pentru persoana cu functie senzitiva si motorie compromise, absenta
nociceptiei cu rol protectiv si a capacitatii fiziologice de ajustare posturala
autonoma creeaza o stare de vulnerabilitate biologica perpetua. Aparitia unui
ulcer de presiune sever initiaza o cascadad de consecinte nefavorabile: serveste
drept portal pentru infectia sistemica, necesita interventii medicale prelungite
si costisitoare, perturba fundamental continuumul de reabilitare, exacerbeaza
suferinta psihologica si poate precipita sepsisul care pune viata In pericol
(Salzberg 1996).

4.4.2 Mecanisme fiziopatologice si stratificarea riscului
individual

Patogeneza formarii ulcerelor de presiune in contextul leziunilor
maduvei spinarii este multifactoriala, rezultand dintr-o interactiune complexa
a fortelor mecanice extrinseci si a vulnerabilitatilor fiziologice intrinseci.
Principalii factori extrinseci sunt presiunea (definitd prin magnitudine si
duratd) si fortele de forfecare, care actioneaza concertat determinand o ocluzie
in perfuzia capilara, ducand la ischemie tisulara, cascade inflamatorii si, In
cele din urma, necroza.

Frictiunea in timpul manipularii sau transferurilor pacientului si
umiditatea provenitd din incontinenta sau transpiratie compromit in continuare
bariera epidermica si reduc toleranta pielii la incdrcarea mecanica (Gefen
2008). Factorii de risc intrinseci critici includ afectarea neurologica completa
(senzoriala si motorie), starea nutritionald compromisd (in special
hipoalbuminemie si deficiente de proteine, acid ascorbic si zinc), varsta
cronologicd avansata, prezenta spasmelor musculare involuntare (spasticitate)
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si patologiile sistemice concomitente, cum ar fi anemia, diabetul zaharat si
insuficienta cardiovasculara.

Evaluarea sistematicd si periodicd a riscului individual folosind
instrumente validate este un standard de ingrijire obligatoriu. Scala Braden
pentru prezicerea riscului de ulcere de presiune este instrumentul cel mai
frecvent utilizat, evaludnd sase subscale: perceptia senzoriald, umiditatea
pielii, activitatea fizica, mobilitatea, nutritia si expunerea la frecare/forfecare.

Persoanele cu leziuni ale maduvei spindrii se incadreaza constant in
categoriile de risc ridicat sau foarte ridicat. Pentru o evaluare mai specifica
leziunii, Scala Ulcerelor de Presiune din Leziunile Maduvei Spinarii
incorporeazd variabile suplimentare, cum ar fi gradul de spasticitate si
disfunctia sistemului nervos autonom (Guihan 2012). Evaluarea formala a
riscului trebuie efectuatd la prima intalnire clinicd, imediat dupa orice
modificare semnificativa a starii medicale sau functionale si la intervale
predeterminate pe tot parcursul continuumului de ingrijire pentru a ghida
dinamic intensitatea si specificitatea interventiilor profilactice.

4.4.3 Strategia profilactica multimodala

1. Preventia este un proces activ, multimodal, care necesitd aplicarea
consecventd si coordonatd a mai multor piloni de interventie bazati pe dovezi.

2. Gestionarea si redistribuirea sarcinii mecanice: aceasta este strategia
defensiva principala si cea mai critica.

3. Suprafete de sustinere specializate: pentru pozitionarea in decubit
dorsal, o saltea din spuma reactiva de inalta specificatie este standardul minim
de Ingrijire.

Pentru persoanele clasificate ca avand risc foarte ridicat sau cu
antecedente de leziuni recurente, este indicatd o saltea cu aer cu presiune
alternativa activa (saltea antiescara). Optiunile includ compozite avansate din
spuma, umplute cu aer, umplute cu gel sau configuratii personalizate, alese
pentru a optimiza dispersia presiunii la nivelul tuberozitétile ischiatice, sacrum
si trohanteriene (Brienza 2010).

Regimul de repozitionare programata, in pozitia de decubit dorsal sau
ventral - repozitionarea trebuie sa aiba loc cel putin la fiecare doui ore. Pozitia
de decubit dorsal, inclinata lateral la 30 de grade, este recomandata pentru a
evita presiunea directa asupra trohanterului mare. In timpul activitatilor cand
pacientul este pozitionat in sezut, trebuie efectuata o manevra de ameliorare a
presiunii - o anteflectare a trunchiului sau o laterodeviere pentru a descérca
complet regiunea ischiatica timp de unul pana la doua minute, repetate la
fiecare cincisprezece pana la treizeci de minute de la pozitionare.

Supravegherea sistematica a tegumentelor si ingrijirea meticuloasa a
pielii necesitd o inspectie vizuala si tactild detaliata cel putin de doua ori pe zi,
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cu examinarea atentd a tuturor proeminentelor osoase (sacrum, tuberozitati
ischiatice, trohantere mari, calcaneu, maleole, scapule si occiput). Inspectia
necesitd iluminare adecvata si poate necesita utilizarea unei oglinzi cu maner
lung.

Suprafata pielii trebuie mentinutd curatd, uscatd si hidratatd optim.
Curatarea trebuie sa utilizeze un produs de curatare a pielii cu pH echilibrat,
neiritant, urmat de aplicarea unei creme hidratante. Masajul direct pe
proeminentele osoase este contraindicat. Pentru zonele de piele expuse la
umiditate, utilizarea constanta a unui unguent sau pasta cu bariera de umiditate
este esentiala pentru a proteja impotriva deteriorarii pielii (Gray 2007).

4.4.4 Recomandari multidisciplinare si aplicatii clinice

Pentru medici:

Autorizati si recomandati suprafete de sprijin adecvate (saltele
specializate, perne pentru scaune cu rotile) pe baza unei evaluari formale si
documentate a riscurilor. Initiati trimiterea la timp céatre servicii de chirurgie
plastica sau reconstructiva pentru evaluarea leziunilor complexe, care nu se
vindeca sau ale tesuturilor profunde.

Identificati si gestionati activ factorii de risc intrinseci modificabili:
colaborati cu dieteticienii pentru a optimiza nutritia, a gestiona spasticitatea
severd si a trata agresiv comorbiditdtile, cum ar fi anemia si infectiile
sistemice.

Analiza separatd dedicatd sistemului tegumentar, inclusiv inspectia
zonelor cu risc ridicat, in fiecare examen clinic si subliniati in mod constant
importanta capitalda a strategiilor preventive in timpul interactiunilor cu
pacientii.

Pentru profesionistii din domeniul sanatatii si asistentele medicale
implicati in procesul de ingrijire a leziunilor:

1. Efectuati si documentati meticulos inspectii sistematice ale pielii de la cap
pana in la extremitatea inferioara cel putin o data pe tura in cadrul mediului
de spitalizare. Asumati-va responsabilitatea principala pentru educarea
pacientului si a familiei pentru a efectua aceste inspectii independent dupa
externare.

2. Implementati, supravegheati si asigurati respectarea programului prescris
de repozitionare si ameliorare a presiunii. Promovati tehnici de manipulare
sigurd a pacientilor care minimizeaza fortele de frecare si forfecare in
timpul tuturor miscérilor asistate de ingrijitor.

3. Conduceti gestionarea incontinentei, concentrandu-va pe protectia pielii,
asigurdnd curatarea promptd si aplicarea consecventd a produselor
eficiente de bariera cutanata.
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4. Stadializati cu precizie orice leziune tisulard identificatd conform
sistemului de clasificare al leziunilor de presiune si initiati o gestionare a

Advisory Panel 2019).

Pentru kinetoterapeuti si terapeuti ocupationali:

1. Integrati antrenamentul, intarirea si dezvoltarea rezistentei pentru manevre
eficiente de ameliorare a presiunii direct In regimurile de exercitii
terapeutice. Evaluati si optimizati eficienta biomecanicd a acestor
manevre.

2. Efectuati evaluari complete ale asezarii si pozitionarii corecte. Utilizati
tehnologii de cartografiere a presiunii pentru a evalua obiectiv performanta
pernelor si a face recomandari bazate pe date pentru tehniciile de asezare
care promoveaza alinierea posturald optima si redistribuirea presiunii.

3. Instruiti persoanele si ingrijitorii in tehnici de transfer sigure (de exemplu,
utilizarea platformelor glisante, a dispozitivelor mecanice de ridicare) care
protejeaza pielea de fortele de forfecare si abraziune.

Pentru echipa clinica integrata:

1. Stabiliti si utilizati un protocol standardizat, la nivelul intregii unitati,
pentru integritatea tegumentelor si prevenirea leziunilor de presiune, care
defineste clar rolurile, responsabilitatile, programele de evaluare si caile
de interventie.

2. Asigurati-va ca un plan de recomandari la externare detaliat cu privire la
suprafetele de sprijin necesare, regimul de ingrijire a pielii prescris si
repozitionarea, dar si identificarea resursele comunitare pentru sprijin
continuu si intretinerea echipamentelor medicale reprezinta o parte a
managementului clinic impreuna cu medicul de familie.

4.5 Managementul complicatiilor musculo-scheletice

4.5.1 Context clinic cu privire la mobilitatea functionala

In urma unei leziuni a maduvei spinarii, sistemul musculo-scheletic
suferd modificari profunde secundare afectarii neurologice, imobilitatii si
fortelor biomecanice alterate. Aceste modificari se manifesta printr-o gama
larga de complicatii, inclusiv spasticitate, contracturi, osteoporoza si osificare
heterotopicd, care reprezintd, In mod colectiv, bariere majore in calea
(Bauman 2015).

Netratate, aceste afectiuni precipitd durerea, predispun la fracturi
patologice, predispun la probleme cardiovasculare, afecteaza pozitionarea pe
scaun si complica activitatile vietii de zi cu zi si diminueaza calitatea generala
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a vietii. In consecintd, o strategie de management proactiva, anticipativa si
multimodala este esentiala inca din faza acutd. Principalele obiective sunt
pastrarea integritatii articulare si a amplitudinii de miscare, mentinerea
sanatatii osoase, modularea tonusului muscular anormal si prevenirea
deformarilor secundare care compromit functia si independenta.

Managementul eficient in acest domeniu este o conditie prealabila
pentru participarea cu succes la reabilitare si pentru mentinerea capacitatii
fizice pe termen lung.

4.5.2 Fiziopatologie si managementul clinic al
spasticitatii

Spasticitatea este definita ca o tulburare motorie caracterizatd printr-o
crestere dependentd de vitezd a reflexelor tonice de intindere, ROT fiind
exagerate in acest caz. Acest proces rezultatd din hiperexcitabilitatea
reflexului de intindere ca o componentd a sindromului neuronului motor
superior (Pandyan 2005). Este o secheld frecventa a leziunilor maduvei
spindrii, care apare de obicei la saptamani pana la luni dupa leziune, pe masura
ce socul spinal este inhibat.

Evaluare si masurare, o evaluare amanuntita distinge spasticitatea de
alte componente ale hipertoniei (de exemplu, rigiditate, distonie) si evalueaza
impactul sau functional. Scalele clinice validate includ Scala Ashworth
modificata si instrumentele de evaluare a maduvei spindrii pentru reflexe si
spasticitate, in mod crucial, contribuie la evaluarea care ar trebui sa clasifice
daca spasticitatea este functionald (de exemplu, transferuri sau ortostatism)
sau disfunctionala (provoaca durere, contracturi sau interfera cu mobilitatea si
igiena) (Biering-Serensen 2006).

Strategi de management, tratamentul este indicat atunci cand
spasticitatea este dureroasa, provoaca contracturi sau interfereaza semnificativ
cu functia, igiena sau somnul.

Prima linie (non-farmacologicd), un regim zilnic de intindere pasiva
sustinuta este esential. Pozitionarea, atelarea si gipsarea seriala sunt utilizate
pentru a mentine integritatea musculo-scheletica. Alte modalititi includ
aplicarea terapeutica de caldura (Bovend’Eerdt 2008).

A doua linie (agenti farmacologici orali), agentii orali de prima linie
includ baclofenul (un agonist GABA-B) si tizanidina (un agonist alfa-2
adrenergic). Doza trebuie ajustatd lent pentru a echilibra eficacitatea cu
efectele secundare, in special sedarea si slabiciunea musculara. Alti agenti
includ gabapentinoidele (de exemplu, gabapentind, pregabalind) si
benzodiazepinele (de exemplu, diazepam), acestea din urma trebuind utilizate
cu precautie din cauza riscurilor de dependenta si afectare cognitiva (Taricco
2000).
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A treia linie (terapii interventionale), pentru spasticitatea focala,
injectiile intramusculare cu toxina botulinica de tip A reprezinta standardul de
aur. Acestea asigura o chemodenervare tintita, reversibild, timp de 3-6 luni.
Pentru spasticitatea severa, generalizata, refractard la agentii orali, terapia
intratecald cu baclofen administrata prin intermediul unei pompe implantate
este extrem de eficientd, permitdnd administrarea unei doze semnificative
catre sistemul nervos central cu efecte secundare sistemice minime (Elovic
2009).

4.5.3 Fiziopatologie si prevenirea osteoporozei si a
fracturilor patologice

Osteoporoza neurogend este o pierdere rapida, severd si specifica
regiunii a densitatii minerale osoase, care apare sub nivelul leziunii
neurologice. Este determinatd de o combinatie de incarcare mecanicd si
perturbare neuroendocrina complexa, rezultdnd o remodelare osoasa cuplata
cu resorbtie crescutd si formare scdzutd (Jiang 2006). Aceasta duce la
fragilitatea oaselor lungi ale extremitatilor inferioare (femur, tibie) si
pelvisului, prezentand un risc ridicat de fractura patologicd cu traumatisme
reduse, adesea in timpul activitatilor de rutina, cum ar fi transferurile sau
exercitiile de amplitudine a miscarii.

Evaluare si monitorizare: Scanarea prin absorbtiometrie cu raze X cu
energie dualda (DXA) este standardul de diagnostic. Cu toate acestea, in cazul
leziunilor maduvei spindrii criteriile de diagnostic ale scorului T ale
Organizatiei Mondiale a Sanatatii pentru osteoporoza, derivate de la femeile
postmenopauzale, au o utilitate limitatd. Monitorizarea tendintelor densitatii
minerale osoase in timp si evaluarea factorilor de risc clinic (leziune completa,
durata mai lunga a leziunii, istoric de fracturd) sunt mai informative (Morse
2009).

Preventie

Perioada de preventie primara este limitatd, predominant in primii 1-2
ani dupa accidentare, cand pierderea osoasa este cea mai pronuntata.

Solicitarea mecanica, activitdtile timpurii, sigure, cu sustinere a
greutatii (de exemplu, ortostatismul pe un plan inclinat / masa de verticalizare,
utilizarea unui cadru pentru sustinerea ortostatismului, mersul cu bicicleta
asistata de stimulare electrica functionald) sunt recomandate pentru a oferi
stimuli osteogenici, desi dovezile privind eficacitatea lor in conservarea
completa a pierderii osoase sunt moderate (Giangregorio 2005).
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Interventie farmacologica

Nu existd un standard farmacologic universal aprobat. Bisfosfonatii
(de exemplu, alendronat, acid zoledronic) au demonstrat eficacitate in
atenuarea pierderii osoase in fazele acute si subacute. Agentii anabolizanti,
cum ar fi teriparatida, au fost investigati, dar nu reprezinta incd un tratament
standard. Suplimentarea cu vitamina D pentru a mentine suficienta si un aport
adecvat de calciu sunt masuri de sustinere (Shapiro 2007).

Gestionarea fracturilor

Fracturile sunt adesea gestionate conservator din cauza riscurilor de
complicatii chirurgicale. Accentul se pune pe controlul durerii, adaptarea
functionala si preventia secundard prin cresterea sigurantei in timpul
transferurilor si a mobilitatii.

4.5.4 Osificarea heterotopica si formarea contracturilor

Osificarea heterotopica implica formarea de os lamelar in tesuturile
moi, cel mai frecvent in jurul soldurilor, urmata de genunchi si coate. Etiologia
sa este multifactoriala si nu este pe deplin inteleasa. Factorii de risc includ
afectarea motorie completa, spasticitatea si imobilizarea prelungita. Semnele
precoce includ scaderea amplitudinii de miscare,inflamatie localizata, caldura
si eritemul, care pot imita tromboza venoasa profunda sau infectia (van Kuijk
2002).

Diagnosticul este confirmat prin scintigrafie osoasa trifazica in faza
incipienta, radiografiile devenind pozitive ulterior. Profilaxia cu medicamente
antiinflamatoare nesteroidiene (de exemplu, indometacin) este luatd in
considerare pentru pacientii cu risc crescut in faza acuta/subacuta. Osificarea
heterotopica stabila, cu limitare functionald, poate necesita rezectie
chirurgicala dupa ce osul s-a maturat (de obicei >12-18 luni dupa leziune)
(Teasell 2010).

Contracturile sunt limitari prevenibile, dar pot duce la scaderea
amplitudinii de miscare a articulatiilor cauzate de scurtarea tesuturilor moi
periarticulare. Acestea sunt o consecinta directd a imobilitatii si a spasticitatii
dezechilibrate. Cele mai frecvente localizari sunt umerii, coatele, soldurile,
genunchii si gleznele. Prevenirea este primordiala printr-un regim zilnic strict
de exercitii pasive de amplitudine a miscarilor si o pozitionare corecta (de
exemplu, perne de abductie a umarului, orteze glezna-picior noaptea). Odata
stabilit, tratamentul implica intindere intensiva, gipsare seriata sau eliberare
chirurgicala pentru contracturile fixe severe (Harvey 2002).
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4.5.5 Recomandari multidisciplinare

Pentru medici

Diagnosticati si formulati un plan complet de gestionare a spasticitatii,
prescriind medicamente orale si redirectionarea pacientilor cétre
tratamente interventionale (toxind botulinica, baclofen intratecal), dupa
cum este indicat.

Initiati monitorizarea, de exemplu, scandri de absorptiometrie cu raze X
cu energie duald, initiale si periodice si prescrieti profilaxia farmacologica
pentru osteoporoza la persoanele cu risc crescut in timpul fazei
acute/subacute.

Diagnosticati osificarea heterotopica si gestionati episoadele acute.
Trimiteti pacientul pentru un aviz chirurgical atunci cand osificarea
heterotopica matura provoaca pierderi functionale semnificative.

Pentru profesionistii din domeniul asistentei medicale:

Integrati exercitiile de miscare pasiva si pozitionarea corectd in rutinele
zilnice de ingrijire pentru a preveni contracturile.

Monitorizati semnele precoce de osificare heterotopica (umfléturi,
caldura, miscare articulara redusa) si raportati prompt constatarile.
Educati pacientii si ingrijitorii cu privire la tehnicile de transfer si
manipulare in sigurantad pentru a minimiza riscul de fractura.

Pentru fizioterapeuti:

Concepeti si implementati programe individualizate de intindere si
pozitionare pentru a gestiona spasticitatea si a preveni contracturile.
Supervizati programele de sustinere si ortostatism in siguranta pentru a
aborda profilaxia osteoporozei.

Oferiti antrenament pentru mers si transfer care sa se adapteze tiparelor de
spasticitate si sd@ minimizeze riscul biomecanic.

Pentru terapeutii ocupationali:

Prescrieti si fabricati atele statice si dinamice pentru a mentine pozitiile
functionale ale articulatiilor si a preveni contracturile.

Adaptati activitatile vietii de zi cu zi si recomandati dispozitive de
asistentd pentru a lucra cu sau in cadrul spasticitatii si a amplitudinii
limitate de miscare.

Modificati mediul de acasa pentru a asigura siguranta si a reduce riscul de
fractura in timpul mobilitatii.
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Pentru echipa clinicd integrata:

1. Efectuati evaluari regulate ale articulatiilor in timpul sedintelor pentru a
evalua intinderea, pozitionarea si gestionarea farmacologica a spasticitatii.

2. Dezvoltati o strategie unificata de prevenire a fracturilor care sa includa
educatie privind miscarea in sigurantd, modificarile de mediu si
monitorizarea sanatatii oaselor.

3. Asigurati o comunicare clard cu toti ingrijitorii privind tiparele de
spasticitate ale pacientului si limitarile de miscare, pentru a asigura o
manipulare consecventa.

4.6 Gestionarea altor tipuri de disfunctii autonome

4.6.1 Context clinic si implicatii sistemice

Leziunile maduvei spinarii duc la o perturbare generalizatd a
homeostaziei sistemului nervos autonom care se extinde in afara granitelor
disautonomiei cardiovasculare. Aceast tipar afecteaza termoreglarea, functia
sudomotorie (transpiratia) si controlul pilomotor (erectia parului), in principal
in regiunile sub nivelul leziunii. Aceste disfunctii, desi rareori pun viata in
pericol, au un impact semnificativ asupra confortului, sigurantei, integritatii
pielii si calitatii vietii, prezentdnd provocari unice de gestionare pentru echipa
clinica si pentru individ (Krassioukov 2009).

4.6.2 Disfunctia termoreglatoare si sudomotorie

Pierderea controlului supraspinal asupra neuronilor preganglionari
simpatici perturba capacitatea organismului de a mentine o temperatura
centrala stabila. Persoanele cu leziuni ale maduvei spinarii, in special cele cu
leziuni superior de T6, prezinta poikilotermie - o afectiune in care temperatura
corpului tinde sa se echilibreze cu mediul inconjurdtor din cauza unei
capacitati scazute de a genera caldura sau de a transpira sub nivelul leziunii
(Krassioukov 2009).

Fiziopatologie si tablou clinic

Sistemul nervos simpatic regleaza transpiratia si fluxul sanguin cutanat
pentru a disipa cédldura si de a induce tremur si vasoconstrictie pentru a
conserva cildura. in urma leziunii maduvei spindrii, aceste arcuri reflexe sunt
perturbate. In consecinta, persoanele prezinta un risc ridicat atat de hipotermie
accidentald n medii reci, cat si de hipertermie in medii calde sau in timpul
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episoadelor febrile, deoarece nu se pot “raci” eficient prin transpiratie pe o
suprafatd mare a corpului (Price 1999).

Principii de management

Gestionarea este In primul rdnd comportamentala si de mediu.
Educatia este primordiald. Persoanele ar trebui invatate sia monitorizeze
proactiv temperatura ambiantd, sd se imbrace In straturi pentru a facilita
adaptarea, sa asigure o hidratare adecvata si sa modifice nivelurile de activitate
la temperaturi extreme. Pentru hipotermie, incalzirea pasiva (paturi, mediu
cald) este esentiald. In cazul hipertermiei, mutarea intr-un mediu ricoros,
aplicarea de comprese reci pe zonele cu sensibilitate intacta (gat, fata, axile)
si aplicarea de comprese calde cu burete sunt primii pasi esentiali (Schmidt
1992).

4.6.3 Vezica neurogena si disfunctia intestinala ca
tulburari autonome

Desi gestionarea detaliatéd este prezentata in alte capitole, este esential
sd conceptualizam vezica urinard si intestinul ,,neurogen,, ca manifestari
primare ale disfunctiei autonome. Activitatea detrusorului si a sfincterului,
precum si motilitatea colica si controlul sfincterului anal, sunt guvernate de
integrari autonome complexe (simpatice, parasimpatice) si somatice. Modelul
disfunctiei neuronului motor superior versus inferior se coreleaza direct cu
tulburarea autonoma la nivelul spinal corespunzator (de Groat 2010). Aceasta
intelegere intareste faptul ca gestionarea acestor sisteme este o necesitate pe
tot parcursul vietii pentru echilibrul autonom si prevenirea complicatiilor
secundare, cum ar fi disreflexia autonoma si sepsisul.

4.6.4 Recomandari multidisciplinare

Pentru medici

1. Analiza tulburarilor de termoreglare trebuie integrata in fiecare evaluare
clinicd, in special in timpul schimbarilor sezoniere sau al bolilor
intercurente.

2. Implementati un program structurat pacientilor si ngrijitorilor cu privire
la recunoasterea si gestionarea primului ajutor pentru hipotermie si
hipertermie.

3. Monitorizati cu atentie semnele de dereglare a temperaturii in mediile de
spitalizare, n special postoperator sau in timpul infectiilor.
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Pentru terapeuti si profesionisti in reabilitare:

1. Luati in considerare temperatura mediului in timpul sedintelor de terapie,
in special hidroterapiei sau activitdtilor intense. Programati antrenamentul
de mobilitate in aer liber in conditii temperate.

2. Educati cu privire la riscul crescut in timpul activitatilor sportive si
recreative si promovati strategii de preventie.

4.7 Principiile mobilitatii si antrenamentului
functional

4.7.1 Context clinic

Restaurarea mobilitatii si a independentei functionale este cel mai
vizibil rezultat si obiectiv si are cel mai mare impact in reabilitarea leziunilor
maduvei spinarii. Acest domeniu acopera un spectru larg, de la mobilitatea de
baza la pat si transferuri pana la abilitati avansate in fotoliul rulant, ambulatie
si integrare in comunitate. Abordarea terapeutici ar trebui sa fie
individualizata, bazatd pe dovezi si concentratd pe maximizarea capacitatii
functionale a unui individ in limita potentialului sdu neurologic, utilizand atat
tehnici, cét si tehnologii compensatorii si, acolo unde este posibil, promovand
neurorecuperarea (Field-Fote 2009).

4.7.2 Cadrul pentru restabilirea mobilitatii

Reabilitarea mobilitatii este ghidatd de nivelul neurologic si de
complexitatea leziunii, asa cum este definitd de Standardele Internationale
pentru Clasificarea Neurologica a Leziunilor Maduvei Spindrii. Abordarea
este stratificata:

Tetraplegie (Leziuni cervicale)

Antrenamentul se concentreazd pe obtinerea independentei 1n
mobilitatea scaunului cu rotile electric, ameliorarea presiunii si transferurile
folosind dispozitive de asistentd (de exemplu, placi glisante, ascensoare de
tavan). Pentru persoanele cu functie motorie C5-C8, antrenamentul intensiv al
membrelor superioare si al mainilor este esential pentru a permite propulsia
manuald a scaunului cu rotile si activitatile vietii de zi cu zi (Harvey 2016).

Paraplegie (Leziuni toraco-lombare)

Scopul principal este independenta in abilitdtile de mers manual in
fotoliul rulant, inclusiv mobilitatea avansatd in comunitate si Intretinerea
scaunului cu rotile. Pentru persoanele cu leziuni la nivelul regiunilor toracice
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si lombare inferioare (T10-L2), deplasarea cu orteze (de exemplu, orteze
genunchi-glezna-picior) si ajutoare pentru mers poate fi un obiectiv functional
pentru distante limitate in casi, In principal pentru beneficii fiziologice (van
Middendorp 2011).

Dovezile sustin puternic antrenamentul specific sarcinii, repetitiv si
intensiv ca principiu central al reinvatarii motorii eficiente. Acest lucru se
aplica atat abilitdtilor celor care se aflain fotoliu rulant, cat si antrenamentului
mersului (Behrman 2005).

4.7.3 Dispozitive tehnologice si terapeutice

Antrenamentul pe bandid de alergare cu sustinerea greutatii
corporale

Utilizat pentru persoanele cu leziuni incomplete ale maduvei spinarii,
aceasta terapie oferd un mediu controlat pentru practicarea unui model de mers
normalizat cu un grad redus de cadere. Desi superioritatea sa fatd de
antrenamentul conventional suprateran pentru atingerea deplasarii functionale
ramane dezbatuta, este o componentd valoroasa a unui program complet de
antrenament al mersului (Dobkin 2006).

Stimularea electrica functionala

Aceasta tehnologie aplica curenti electrici muschilor paralizati pentru
a genera miscari functionale. Aplicatiile includ ciclismul asistat de FES pentru
sanatatea cardiovasculara si conditionarea musculara si sistemele FES pentru
ortostatism, dar la anumite persoane cu leziuni incomplete poate fi benefic.
Neuroprotezele de prindere manuald in tetraplegia C5-C6 pot creste
semnificativ independenta (Ragnarsson 2008).

Exoschelete robotice

Aceste dispozitive electrice oferd o practici de mers repetitiva,
complet automatizatd. Dovezile actuale sustin utilizarea lor pentru a oferi o
practica intensivd de mobilitate verticald, cu beneficii pentru sandtatea
cardiovasculara, functia intestinala si bunastarea psihologica. Nu sunt de
obicei considerate dispozitive de asistentd pentru mobilitate comunitard din
cauza limitarilor de viteza, teren si imbracare/dezbracare (Miller 2016).

4.7.4 Recomandari multidisciplinare si aplicatii specifice
rolului

Pentru kinetoterapeuti:

1. Efectuati o evaluare completd a mobilitatii si prescrieti un regim de
antrenament specific sarcinii pentru mobilitatea la pat, transferuri, abilitati
in fotoliul rulant si, acolo unde este cazul, mers.
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2. Conduceti implementarea tehnologiilor avansate de antrenament
(antrenament pe banda de alergare cu sprijin pe greutatea corporala, FES)
si supravegheati sesiunile de antrenament cu exoschelete.

3. Prescrieti si instruiti in utilizarea ortezelor pentru stat in picioare sau mers.

Pentru terapeutii ocupationali:

1. Concentrati-va pe integrarea functiei membrelor superioare cu sarcinile de
mobilitate (de exemplu, propulsia scaunului cu rotile, controlul operarii,
gestionarea dispozitivelor de asistenta).

2. Instruiti-va in activitati avansate ale vietii de zi cu zi dintr-un fotoliu rulant
(de exemplu, transferuri la podea, transferuri cu masina) si organizati iesiri
de reintegrare in comunitate.

3. Prescrieti si instruiti in utilizarea echipamentelor adaptive pentru
transferuri si mobilitate.

4.8 Optimizarea activitatilor vietii zilnice si aplicarea
tehnologiei asistive

4.8.1 Context clinic si scopul autonomiei

Capacitatea de a efectua activitati cotidiene este fundamentald pentru
autonomia personala, stima de sine si participarea in comunitate. Leziunile
maduvei spindrii creeaza bariere semnificative in calea acestor activitati,
necesitand o abordare sistematica care implica tehnici adaptive, modificari ale
mediului si tehnologie asistiva. Scopul principal este de a permite individului
sd atinga o independentd maxima in ingrijirea personald, sarcinile casnice si
activitatile instrumentale, reducdnd astfel dependenta de ingrijitor si
imbunatatind calitatea vietii (Wessels 2003).

4.8.2 Categorii de tehnologie de asistenta

Tehnologia de asistentd variaza de la dispozitive simple, cu costuri
reduse, la sisteme electronice complexe:

e Dispozitive de autoingrijire - ustensile adaptate, carlige cu buton,
dispozitive tactile, bureti cu maner lung si dispozitive de Tmbricare
adaptive.

e Mobilitate si transferuri: placi glisante, stilpi de transfer, sisteme de
ridicare montate pe tavan si paturi reglabile electric.

e Unitdti de control al mediului si automatizare a locuintei: sisteme care
permit controlul luminilor, temperaturii, divertismentului si securitatii prin
voce, comutator sau interfatd computerizata, cruciale pentru persoanele cu
tetraplegie de nivel inalt (Evans 2012).
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e Comunicare si acces la computer: tastaturi specializate, alternative pentru
mouse (de exemplu controlul prin urmirirea miscarilor capului sau
privirii) si software de recunoastere vocala.

Este necesara o evaluare sistematizatd realizatd de un terapeut
ocupational pentru a adapta tehnologia la nevoile, abilitatile si mediul
utilizatorului.

Pentru terapeutii ocupationali:

1. Efectuati evaludari complete ale activitdtilor vietii de zi cu zi si ale
activitatilor instrumentale ale vietii de zi cu zi.

2. Conduceti prescrierea, achizitionarea si instruirea bazatd pe competente
pentru toate dispozitivele asistive si tehnicile adaptive.

3. Efectuati evaluari la domiciliu inainte de externare si recomandati
modificari esentiale ale mediului (de exemplu, instalarea unei rampe,
adaptari ale baii).

Pentru logopezi (dacd este necesar):

1. Evaluati si prescrieti sisteme de comunicare augmentativa si alternativa
adecvate pentru persoanele cu leziuni cervicale inalte.

4.9 Durerea si gestionarea sanatatii psihosociale

4.9.1 Context clinic si impact holistic

Durerea cronica si suferinta psihosociald sunt afectiuni secundare
extrem de frecvente dupa leziunile maduvei spindrii, fiecare dintre acestea
putdnd afecta profund implicarea in reabilitare, rezultatele functionale si
calitatea generala a vietii. Gestionarea lor nu este un adjuvant, ci o parte
abordeaza interactiunea complexa dintre patologia fiziologica, starea
psihologica si contextul social (Widerstrém-Noga 2017).

4.9.2 Clasificarea si gestionarea durerii cronice
Durerea legatd de leziunile maduvei spindrii este clasificata in doua
tipuri principale, fiecare necesitand strategii distincte de gestionare:

Durerea neuropaticd

Aceasta provine din deteriorarea sistemului nervos somatosenzorial.
Este adesea descrisd ca arsurd sau asemandtoare socului electric si este
frecvent localizata la sau sub nivelul leziunii. Tratamentul farmacologic de
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primd linie include gabapentinoizi (gabapentind, pregabalind) si anumite
antidepresive (de exemplu, amitriptilind, duloxetind) (Finnerup 2014).
Abordarile non-farmacologice, cum ar fi terapia cognitiv-comportamentald si
stimularea magnetica transcraniana, prezinta beneficii adjuvante promitatoare.

Durerea nociceptivi

Apare din cauza deteriorarii tisulare continue in structurile cu
nociceptori intacti (de exemplu, durere musculo-scheletica la umar din cauza
utilizarii scaunului cu rotile, durere viscerald). Tratamentul urmeaza
principiile generale ale gestionarii durerii: terapie fizicd, medicamente
antiinflamatoare nesteroidiene, acetaminofen si, atunci cand este indicat,
proceduri interventionale (Cardenas 2006).

O evaluare amanuntitd pentru a caracteriza tipul de durere este
esentiala Tnainte de initierea tratamentului.

4.9.3 Adaptarea psihosociala si sainatatea mintala

Adaptarea psihologica la leziunile maduvei spindrii este un proces
dinamic. Ratele crescute de depresie, anxietate si tulburdri de adaptare sunt
bine documentate (Post 2012). Factorii de risc includ istoricul premorbid de
sanatate mintald, gradul de pierdere functionald, durerea si sprijinul social
deficitar.

Strategii de interventie

Dovezile sustin eficacitatea interventiilor psihologice, in special a
terapiei cognitiv-comportamentale, in reducerea simptomelor de depresie si
anxietate si imbunatatirea abilitatilor de coping. Grupurile de sprijin ofera
validare, reduc izolarea si incurajeaza speranta (Dorstyn 2011). Se recomanda
screening-ul timpuriu, de rutind, pentru stresul psihologic folosind
instrumente validate.

Imaginea corporald si stima de sine, modificarile functiei si aspectului
corporal pot avea un impact sever asupra conceptului de sine. Munca
terapeutica privind integrarea imaginii corporale este 0 componenta critica a
reabilitarii psihosociale.

4.9.4 Recomandari multidisciplinare

Pentru medici

e Diagnosticati tipul de durere si initiati tratamentul farmacologic adecvat.
Trimiteti catre servicii de neurologie pentru cazurile refractare.
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e Depistati depresia/anxietatea la intervale regulate (de exemplu, folosind
PHQ-9, GAD-7) si initiati tratamentul sau trimiteti catre profesionisti din
domeniul sanatatii mintale.

e Prescrieti si monitorizati medicamentele psihotrope atunci cand este
indicat.

Pentru psihologi clinicieni si asistenti sociali:

e Oferiti terapie individuala si de grup axata pe adaptare, abilitati de coping,
gestionarea durerii si tratamentul tulburarilor clinice.

e Facilitati conexiunile cu retelele de sprijin intre resursele comunitare.

e Oferiti consiliere familiilor si Ingrijitorilor.

Pentru kinetoterapeuti si terapeuti ocupationali:

e Abordati sursele biomecanice ale durerii nociceptive (de exemplu, invatati
tehnica corecta de transfer pentru a proteja umerii).

e Incorporati strategii de stimulare si conservare a energiei in terapie pentru
a gestiona durerea si oboseala.

Pentru echipa clinicd integrata:

e Promovati o culturd a reabilitarii care abordeazd deschis durerea si
bunastarea emotionala, destigmatizand cautarea de ajutor.

e Asigurati o comunicare intre furnizorii de servicii medicale fizice si
mintale implicati in ingrijirea pacientului.

4.10 Reintegrarea in comunitate

4.10.1 Context clinic

Masura suprema a unei reabilitari reusite este reintegrarea durabila si
semnificativa a individului in comunitatea sa, impreuna cu stabilirea unui plan
sistematic pentru mentinerea sanatatii pe tot parcursul vietii. Aceasta faza
reprezintd tranzitia de la un model gestionat medical la un model de
autogestionare intr-un context social. Aceasta include dobandirea de roluri
vocationale, educationale, sociale si recreative, toate bazate pe o sanatate
medicala stabild si accesul la sprijinul necesar (Whiteneck 2004). Esecul
planificarii acestei tranzitii duce la complicatii prevenibile, izolare sociala si o
calitate a vietii redusa.

73



4.10.2 Pilonii reintegrarii reusite

Reintegrarea reusitd in comunitate este multifactoriald, sustinuta de

piloni cheie bazati pe dovezi:

1.

Reintegrarea educationald si vocationald, revenirea la muncid sau la
educatie este un factor determinant critic al bunastarii. Dovezile sustin
eficacitatea modelelor de angajare asistatd si a serviciilor de reabilitare
vocationald adaptate leziunilor méaduvei spinarii in imbunatatirea
rezultatelor la angajare (Ottomanelli 2009). Interventia timpurie,
evaludrile la locul de munca si tehnologia asistivd sunt componente
cruciale.

Participarea sociala si recreativa, restabilirea retelelor sociale si a
activitatilor de agrement este vitald pentru sanatatea psihologica. Barierele
includ accesibilitatea fizica, transportul si factorii atitudinali. Terapeutii
recreativi joacd un rol cheie in facilitarea accesului la sporturi adaptate si
activitati comunitare, care imbunatatesc conditia fizicd si conexiunea
sociala (Tomasone 2013).

Locuinte si transport accesibile, mediul fizic ar trebui sd sprijine
independenta. Modificarile locuintei (rampe, dusuri accesibile, adaptari
ale bucatariei) sunt adesea necesare. Accesul la transport personal sau
public fiabil si adaptat este o conditie prealabila nenegociabilda pentru
participarea in comunitate (Pettersson 2006).

4.10.3 Urmarirea pe termen lung

Sechelele leziunilor medulare pot persista pe tot parcursul vietii, cu

riscuri care pot pune in pericol viata pacientului. O evaluare anuala clinica in
cadrul unui centru de recuperare neuromotorie in leziuni ale maduvei spindarii
constituie standardul de ingrijire recomandat de Societatea Internationalad a
Maduvei Spindrii (Biering-Serensen 2006). Aceastd evaluare este proactiva si
sistematica, conceputa pentru a:

1. Monitoriza si gestiona complicatiile cu debut tardiv (de exemplu,
siringomielie posttraumaticd, declin neurologic tardiv, agravarea
spasticitatii).

2. Evalua si actualiza prescriptiile de echipamente ( fotoliu rulant, perne,
orteze).

3. Depista si gestiona afectiunile secundare (boli cardiovasculare,
sindrom metabolic, functie renald).

4. Consolida comportamentele preventive (verificari ale tegumentelor,
gestionarea complicatiilore vezicii urinare/intestinului).

5. Aborda nevoile psihosociale si vocationale in evolutie.
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4.10.4 Recomandari multidisciplinare

Pentru echipa de reabilitare inainte de externare:

1. Ergoterapeut/asistent social, efectuati o evaluare a locuintei si coordonati
modificdrile necesare. Facilitati solicitdrile de cazare, transport si servicii
vocationale.

2. Asigurati-va ca pacientul si Ingrijitorii sunt pe deplin educati si competenti
in toate abilitatile de autogestionare (medicatie, cateterism, verificari ale
pielii, ameliorarea presiunii, semne de complicatii).

3. Creati si diseminati un rezumat complet al externarii cétre pacient, familie
si furnizorul de asistentd medicald primara, detaliind planul de ingrijire,
lista de echipamente si programul de urmarire.

Pentru furnizorii de servicii medicale comunitare (medici de
Sfamilie, specialisti):

1. Recunoscand aspectele unice ale Ingrijirii, evaluarea anuala ar trebui sa
completeze, nu sa Inlocuiasca, ingrijirea medicala primara de rutina.

2. Vigilenta pentru manifestarile specifice leziunilor maduvei spinarii ale
bolilor comune (de exemplu, manifestari atipice ale infectiilor tractului
urinar, disreflexie autonoma declansata de infectie).

3. Stabilirea unei céi clare si coordonate intre reabilitarea acutd, serviciile
ambulatorii specializate si asistenta medicalad primara.

Dezvoltarea si utilizarea unui sablon standardizat anual de control medical

pentru leziunile maduvei spindrii pentru a asigura consecventa i

2009).

4.10.5 Algoritm clinic practic pentru evaluarea anuala a
starii de sanatate

e Examen neurologic concentrat, revizuirea sistemelor (urologic,
tegumentar, respirator, musculo-scheletic, gastrointestinal,
cardiovascular).

e Supraveghere diagnostica, teste de rutina, dupa cum este indicat: ecografie
renald, analizd de urind/culturd, panou metabolic, profil lipidic, nivel de
vitamina D, DXA (periodicd).

e Revizuirea echipamentului si a functiilor, inspectarea scaunului cu rotile
si a pernei pentru urme de uzurd; evaluarea posturii de sedere; revizuirea
independentei functionale in activittile vietii de zi cu zi/activitati
instrumentale ale vietii de zi cu zi.
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Screening psihosocial si comunitar, depistarea depresiei/anxietatii;
solicitarea de informatii despre participarea la activititi vocationale,
sociale si recreative; identificarea barierelor emergente.

Planificare si educatie, actualizarea planurilor de ingrijire, prescrierea de
echipamente sau terapii noi, oferirea de educatie specificd si programarea
urmaririi.
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5. Particularititi de ingrijire si recuperare in
boala Parkinson si alte afectiuni cu manifestari
extrapiramidale

Victor Constantinescu

5.1 Patogenie, disabilitate si neuroreabilitare

Boala Parkinson este o tulburare de miscare apartinand afectiunilor
neurodegenerative, cauzatd de pierderea progresiva a neuronilor
dopaminergici, ceea ce cauzeaza simptome motorii §i non-motorii. Afectiunile
neurologice cronice sunt responsabile de aproximativ 40% din disabilitatile
organismului. Desi etiologia neurodegenerarii in boala Parkinson nu este Inca
elucidata, cunoasterea mecanismelor patogenice ale acestei boli face posibil
un bun control terapeutic, ceea ce permite aplicarea unor masuri de reabilitare
care au la baza conceptul de reorganizare si plasticitate neuronala. Procesul de
recuperare impune folosirea tuturor mijloacelor in scopul reducerii impactului
generat de disabilitate/handicap, cu crearea conditiilor de integrare sociala
optima.

ICIDH (International Classification of Impairments Disabilities and
Handicaps) defineste urmatoarele notiuni legate de o afectiune cronica:
deterioare (impairment) - orice alterare a unei functii din punct de vedere
anatomic, fiziologic sau psihologic, disabilitate (disability) - limitarea sau
pierderea capacitatii (abilitatii) de a efectua o activitate la parametrii
considerati ca normali pentru persoana respectiva, tindnd cont de varsta,
educatie, mediu si handicap (handicap) - pierderea independentei fizice
si/sau psihice cu necesitatea de a primi ajutor de la anturaj pentru indeplinirea
unei activitati.

Indicele de ,,calitate a vietii” reflecta relatia boald - handicap in
contextul unor parametri ca varsta, sex, etnie, autocontrol, autoapreciere.

In activitatea clinica cotidiana se folosesc urmatoarele scale clinice
definitorii (Martinez-Martin 2014):

e Scala evaluarii globale HOEHN si YAHR pentru precizarea stadiului
bolii;

e UPDRS (Unified Parkinson’s Disease Rating Scale), pentru starea
motorie, mentala si complicatiile medicatiei si sectiunea III pentru
testarea raspunsului motor la levodopa;

e Scala simptomelor non-motorii;
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e Mini-Mental State Examination (MMSE) pentru tulburari cognitive,
completat de specialisti cu scorul Montreal Cognitive Assessment
(MoCA) si Hamilton Rating Scale for Depression (HRSD);

e Parkinson's Disease Questionnaire (PDQ-39) pentru evaluarea calitatii
vietii pacientilor cu aceasta afectiune;

e Scala Epworth pentru evaluarea tulburérilor de somn.

Neuroreabilitarea impune cunoasterea si intelegerea contextului clinic
particular fiecarui pacient, incluzand evaluarea si evolutia afectarii fizice,
cognitive, afective, comportamentale. Procesul de recuperare este un act
dinamic, impunand adaptarea permanenta la problemele care apar in timp si
implicarea obligatorie a familiei pacientului.

Scopul neuroreabilitirii in boala Parkinson este multiplu si
cuprinde promovarea motilitatii functionale cu incetinirea evolutiei limitarii
functionale, cresterea increderii si atenuarea anxietatii si depresiei, mentinerea
independentei pacientului si imbunatatirea calitatii vietii pacientului. (Ohtsuka
H. Et al. 2024).

Se impune folosirea unor programe individualizate in raport cu
evaluarea clinicad generala si neurologica in detaliu, ce stabileste scopul
recuperarii in raport cu gradul de invaliditate, evaluarea periodica a eficientei
terapiei de recuperare prin scale comparative in evolutie, pacientul avand
nevoie de o acoperire terapeutica eficientd. De asemenea, educarea
apartinatorilor pentru implicare in terapie este esentiala, alaturi de stabilirea
conditiilor pentru recuperare in ambulator sau spitalizare.

Echipa de neuroreabilitare este complexd, conform normelor
internationale si este compusa din: neurolog, kinetoterapeut, psiholog,
ortofonist, specialist in nursing, terapeut ocupational si asistent social. Practic,
reabilitarea pacientului cu boala Parkinson se incepe cu o evaluare
neurologici complexi, cu stabilirea cat mai corectd a unor elemente:
vechimea bolii si evolutia ei, raspunsul terapeutic in timp si mai ales In
momentul evaluarii, comorbiditatile care influenteaza starea clinica si impun
adaptarea procedurilor de recuperare, varsta pacientului (care adauga
probleme inerente legate de scaderea fortei, dureri, anchiloze articulare,
contracturi) si folosirea scalelor pentru a cuantifica rezultatul in dinamica. Tot
neurologului 1i revine rolul stabilirii programului de recuperare, care trebuie
sa tina cont de: stadiul bolii, aspectul cognitiv al pacientului, viata de familie,
sociala sau profesionala si conditiile socio-economice care-i permit un
program mai simplu sau mai complex. (Ellis TD, et al. 2021).
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5.2 Kinetoterapia in boala Parkinson

In reabilitarea motorie, rolul important revine kinetoterapeutului
specializat in intelegerea motilitatii corpului uman din punct de vedere
biomecanic si neurologic.

Kinetoterapeutul trebuie sid cunoascd comportamentul motor in
cadrul bolii Parkinson cu fluctuatiile sale si efectele asupra coloanei
vertebrale, articulatiilor, posturii i mobilizarii.

Locul desfasurarii kinetoterapiei poate fi o unitate spitaliceasca,
unde pacientul este internat periodic, beneficiind de o sala de kinetoterapie
adecvat echipata; se poate lucra individual sau cu un grup restrans de pacienti
cu boala Parkinson, simultan, cu conditia sd existe un grad asemanator de
disabilitate, sau cabinete independente de Kinetoterapie, atunci cand
pacientul se poate deplasa periodic de la domiciliu. Cand pacientul este greu
mobilizabil, se poate apela la echipa de kinetoterapie mobila care se
deplaseaza periodic la domiciliul pacientului. Este indicat ca apartinatorul sa
insoteasca pacientul la programul de kinetoterapie, pentru a putea repeta de
mai multe ori pe zi exercitiile si in absenta specialistului.

Programul de kinetoterapie este un act dinamic (Iansek R. et al. 2013),
cu adaptare in permanenta la problemele care apar, astfel: in stadiul I Hoehn-
Yahr scopul este de antrenare a pacientului in activitatile zilnice psihice,
fizice, cu deplina responsabilitate, insistandu-se pe miscarea activa (mers
zilnic pe jos), cu evitarea supraponderalitati.

in stadiile II, ITI si IV Hoehn si Yahr apar dificultati in autoingrijire
in cursul activitatilor zilnice (activities of daily living - ADL), ce necesita
timp suplimentar, alternanta perioadelor ON-OFF afecteaza performantele,
siguranta gesturilor este compromisa, scade dorinta/motivatia pentru
socializare si activitati curente. Exista dificultati in activitatea profesionala si
cea din timpul liber, cu diminuarea participarii competitive, diminuarea
energiei/dorintei/motivatiei, anxietatea sociala.

Obiective

Obiectivele primare ale kinetoterapiei vizeaza ameliorarea motilitatii
(bradi- si hipokineziei, diskineziei si distoniei legate de terapie), a activitatilor
curente ale zilei, a respiratiei, mobilitdtii mimicii, disfunctiei autonome.
Obiectivele secundare ale kinetoterapiei se refera la ameliorarea: oboselii,
somnului, cognitiei, depresiei si calitatea vietii (Gage H. et al. 2014).

Ameliorarea motilitatii se refera mobilitatea in mers si urcatul scarilor,
la mobilitatea in pat, ridicat/asezat/intoarceri. Kinetoterapia este indicata
imediat ce pacientul remarca o disabilitate si trebuie efectuata intotdeauna in
perioada ON a bolii, cand pacientul este intr-o forma motorie bund. Se invata
fiecare gest motor descompus in secventele sale elementare cu repetarea
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miscarilor pana cand stie sa le initieze voluntar si sd le execute activ intr-o
maniera corecta.

Daca pacientul este intamplator in perioada OFF a bolii (care 1n etapa
mai avansata a bolii poate fi reprezentata de akinezie, blocare in posturi
incomode, rigiditate, negativism), kinetoterapeutul apeleaza la tehnici active
si pasive pentru toate articulatiile, pentru membre si coloana vertebrala. O
atentie deosebitd trebuie acordata coloanei cervicale, deoarece blocajul ei
afecteaza mobilitatea centurii scapulo-humerale si a intregii coloane
vertebrale.

Pentru declansarea unui act motor se aplica miscari (manevre)
“starter”: pentru demararea mersului se indica ridicarea unui picior de pe sol,
cu repetarea miscarii, ceea ce ar duce la deblocare, stimulare acustica ritmata,
sau vizuald, prin pointer pe sol pentru inifierea pasului; odata ridicat, se va
insista pe executarea unor pasi mari, pacientul fiind sustinut, pana cand simgim
ca se descurca singur.

Obiectivele secundare ale kinetoterapiei se refera la ameliorarea
oboselii, somnului, cognitiei, depresiei si calitatea vietii.

O problema particulara la pacientul Parkinsonian este reprezentata de
lipsa mobilitatii la nivelul piciorului in timpul mersului. Mersul normal
presupune ca in prima etapa calcaiul sa atinga primul solul, urmat de contactul
marginii externe a piciorului cu solul, iar apoi de impingerea prin partea
anterioara a platei si degetul mare. Pe masura ce miscarea de balans se
dezvolta, din ce in ce mai multa greutate poate fi transferata de pe un picior pe
altul, pana cand intregul picior poate fi ridicat, iar apoi pot fi initiati pasii si
mersul (Stanbridge P, 2003).

Figura 1 Reprezentare schematica a etapei de sprijin a mersului (figura
adaptata dupa Stanbridge P, 2003)

In primele stadii ale bolii, mersul este cea mai indicata kinetoterapie.
Prezenta unui partener ofera siguranta si se indica chiar un ritm vioi, acelasi
cu al partenerului, cu balans sustinut al bratelor sau eventual la brat cu
partenerul. Se pot utiliza si betele pentru Nordic Walking.

Pentru ridicarea de pe scaun, se va face cu exercitiu de extensie a
coloanei cervicale (figura 2).
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Figura 2 tehnica ridicérii din pozitia sezanda cu extensia coloanei
cervicale(figura adaptata dupa Stanbridge P, 2003)

In situatia in care pacientul este blocat la orizontala, in pat, se incearca
intoarcerea capului si a trunchiului 1n partea libera pentru miscare, cu efort de
a se sustine pentru pozifia sezanda la marginea patului.

Pentru corectarea posturii, se fac exercitiile de mai jos, datda fiind
tendinta la anteflexie a corpului chiar si in pozitie sezanda (figura 3):

4 -6~

Figura 3 Exercitii pentru corectarea posturii in pozitia sezdnda (figura
adaptata dupa Stanbridge P, 2003)

Combaterea durerii locale (masaj clasic, electroterapie antalgica si
decontracturanta, termoterapie locala) si controlul posturii in oglindd sunt
recomandari utile. De asemenea, corectarea echilibrului static si a balansului
este esentiala.

Deblocarea din freezing incepe cu comanda de a bate pasul pe loc de
mai multe ori, completatad de initierea unui pas larg, cu transferul greutatii de
pe un picior pe altul, pentru dobandirea echilibrului. Uneori pacientul poate
anticipa instalarea akineziei, situatie ce poate fi depdsita prin manevrele
invétate. Dacd apare in mers, va balansa mai amplu membrele superioare si va
initia pasi mai largi (figura 4).
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Figura 4 Deblocarea mersului (figura adaptata dupa Stanbridge P, 2003)
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Kinetoterapia destinata coloanei cervicale are o mare importanta
pentru deblocarea pacientului cu boala Parkinson. Exercitiile se pot face cel
mai comod din pozitia agsezat pe scaun, sau ridicat in picioare si sprijinit cu o
mana de spatarul scaunului, pentru evitarea dezechilibrului. Sunt exercitii
blande de flexie-extensie a coloanei, rotatie dreaptd, stingd, lateralitate,
combinate cu ridicarea umerilor.

pozitia initiala

Figura 5 Mobilizarea coloanei cervicale pentru deblocare (figura adaptata
dupa Golembo P, 2003)

Kinetoterapia pentru centuri si membre

La nivelul membrelor superioare se instaleazid precoce rotatia
internd a umerilor si retractii in flexie-adductie. Scopul neuroreabilitarii este
de a intinde muschii care prezintd cea mai mare tendinta la retractie: marele si
micul pectoral, flexori cot si pumn, flexori comun profund si superficial al
degetelor, pronatori antebrat. Exercitiile constau in ridicarea simultand apoi
izolatda a umarului, rotatia umarului.
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Figura 6 Exercitii pentru relaxarea muschilor umérului (figura adaptata dupa
Golembo P, 2003)

Urmeaza efectuarea unor miscari cu fiecare brat intins, asa cum reiese
din desenul de mai jos (Figura 7)

pozitia mmala

Qﬁm

Figura 7 Exercitii cu membrele superioare (figura adaptata dupa Golembo P,
2003)

La nivelul membrelor inferioare, pacientul parkinsonian are tendinta
de fixare a soldurilor in adductie si flexie, genunchi in flexie, picioare
deformate in varus equin. Kinetoterapeutul va aplica tehnici de mobilizare in
extensie si abductie a soldului, extensie genunchi, mobilitate picior, ridicare
din pozitia ghemuit si ridicare pe varfuri. Din pozitia culcat pe o saltea,
pacientul trebuie stimulat pentru mobilizarea membrelor inferioare, ca in
figura de mai jos.
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Figura 8 Mobilizarea membrelor inferioare in boala Parkinson (figura
adaptata dupa Golembo P, 2003)

Viteza de miscare este alt parametru asupra caruia trebuie sa insiste
un kinetoterapeut, utilizand stimuli senzoriali alaturi de miscarile “starter’:
indemn vocal, bataia din palme, muzica ritmata. Cuplarea exercitiilor pe
comanda acestor stimuli creste treptat viteza de miscare.

Coordonarea miscarilor implica:
Rotatia trunchiului asociind miscari de brate sau pasi
Exercitii cu mingea, bastoane
Exercitii de mers cu balansul membrelor superioare
Exercitii supravegheate/sustinute pe o trambulina

Ameliorarea respiratiei. Rigiditatea toraco-abdominala determina
deficit ventilator restrictiv si se recomanda exercitii de relaxare generala,
exercitii respiratorii toracice, apoi abdominale si combinatia lor, ritmarea
respiratiei cu mersul (Pinnington LL. et al. 2000).

Ameliorarea mimicii implica exercitii de relaxare a musculaturii
faciale executate in fata oglinzii. Se fac exercitii analitice pentru frunte,
sprancene, ochi, obraz si gura si exercitii globale de expresie faciala pentru
ras, plans sau furie.

Kinetoterapia in boala Parkinson — reguli generale

e kinetoterapia se recomanda in perioada ON (eventual administrare de
levodopa orodispersabil daca apare blocaj in timpul exercitiilor);

e durata kinetoterapiei trebuie adaptata starii fizice si psihice din ziua
respectiva, 10-30 min, fara a genera oboseala (Ferrazzoli D. Et al 2018);

e sc incepe cu relaxare musculara si psihica (fond muzical, ambianta
placuta);

e conteazd colaborarea afectiva cu kinetoterapeutul si constientizarea
necesitatii kinetoterapiei in mentinerea performantelor motorii;
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e kinetoterapia pasiva poate accentua rigiditatea daca nu este aplicata corect,
iar kinetoterapia activa trebuie aplicata in limitele accesibile fiecarui
pacient

e suportul din partea familiei este obligatoriu, cu mentinerea unui climat
relaxant, cu discutarea si rezolvarea oricarei situatii

e mersul pe jos (plimbarile zilnice), evitarea supraponderalitatii si o buna
calitate a somnului sunt foarte importante.

Simptome non motorii

Simptomele non-motorii din cadrul bolii Parkinson sunt de asemenea
deranjante pentru pacient si impun o cuantificare si evaluare corecta de catre
neurolog si echipa multidisiplinara, folosind scale dedicate (Maggio MG et al.
2018). Aceste simptome pot precede pe cele motorii si pot fi incluse in
criteriile de diagnostic ale bolii. Ele evolueazda in paralel cu simptomele
motorii §1 necesitd o atentie deosebitd in procesul de neuroreabilitare a
pacientului cu boala Parkinson, avand un impact asupra calitatii vietii.

Prevenirea hipotensiunii ortostatice face parte din abordarea
complexa multidisciplinara, si presupune hidratare adecvata, ridicare lenta in
ortostatiune, folosire de ciorapi elastici, ajustarea medicatiei antihipertensive,
evitarea bailor fierbinti, a pranzurilor abundente sau a eforturilor sustinute de
defecatie ce pot genera sincope. n cazul hipotensiunii ortostatice neurogene
simptomatice, se impune si introducerea medicatiei vasoconstrictoare pentru
scadea riscul de cadere.

Disfunctiile tubului digestiv sunt prezente inca din primul stadiu al
bolii Parkinson. Constipatia este criteriu de diagnostic, iar in stadiile avansate
apar probleme de deglutitie care impun cunoasterea unor tehnici speciale.
Constipatia impune o terapie fizicala adecvata pentru abdomen, asociatd unei
hidratari corespunzatoare, cu ajustarea tipului de alimentatie (intervine rolul
nutritionistului) si eventual asocierea medicatiei laxative.

Disfagia devine un adevarat pericol pentru administrarea medicatiei
sau riscul de asfixie. Se aplica manevre si strategii de evitare a tulburarilor de
deglutitie sau aspiratie, precum si adapatarea tipului de alimente (specialist
nursing), fiind utilizate preparatele semisolide sau gelifiate cu ajutorul
amidonului alimentar. Calitatea alimentelor trebuie si asigure aport caloric
adecvat, stabilit de nutritionist. Nutritia prin gastrostoma ramane o solutie
aplicabila in cazurile severe cu instalarea malnutritiei (Schindler A. et al,
2021).

Tulburirile sfincteriene sunt dominate de incontinenta urinara per se,
sau prin dificultatea de mobilizare rapida pana la grupul sanitar, nicturia
asociatd hipotensiunii ortostatice. De asemenea, aceste dificultdti pot fi
asociate patologiei prostatei la sexul masculin. Lichidele trebuie distribuite
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mai frecvent in prima parte a zilei si mai putin dupa ora 18. Nicturia creaza
probleme de readormire, cu fragmentarea somnului.

Tulburirile de dinamica sexuala au o paleta larga de manifestare, de
la scaderea potentei pana la tulburari de hipersexualitate la barbati, generate si
de medicatia cu agonisti dopaminergici. Se impune consilierea cuplului pentru
evitarea neplacerilor generate de aceste perturbari.

Tulburarile de somn si tulburarile cognitive implica apelarea la
psihoterapeut care trebuie sa indice si diversificarea paletei ocupationale la
pacientii cu mobilitate precara, socializare, comunicare, responsabilitati
zilnice. Pacientii pot avea diferite grade ale unui deficit cognitiv, de la aspectul
minor (manifestat prin hipomnezie de fixare si evocare, bradipsihie marcata,
usor deficit al capacitatii de concentrare, posibile halucinatii vizuale, desi
orientarea temporo-spatiald ramane intactd), pana la un grad sever (dementa
in boala Parkinson). Cele mai frecvente tulburéri neuro-psihice constau in:
dispozitie depresiva, labilitate emotionala, lipsa de placere, lipsa de motivatie,
sentimente de deznadejde, stari de anxietate, ideatii ruminative in legatura cu
problemele familiale, ritm somn-veghe perturbat, cosmaruri, mimica crispata,
gestica redusa, lentoare psihomotorie. Acestea pot fi evaluate cu ajutorul
scorurilor dedicate (MOCA sau HRSD). Cel mai neplacut aspect este atunci
cand deteriorarea cognitiva este asociatd cu note de agresivitate si negativism.
Prezenta unui insotitor permanent este foarte importanta.

Ameliorarea activitatilor curente zilnice

Alimentatia beneficiaza de o vesela adaptata pentru o buna
prehensiune, cu evitarea varsarilor lichidului din cauza tremorului, cu farfurii
din plastic cu aderenta pe planul mesei si cu plan inclinat, dat fiind disabilitatea
pacientului in forma avansata a bolii. Figurile ilustreaza adaptarea veselei
pentru lipsa de manualitate a pacientului, care poate fi dreptaci sau stangaci.

Figura 9 Vesela si tacamuri adaptate pentru pacientii cu boald Parkinson

Igiena personala zilnica poate fi asigurata de unele adaptari ale
obiectelor folosite, precum si imbracatul sau scrisul de mana sau la calculator.
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Figura 10 Exemple de obiecte pentru igiena si scris adaptate pentru pacientii
cu boala Parkinson (adaptat dupa Durner J et al.)

5.3 Tratament medicamentos

Raspunsul sustinut la medicatia dopaminergica confirma diagnosticul
dar se modifica odata cu progresia bolii.

Boala Parkinson este o afectiune neurodegenerativa continuid a
neuronilor dopaminergici. In momentul de fatd, nici unul dintre tratamentele
disponibile nu este curativ ci doar incetinesc evolutia neurodegenerarii si
amelioreaza simptomele, in special pe cele motorii.
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Momentul initierii terapiei este variabil, dupa aparitia
simptomatologiei (cea non-motorie fie prezenta cu ani inaintea celei motorii,
cum ar fi hiposmia, constipatia sau tulburdrile de comportament motor din
timpul somnului REM — ,,REM Sleep Behavior Disorder™).

Boala Parkinson fiind o afectiune complexa si progresiva, este nevoie
ca In timp medicatia sa fie titratd, combinata si adaptata in permanenta
pentru controlul optim al simptomatologiei. Alegerea medicamentelor se
face individualizat pentru fiecare pacient in functie de comorbiditati, varsta
biologica si complianta pacientului. Avem la dispozitic mai multe optiuni
pentru initierea terapiei, toate cu avantaje si dezavantaje.

Raspunsul simptomatologiei la tratamentul medicamentos este
variabil: cele mai responsive la tratament sunt bradikinezia si rigiditatea, mai
putin responsiv pentru instabilitatea posturald, iar pentru tremor, raspunsul
este variabil (Grosset D, et al. 2009).

In primii ani de evolutie (in conditiile unui tratament initiat cat mai
aproape de aparitia clinica a simptomelor), inceperea tratamentului
dopaminergic este urmata de raspuns terapeutic eficient, cu durata de cateva
ore si fara diskinezii. Odata cu progresia bolii spre stadiul intermediar, efectul
benefic al fiecarei doze de levo-dopa descreste si apare tendinta la diskinezie
de varf de doza.

in absenta unor biomarkeri specifici, aspectul clinic, bazat pe evolutia
simptomelor motorii si non-motorii ale bolii, raimane indexul standard de aur
pentru determinarea severitatii bolii.

EVOLUTIA BOLII PARKINSON

Tranzitia catre boala Parkinson

Parkinson precoce
y : avansata (APD)

- Unele i 0 Complic
dizabilitatl u sl SNM
+ SNM*
Inhibitori MAD-B,; Modificares dorel ¢ frecventei LD;
agonisti dopaminergic) Levadopa (LD) Addugarea amantadine si a infibitrilos
(AD) COMT;

Adausana Unul agonst dopaminergic

o o atd lungd de acthune

Figura 11 Evolutia bolii Parkinson - terapia in etapa precoce si tranzitia spre
faza avansata (Adaptata dupa Jankovic 2012, Fox 2011)

in boala Parkinson la debut, initierea tratamentului este urmata de
raspuns terapeutic eficient: levodopa sau agonistii dopaminergici amelioreaza
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manifestdrile motorii (dizabilitatea motorie). Odatda cu progresia bolii spre
stadiul intermediar, efectul benefic al fiecarei doze de levodopa descreste si
apare raspunsul terapeutic este de scurta durata. Pacientii prezintd fenomenul
~wearing-off”. n acest stadiu, exista posibilitatea escaladarii medicatiei orale
antiparkinsoniene, fiind posibil, inca, un control terapeutic eficient.

Cand raspunsul la fiecare doza de levodopa este mereu mai mic, si apar
diskinezii atat de faza ON (varf de doza), cat si la sfarsit de doza (bifazice),
boala este in stadiul avansat. Pacientii prezinta fluctuatii ON-OFF rapide si
impredictibile. Dupa unele administrari de levodopa este posibila o Intarziere
a aparitiei efectului (“ON intarziat”/”delayed-ON”). Fereastra terapeutica se
ingusteaza, astfel incat devine tot mai dificil sa se gdseasca o doza de levodopa
care sa fie eficientd si sd nu induca diskinezii. Pacientul nu mai are raspuns
terapeutic la doza orala maximala pe care o poate tolera.

Doza maxima tolerata este proprie fiecarui pacient; este doza care nu
mai oferd un control optim al simptomelor si nu mai poate fi crescuta (inclusiv
prin combinatii medicamentoase) din cauza unor reactii adverse importante
(perioade severe/cu durata crescutd de ,,OFF” si/sau diskinezii severe).
Calitatea vietii pacientului cu boala Parkinson se inrdutateste.

EVOLUTIA BOLII PARKINSON
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Figura 12 Evolutia bolii Parkinson si nevoia terapeutica (Adaptata dupa:
Jankovic 2012; Fox 2011)

5.4 Terapiile asistate prin dispozitiv

Criteriile actuale pentru considerarea fazei avansate a bolii
Parkinson includ : administrarea de levodopa in cel putin 5 prize pe zi, timp
»OFF” sever, cumulat, mai mult de 2 ore/zi, diskinezie suparatoare mai mult
de 1 ora pe zi. Acesta este semnalul de trecere la terapiile asistate de dispozitiv,
care face trecerea de la administrarea medicatiei orale (combinate sau nu cu
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medicatia transdermica), care corespunde eliberarii dopaminergice pulsatile,
la modalitatea fiziologica de administrare dopaminergica continua. (Odin P.
et al, 2015)

Este importantd adresarea la timp a pacientului cétre un medicul
neurolog specializat in tulburiri de miscare inaintea deteriorarii marcate a
calitatii vietii, cu scopul stabilirii tipului de terapie asistata de dispozitiv.

Lipsa de raspuns la tratamentul cu levodopa reprezinta o
contraindicatie absolutd pentru terapiile asistate de dispozitiv, iar non-
complianta la tratamentul cu terapiile non-invazive este consideratd un factor
de risc, chiar daca nu este o contraindicatie absoluta.

In faza avansata a bolii Parkinson pacientul beneficiaza de utilizarea
terapiilor asistate prin dispozitiv care au la baza principiul stimularii
dopaminergice continue. Din 2009 sunt disponibile astfel de tratamente si in
Romania, primul introdus fiind pompa cu gel intestinal levodopa/carbidopa,
ulterior levodopa/carbidopa/entacapone. De asemenea, disponibil este si
tratamentul de stimulare cerebrald profunda (Deep Brain Stimulation), in
centre dedicate, precum si pompa cu administrare subcutana de apomorfina
sau pompa cu administrare  subcutand continud (24h) de
foslevodopa/foscarbidopa. La acestea, se adauga si terapia add-on apomorfina
pen (injectie subcutana in bolus).

Exista o comunicare continua intre pacient/familia sa, asistent de
ingrijire si medicul neurolog curant, cu decizii care se discuta si analizeaza
complex, in functie de situatie.

Antonini A. et al. 2009 au stabilit un algoritm de selectie a pacientilor
pentru una dintre terapiile destinate fazei avansate a bolii, care folosesc
principiul trecerii de la stimularea dopaminergica intermitenta (oferita de
medicatia orala), la stimularea dopaminergica continua. Analizarea riscurilor
vs. beneficii trebuie sd ia in considerare posibila ameliorare motorie si riscurile
individuale, ca si progresia asteptatd a bolii. La pacientii care prezinta deficit
cognitiv simptomatic, stimularea cerebrala profunda a nucleului subtalamic
este contraindicatd datorita riscului de agravare a tulburdrii cognitive post-
operator. Riscul de declin cognitiv sau complicatii neuropsihice ar putea fi mai
mare la apomorfind decét la infuzia cu levodopa intra jejunal. Infuzia levodopa
intrajejunal sau infuzia de apomorfina s.c. ar putea fi recomandate la pacientii
cu tulburare cognitivd usoard, daca existd un sprijin de ingrijire adecvat.
Decizia de tratament trebuie luatd de specialist dupa consultarea cu pacientul
si persoana care 1l ingrijeste, ludndu-se in considerare balanta intre sprijinul
acordat de apartinator si tulburarea cognitiva a pacientului. (Odin P, et al.
2015)

Echipa multidisciplinara care ingrijeste pacientul cu boala Parkinson
avansatd in procesul de neuroreabilitare trebuie sd fie informata privind terapia
de faza avansata, asistatd de dispozitiv.
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Apomorfina PEN (injectie s.c in bolus)

Are urmatoarele recomandari:

e in episoade de blocaj motor (“off”)intermitente,imprevizibile sau
frecvente, care survin inaintea orelor stabilite ca orar de administrare a
medicatiei orale. Indiferent unde s-ar afla, pacientul poate folosi o
administrare in bolus a unei cantitatati stabilite de neurolog si in cateva
minute se deblocheaza, intrand in “ON”.

e la pacienti cu raspuns bun la levodopa, dar cu fluctuatii mari, apomorfina
in bolus s.c avand un efect rapid de ameliorare,5-15 min,asemanator cu
levodopa.

e inainte de initierea terapiei cu apomorfina (si in bolus si continuu s.c) se
face test de raspuns la apomorfina pentru a verifica toleranta si eficacitatea.

o folosire ca ,terapie de salvare” la inceputul unei perioade OFF, pentru a
imbunatati mobilitatea pana la ora stabilita pentru administrarea levodopa
orale de fond.

Conditiile necesare utilizarii stiloului (pen) cu apomorfina impun
prezenta unui pacient cu discernamant, sau cu un apartinator instruit, cu
monitorizarea initiala a hipotensiunii ortostatice, precum si posibilele
complicatii emetizante din primele zile de utilizare a apomorfinei (utilizare
domperidone ca antagonist). Penul cu apomorfina nu este indicat pe termen
lung in forma avansata, fiind util pana cand pacientul va accepta terapia cu
levodopa continua. Nu se recomanda la pacientii cu psihoze, cu dementa sau
cu hipotensiune ortostatica.

Apomorfina in perfuzie continua subcutanati. (APO-go®
POD)

Este o solutie gata de utilizare pentru perfuzie subcutanatd continua,
cu ajutorul unei minipompei si a unei linii de perfuzie subcutanata. Cartus
APO-go® 5 mg/ml, are 20 ml Se incepe cu inserarea plasturelui liniei de
perfuzie la care se ataseaza apoi linia de perfuzie. Personalul medical implicat
in montarea acestei pompe s.c cu apomorfina este instruit adecvat pentru
utilizarea ei. Actiunea este prin mecanism dopaminergic direct, cu indicatii Tn
perioadele de ,,OFF” frecvent la pacienti in stadiul avansat dar cu raspuns bun
la apomorfina. Este o alternativa la tratamentul cu levodopa intrajejunal si la
stimularea cerebrala profunda (DBS). Are ca avantaje: reducerea timpului
”OFF” si este o terapie reversibila, non-invaziva. Limitarile acestei terapii s.c.:
aparitia nodulilor s.c care impun schimbarea locului de administrare,
fenomene suparatoare de greata si eficienta mica in diskinezii severe.
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Levodopa/carbidopa gel intestinal (DUODOPA) si
levodopa/carbidopa/entacapone gel intestinal (LECIGON)

Reprezinta administrarea continua a medicatiei specifice bolii
Parkinson direct in jejun, locul de absorbtie a substantei farmacologice.
Aceasta tehnica este indicata in faza avansata a bolii, cand motilitatea gastrica
perturbata sta la baza golirii haotice a stomacului (deci tabletele de levodopa
nu mai ajung ritmic in duoden si jejun), aparand fenomenul de .,wearing-
OFF”. Este o terapie care foloseste interventia chirurgicala pentru montarea
PEG-j, cu atasarea la tubulatura externa a pompei. Prezenta entacaponei in
gelul care foloseste pompa LECIGON are avantajul imbunatatirii utilizarii
levodopei, fara a-i creste doza. Criteriile de selectie a unui pacient pentru unul
din aceste doua tipuri de gel apartine neurologului care trebuie sa judece
suportabilitatea entacaponei si asteptarile terapeutice, in functie de profilul
pacientului. Avantajele terapiei cu gel intestinal constau intr-un control motor
superior cu o stabilitate plasmatica a levodopei. Limitarile acestei terapii sunt
reprezentate de faptul ca implica o procedura invaziva (endoscopica, realizata
de catre gastroenterolog), risc de infectii, ocluzii si complicatiile date de sonda
enterala.

Produodopa (foslevodopa+foscarbidopa) s.c.

Este o varianta farmacologica a levodopei destinata perfuziei
subcutane continue, fiind o alternativa mai putin invaziva, destinatd fazei
precoce a stadiului avansat al bolii Parkinson (early advanced Parkinson
Disease). non-invaziva. Eficienta acestei terapii este similara cu a pompelor
gastro-jejunale, dar nu foloseste sonda enterala si este usor de instalat, fiind
reversibila. Limitarile sunt date de aparitia reactiilor locale cutanate,
comparabile cu cele ale pompei cu apomorfina subcutana.

Principii de ingrijire a stomei PEG-J

1. Igiena zilnica locala consta in curatare cu apa calda si sapun (se vor
evita antisepticele iritante), uscarea atenta prin tamponare si evitarea
acumularii de secretii.

2. Evaluarea vizuala zilnica, urmarind roseata, secretiile, edemul local,
durere, semne de infectie sau iritatie.Verificare mobilitate cateter, fara a
tractiona excesiv.

3. Fixarea sondei la piele, dar fara tensiune, prin folosirea unui sistem de
prindere, plus pansament steril.

4. Ingrijirea locului PEG dupa implantare, in primele 7-10 zile, cu
pansament steril schimbat zilnic, sau mai des daca se umezeste. Dupa
vindecare,se poate mentine uscat sau cu pansament protector.
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5. Prevenirea infundarii sondei prin clatire zilnica cu 20-50 ml apa, mai
ales dupa oprirea pompei seara. Se va verifica si pozitia corecta a sondei, cu
consemnarea semnelor de migrare, reflux, disconfort sau scurgeri.

Sunt semne de alarma pentru un consult medical rapid: roseata
extensiva, durerea locala, secretii purulente, scurgerea medicatiei pe langa
sonda, dislocarea sondei, febra, durere abdominala.

Ingrijirea unei stome la pacientul parkinsonian are aceleasi principii ca
pentru orice stoma.

Optimizarea comunicarii intre medici si pacienti si personalul medical
de ingrijire este extrem de importanta in vederea imbundtatirii rezultatelor
pentru pacienti si se face prin programul ,,PD Communicate”.

In concluzie, neuroreabilitarea pacientului cu Boala Parkinson apartine
unei echipe specializate, multidisciplinare, intre membrii careia trebuie sa
existe o colaborare stransa.
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6. Particularititi de ingrijire si recuperare in
polineuropatii si alte afectiuni ale sistemului nervos
periferic

Dan Trofin

6.1 Aspecte clinice ale tulburarilor de sensibilitate in
afectiuni neurologice

Tulburérile de sensibilitate in patologia perifericd a sistemului nervos
cuprind un spectru vast de manifestari, care variaza de la simptomele de multe
ori polimorfe descrise de pacient, la anumite trasaturi diagnostice care permit
la manifestari subiective (descrise de catre pacient) de tipul paresteziilor sau
durerii, putem aprecia dacd este vorba de fenomene nevritice, radiculare,
medulare, viscerale sau difuze (acestea din urma fiind prezente in majoritatea
polineuropatiilor), si astfel, efectua un examen clinic orientat. in functie de
acesta, se pot aprecia tulburari de sensibilitate obiective:

- superficiale: tactila, termica si dureroasa;

- profunde: pentru vibratii si simtul mioartrokinetic;

- viscerale: interoceptive (Gavriliuc, 2012).

Diferentierea diferitelor tipuri de afectiuni periferice va permite
aprecierea simtului localizdrii a diversi stimuli (tactili, termici, durerosi),
precum si evaluarea:

- dermolexiei (identificarea cifrelor, literelor sau a diverse forme
geometrice simple (triunghi, cerc, patrat) efectuate de catre examinator cu
varful degetului pe teritoriul cutanat de examinat);

- stereognoziei (capacitatea pacientului de a identifica cu ochii inchisi
diferite obiecte uzuale/ comune, plasate Tn mana acestuia: o cheie, un pix, o
agrafa de birou, o moneda etc);

- reprezentdrii propriei scheme corporale (somatognozie). Desi la
prima vedere asomatognozia poate fi mai comuna leziunilor SNC, nu trebuie
neglijat impactul profund pe care il pot avea leziunile nervoase extinse sau
plexopatiile traumatice, asupra reprezentarii corticale a segmentului afectat,
scopul tehnicilor de reabilitare fiind tocmai refacerea acestei corespondente
pierdute (recartografierea corticalda) (Popescu CD,2015; Gavriliuc M, 2012).

In acest context, considerdm utila trecerea in revistd a principalelor

.....

fiindca aceste manevre stau la baza terapiilor de reabilitare senzitiva, precum
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si a evaludrii de etapd in demersul recuperator, dupd cum vom discuta in
continuare.

Astfel, este facil de evaluat simtul tactil prin atingeri cu un tampon de
vatd, pe care pacientul (cu ochii inchisi) sa le confirme si sa le descrie, cu
deosebitd importanta practica atunci cand ne raportam la distributia unui nerv
sau radacini nervoase (Fuller G, 2007; Gavriliuc M, 2012).

Sensibilitatea termicd se evalueazd In aceeasi manierd, rugand
pacientul sa recunoasca atingerea ca fiind calda sau rece, in functie de capatul
cald sau rece al unui instrument simplu, cu aspect de stilou, avand un capat
metalic, iar celélalt de plastic (ex. dispozitivul numit TipTherm®).

Sensibilitatea dureroasd se examineaza cu un obiect ascutit la un capat
si bont la celalalt. Se evalueaza prin atingeri alternative cu cele doua
extremitati. Aceste manevre vor permite aprecierea discrimindrii atingerii in
doua locuri diferite, adica topognozia (Gavriliuc M, 2012).

Daca sensibilitatea vibratorie necesitd un instrument suplimentar,
fiindca se examineaza aplicand un diapazon de 128 Hz pe proeminente osoase,
cea mioartrokinetica se evalueaza simplu, inducand miscari de flexie-extensie
de mica amplitudine la nivelul articulatiilor interfalangiene, rugand pacientul
s recunoasca sensul miscarii (Fuller G,2007; Gavriliuc M, 2012).

Toate aceste manevre clinice ne permit evaluarea hipo sau
hiperesteziilor, dar si a fenomenelor de tip anestezie sau varianta extrema de
alondinie (precum in polineuropatiile hiperlalgice, unde orice stimul usor
poate declansa dureri insuportabile) (Adams& Victor, 2017; Fuller G, 2007).

Diagnosticul diferential al examenului sensibilitdtii nu trebuie sa
piardd insd din vedere posibilitatea unor afectiuni intricate, sau chiar a unor
patologii neurodegenerative care dau atat afectare de neuron motor central, cat
si periferic. Dacd o leziune medulard completa (sectiune completd) poate da
abolirea sensibilitatii sub nivelul lezional; intr-un sindrom de hemisectiune
Brown-Sequard va fi prezenta o afectare a sensibilitatii profunde ipsilateral,
pe cind controlateral, va fi prezenta absenta recunoasterii stimulilor termici si
durerosi. Mai trebuie stiut ca exista si disocieri ale sensibilitatii, atat cele de
tip siringomielic (prezervarea sensibilitatii profunde in contrast cu pierderea
sensibilitatii termice si dureroase) cat si cele de tip tabetic (mentinerea
sensibilitatii superficiale in detrimentul celei profunde) (Popescu CD, 2015;
Gavriliuc M, 2012).

Nu in ultimul rand, o afectare a sensibilitatii cu distributie la nivelul
unui Intreg hemicorp, evoca de obicei distributia controlaterald a unei leziuni
centrale, sugerand fie un sindrom altern de trunchi cerebral, fie (mai des) o
localizare cortico-subcorticala, fie o afectare talamicd (important releu al
sensibilitatii, de luat in considerare, mai ales dacad tabloul clinic este
acompaniat de hiperpatie). Aceste aspecte trebuie avute in vedere, mai ales la
pacientii cu multiple comorbiditati, unde in afara de semnele precoce prin care
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poate fi recunoscut un (nou) AVC in curs de constituire (criteriile BE FAST),
fiziokinetoterapeutul poate fi primul membru al echipei multidisciplinare, care
lucrand cu pacientul, poate recunoaste in timp real aparitia unor manifestari
clinice nou-instalate, si orienta astfel, rapiditatea cu care pacientul poate primi
ajutorul adecvat 1n conditiile in care .time is brain” (Darkhabani MZ et
al.,2024).

Adoptarea unui plan de reabilitare pentru patologiile sistemului nervos
periferic necesitd o abordare centratd pe pacient, individualizatd, bazata pe
tipul, severitatea si stadiul leziunii nervoase, precum si pe istoricul pacientului.
Trebuie avut in vedere tipul de leziune si severitatea acesteia (neuropraxie,
axonotmesis sau neurotmesis), precum si etiologia (traumd, compresie,
metabolica, infectie, paraneoplazica etc). Este necesara evaluarea fortei
musculare, examenul sensibilitatii, reflexele osteotendinoase si cutanate,
inclusiv aprecierea unui eventual deficit motor.

6.2 Aspecte paraclinice in tulburari de sensibilitate —
rolul studiilor de conducere nervoasa

Studiile de conducere nervoasa (nerve conduction studies, NCS) sunt
esentiale 1n evaluarea si diagnosticarea patologiilor cu componenta senzitiva.
Aceastd investigatie evalueaza viteza si eficienta conducerii impulsurilor
electrice de-a lungul nervilor periferici, oferind informatii esentiale despre
functia si integritatea nervilor, cu referire la integritatea axonilor si a tecii de
mielina. NCS sunt de interes major pentru diagnosticarea a diverse afectiuni
periferice, inclusiv polineuropatia diabetica sau sindroamele de compresiune
sau Incarcerare (entrapment) de nervi.

In polineuropatia diabetica intalnim implicarea progresiva distala si
simetrica a fibrelor nervoase, ceea ce poate duce la deficite senzoriale
detectabile prin modificari ale vitezei de conducere nervoasa senzitive (VCS)
si ale parametrilor potentialelor de actiune (sensory nerve action potential,
SNAP) (Perkins et al., 2002; Liu et al., 2023). Evaluarea VCS si SNAP ofera
o indicatie directd a extinderii si severitatii leziunilor nervoase (Gondhali et
al., 2020, Kane & Oware, 2012).

In plus, NCS pot diferentia intre neuropatiile demielinizante si cele
axonale, identificind modele specifice fiziopatologice legate de diverse tipuri
de neuropatie, ajutand astfel si la stabilirea de strategii terapeutice orientate
(Goswami et al., 2002, Gondhali et al., 2020). NCS este, de asemenea, o
evaluare indispensabild pentru diagnosticul afectiunilor care pot pune
probleme de diagnostic diferential, precum neuropatii ereditare, tulburari
metabolice si neuropatii toxice (Fang et al., 2023).
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Utilitatea metodei face trimitere la tipare electrofiziologice specifice.
In neuropatia diabetica, constatarile includ de obicei scaderea amplitudinii
SNAP si prezenta de latente prelungite, indicand disfunctie axonala (Pelosi et
al., 2018; Blackstock et al., 1972). In mod similar, in ataxiile spinocerebeloase,
NCS demonstreaza o prevalenta ridicatd a neuropatiei axonale senzoriale si
motorii (Yadav et al., 2012; Linnemann et al., 2015).

Utilitatea NCS se extinde insd, si dincolo de diagnosticare. De
exemplu, in afectiuni precum hipoparatiroidismul, unde neuropatia periferica
poate fi reversibila, NCS pot identifica precoce tipul de neuropatie prezent,
ghidand eficient interventiile terapeutice (Goswami et al., 2002). In
neuropatiile inflamatorii, precum in multe alte contexte clinice, rezultatele
NCS se coreleaza strans cu simptomele si semele semiologice, confirmand
prezenta si tipul de leziune nervoasd, uneori completate prin analize
histologice (Chen et al., 2011; Sobana et al., 2022).

In cercetare, NCS ajuti la intelegerea functiei nervilor periferici prin
teste neurodiagnostice avansate, precum integrarea testelor senzoriale termice
cantitative si a studiilor excitabilititii nervoase, care oferd noi perspective
asupra modificarilor microscopice ale fiziologiei nervoase in cursul bolilor
neurodegenerative (Tani et al., 2019). Aceste evaludri cuprinzitoare pot
detecta modificari subtile ale functiei nervoase pe care NCS standard le-ar
putea trece cu vederea, imbunatatind astfel acuratetea diagnosticului pentru
afectiuni precum sindromul Sj6gren si neuropatii toxice (Tani et al., 2020).

In practica terapiei de recuperare, efectuarea de NCS, atat senzitive,
cat si motorii, iar acolo unde este cazul (prezenta de amiotrofii), examen
electromiografic cu ac electrod (EMGQG), reprezinta metode utile nu numai in
diagnosticare, cat si pentru urmadrirea raspunsului diverselor afectiuni la
tratament.

6.3 Strategii de recuperare in polineuropatii

Dintre diversele tipuri de afectari nervoase, polineuropatiile reprezinta
unele dintre cele complexe patologii cand vine vorba de recuperarea
sensibilititii. In cele ce urmeazi ne vom referi mai mult la cele axonale,
deoarece majoritatea polineuropatiilor demielinizante, unele dintre ele
ereditare, presupun mai degraba un plan de recuperare motorie. Chiar si asa,
in aceste patologii, acolo unde sunt si modificari senzitive (dar si in alte
conditii, precum poliradiculonevrita inflamatorie demielinizanta cronicd —
forma pur senzitivd), planul de reabilitare este similar celui de la marea
majoritate a tulburarilor sistemului nervos periferic. In tabloul clinic al
etiologiei ne referim la polineuropatii metabolice, toxice, oncologice sau
toxice-legate de tratamentul cu chimioterapie, carentiale, autoimune sau
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infectioase. Dintre toate acestea, consideram ca prototip polineuropatia
metabolica, cel mai frecvent intalnita fiind cea din cadrul diabetului zaharat.

Polineuropatia diabeticd constituie cea mai comund cauzd de
neuropatie la nivel global, simptomele si semnele clinice putand fi prezente
atat la momentul diagnosticului de diabet zaharat, dar sunt si situatii in care
manifestarile se pot intdlni chiar si precoce (in special in cazurile cu
adresabilitate tardiva la medic), precum si situatii in care intdlnim fie
mononeuropatii, fie plexopatii, acestea complicand diagnosticul diferential, si
necesitand examen electrodiagnostic si/sau imagistic pentru confirmare. Chiar
dacd forma distala si simetricd predomind in diabet, existd si manifestari
asimetrice proximale, sau mononeuropatii distale uni sau bilaterale, care
uneori, in functie de severitate, pot fi chiar asociate cu amiotrofii (Manji H,
2014; Mumenthaler M, 2006).

Pacientul evoca de multe ori parestezii, senzatii de furnicaturi, de
arsurd, sau dimpotriva, de picioare reci, iar clinic poate fi obiectivata
diminuarea sau absenta reflexului achilean si a perceptiei vibratiilor. Evolutia
poate prezenta un caracter ascendent, afectand reflexul rotulian, implicand in
timp si membrele superioare. Se mai caracterizeaza prin dureri in muschii
gambei, uneori in contextul unei arteriopatii asociate, si mai ales in prezenta
unor factori de risc legati de stilul de viata (precum fumatul), dar spre
deosebire de fenomenele de claudicatie intermitentd la mers (comune in
arteriopatii), in polineuropatie simptomatologia este adesea agravata in repaus
sau pe timpul noptii (Adams&Victor,2017; Mumenthaler M, 2006).

Evolutia este agravata si de disfunctii autonome, precum hipotensiunea
posturald si impotenta, dar si de deteriorarea renald si retinopatia, care se
instaleaza in timp, manifestari care intr-un cerc vicios al complicatiilor, vor
duce la un impact negativ profund asupra calitatii vietii (Manji H, 2014).

Cumulul de factori mentionati, in special in situatiile in care
complianta la tratament si la recomandarile nutritionale este redusd,
predispune la agravarea in timp a fenomenelor de tip aterosclerotic in
membrele inferioare, care cresc riscul de evolutie spre conditia de picior
diabetic, cu importante tulburari trofice asociate, si vindecare deosebit de lenta
(Jermendy G et al., 2012; Ancuta C, 2010). Pierderea sensibilititii genereaza
astfel un risc amplificat la traume sau agresiuni, care, neobservate in
momentul aparitiei si tratate inadecvat, pot conduce la infectii, vindecare
intarziata, culminand cu conditii potential letale, In care amputatia devine
singura optiune terapeuticad viabild, crescand impactul morbiditatii din aceste
complicatii (Adams&Victor,2017; Jermendy G et al., 2012).
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6.4 Interventii farmacologice

Identificarea promptd a diabetului zaharat si interventia eficientd
asupra dezechilibrului glicemic constituie obiective principale ale
tratamentului. De la ameliorarea simptomelor la avantajele generale oferite de
utilizarea vasodilatatoarelor, neurotroficelor periferice si antioxidantilor,
tratamentul medicamentos este eficient atunci cdnd pacientul manifesta
compliantd. Din perspectiva farmacologica, tratamentul etiologic constituie
strategia de baza, prin utilizarea acidului alfa lipoic si a benfotiaminei pentru
medierea mecanismelelor implicate 1n aparitia complicatiilor: stresul oxidativ,
fenomenele de glicare si/sau deficitul de tiamind. Beneficiul terapiei
medicamentoase se manifesta prin corectarea dizabilitatii, avand un impact
direct asupra Imbunatatirii calitatii vietii (Popescu 2015; Trofin, 2021).

Benfotiamina exercitd efecte semnificative nu doar asupra durerii
(inhiband sinteza piruvaldehidei), a senzatiilor de amorteald sau de arsura, ci
si asupra parametrilor electrofiziologici (ameliorarea valorilor in NCS).
Benfotiamina mai protejeaza celulele retiniene, endoteliale si renale, deci cu
un impact favorabil asupra complicatiilor microvasculare (Popescu CD,2015;
Trofin, 2021).

Acidul alfa lipoic, un antioxidant potent, influenteazd durerea si
simptomele neuropate si este utilizat frecvent In terapie combinatd cu
benfotiamina. Simptomatologia dureroasa poate fi tratatd simptomatic cu:
gabapentin, pregabalin sau duloxetind (Jermendy G et al., 2012).

6.5 Particularitati ale recuperarii medicale in
neuropatia diabetica

Strategiile de recuperare pot fi destul de variate, cu aplicabilitate
individualizata la caz: electroterapie, kinetoterapie cu stimulare neuro-
functionala sau cu facilitare neuro-musculard proprioceptiva, exercitii active
cu rezistenta progresiva, balneoterapie, diverse tehnici de reeducare senzitiva
si/sau tehnici de masaj tonifiant (Ancuta C, 2010).

Strategiile de refacere a sensibilititii presupun si utilizarea de
antrenamente la presiune si durere, restabilirea discrimindrii termice si
stimularea simetrica (in cazul formelor asimetrice de neuropatie). Pacientul
este invitat sa participe activ, constient, urméarind procedurile. Acest lucru va
stereognoziei, prin utilizarea la inceput de obiecte mari, apoi treptat, de obiecte
de dimensiuni mai mici, dupa cum vom discuta si in paginile urmétoare
(Ancuta C, 2010).

Existda multe studii care au consolidat in ultimele doua decenii, prin
rezultatele promovate si reproductibilitatea lor, importanta exercitiului fizic in
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cazul pacientilor cu diabet zaharat tip 2, fiind astdzi esentiald aderenta
pacientilor la un program fizic pe langd tratamentul farmacologic si
recomandarile nutritionale (Balducci S et al.,2014; Francia P et al., 2015;
Waryasz GR, 2010).
Reabilitarea neuropatiei diabetice poate fi Impartitd In mai multe
strategii:
- recuperarea motorie, ce vizeaza:
- forta musculara;
- functionarea articulara;
- corectarea echilibrului si a mersului.
- recuperarea sensibilitatii;
- corectarea neuropatiei autonome, in special prin modificarile
vasculare si implicit, ameliorarea ortostatiunii;
- combaterea durerii prin exercitiu fizic si electroterapie analgetica si
alte optiuni (Ancuta C, 2010).

6.6 Recuperarea fortei musculare, stabilitatii
articulare, echilibrului si locomotiei

Un program de recuperare pentru polineuropatii se elaboreaza pe baza
manifestarilor clinice, a deficitului motor si a tulburarilor de sensibilitate
existente, ludnd in calcul variabilitatea de la un caz la altul. Terapia de
recuperare urmareste oprirea sau incetinirea evolutiei spre redori articulare si
atrofii musculare secundare, corectand modificarile patologice care vor ajunge
sa influenteze motricitatea, sensibilitatea si functia microvasculara (Marcu V
et al., 2006; Sbenghe T, 1987).

Obiectivele recuperarii motorii sunt:

- prevenirea evolutiei spre deformari articulare si evitarea aparitiei de
atitudini vicioase, 1n conditiile 1n care pot aparea retractii musculotendinoase,
corectabile si prevenite prin posturdri (ortezari sau utilizarea de benzi adezive
corectoare);

- preventia atrofiilor, fenomene ce necesita o perioada lunga de timp
pentru a se produce, astfel interventia kinetoterapeutica (si utilizarea tehnicilor
de electrostimulare) fiind benefice. Sunt utile si manevrele de intindere
musculara, si miscarile pasive de conservare a functiei articulare, precum si
exercitiile de facilitare care promoveaza perceptiile proprio si exteroceptive.

- Imbunatitirea fortei musculare prin exercitii de facilitare
neuroproprioceptive si antrenarea fibrelor musculare restante sdnatoase
(Sbenghe T, 1987).

Un program adaptat recuperdrii motorii va presupune mobilizari
pasive, aducand un plus de troficitate la nivelul cartilajelor articulare. Se poate
insista, unde este cazul, pe corectia atitudinilor vicioase, de exemplu prin
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exercitii de extensie a membrului inferior cu corectarea tendintei la rotatie
externa. Mobilizarile pasive se pot efectua si in reprize chiar si de 4 ori pe zi.
Odata atins un nivel de stabilitate se poate trece pe strategia de tratament activ,
avand ca scop cresterea fortei si a rezistentei musculare, cu respectarea
pragului dureros articular si caracterului progresiv al dificultétii exercitiilor
(Marcu V et al, 2004) .

Exercitiile de mentinere a echilibrului din pozitia sezdnd si din
ortostatism, pot avea un rol activ asupra musculaturii stabilizatoare. Se pot
induce dezechilibrari pacientului, pentru ca acesta sd poate dezvolta reactiile
de redresare, crescand stabilitatii gleznei, si ulterior reintegrand aceste reactii
de redresare in atitudinile si miscérile fiziologice (Marcu V et al, 2004).

Obiectivele pe termen lung vor fi:

- refacerea perceptiei kinestezice;

- cresterea progresiva si etapizata a fortei si rezistentei musculare;

- redobandirea coordonarii.

Antrenarea fortei musculare si a rezistentei musculare nu sunt insa
insotite intotdeauna si de o crestere a rezistentei la efort. Un efort fizic de
intensitate crescutd poate avea chiar efecte nefavorabile, de exemplu prin
cresterea presiunii sistolice, asupra retinopatiei. Tehnicile trebuie adaptate la
comorbiditatile cardiovasculare (de exemplu cu precautiile de rigoare la
pacientii cu infarct miocardic 1n antecedente), respiratorii sau ale aparatului
locomotor (de multe ori artrozice), dar si la nivelul de sedentarism al
pacientului (Ancuta C, 2010; Weiss LD, 2010).

Cele mai comune exercitii care vizeaza cresterea rezistentei la efort
includ:

- mersul;

- urcat de scari/rampa;

- terapie ocupationala prin reimplicare 1n activitati casnice diverse;

- bicicleta ergometrica;

- covor rulant;

- alergarea pe loc;

- inotul (Waryasz GR, 2010; Sbenghe T, 1987; Weiss LD, 2010).

Promovarea activitatii fizice zilnice rdmane un element esential al
recuperarii. Exercitiul acrobic cel mai la indemana este in continuare mersul,
ideal cu monitorizarea functiei cardiace si a numarului de pasi, aceste detalii
nemaifiind astazi elemente costisitoare, accesul facil la instrumente, aplicatii
si gadgeturi de monitorizare in timp real, stimuldnd deopotriva pe pacient si
personalul medical in strategia de schimbare al stilului de viata din diabet
(Waryasz GR, 2010; Sacco IC, 2016).

Pe scurt, un program de exercitii fizice ca parte a unui stil de viata
imbunatatit prin noi obiceiuri (bune) poate fi deosebit de util in controlul
stabilitatii articulare, cresterea fortei musculare in special prin antrenarea
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flexiei si dorsiflexiei plantare, implicit a locomotiei si per total ameliorarea
circulatiei printr-un impact favorabil asupra functiei endoteliale de la nivel
arterial, promovand si o mai buni circulatie venoasd (Francia P et al, 2015).

.....

Promovarea flexibilitatii are ca beneficiu si prevenirea accidentarilor
in cursul practicdrii exercitiilor fizice, dar si a activitdtilor zilnice diverse, si
poate fi obtinuta si prin stretching dinamic sau static, sau chiar practicarea de
elemente din yoga si fai chi. Variante de aqua-gym sub supravegherea unui
instructor (cu interdictii temporare pentru pacientii cu ulceratii sau mal
perforant, pana la ameliorarea problemelor dermatologice/ vasculare), precum
si tehnici mai ,.exotice” de ayurveda, gigong sau wai tan kung, ideal sub
indrumarea unor tehnicieni acreditati (Waryasz GR, 2010).

Un aspect interesant este acela ca desi ameliorarea neuropatiei
diabetice poate fi pozitiv influentatd in urma exercitiilor pentru cresterea
rezistentei la efort, exercitiilor de stretching si celor de corectare posturala,
antrenarea echilibrului static si dinamic (favorizand cresterea rezistentei la
efort si cresterea distantei de mers), toate aceste beneficii nu sunt neaparat
acompaniate si de o imbunatatire a vitezei de deplasare (Taveggia G et al.,
2014).

6.7 Principii de terapie a tulburarilor de sensibilitate
din polineuropatii

o oyt

Exercitiile ce vizeaza recuperarea sensibilitdtii sunt si ele parte
componentd a programului de recuperare, aldturi de cea motorie, practic
decurgand din ameliorarea parametrilor motori. in aprecierea tulburarii de
sensibilitate se va tine cont de:

- recunoasterea de catre pacient cu ochii inchisi a locului unde este
atins discret cu vata sau varful degetului;

- perceptia stimulilor vibratori indusi de diapazon;

- distinctia cald-rece;

- identificarea locului unde s-a aplicat inteparea cu un obiect ascutit;

- aprecierea stereognoziei;

- discriminarea tactila a doud puncte (Sbenghe T, 1987; Dobkin, 2003).

Tulburarile de sensibilitate pot fi dificil de gestionat si prin lentoarea
recuperdrii acestora in timp. Prevenirea leziunilor ce pot apdrea ca urmare a
tulburarilor de sensibilitate, reprezintd un aspect esential pentru a putea
preveni un grad ridicat de morbiditate. Sensibilitatea dureroasa este prima
abordatd, urmata de cea tactild, ulterior cea termicd (Cooper G, 2006). In
evolutie, odatd cu redobandirea sensibilitdtii protopatice, se are in vedere
refacerea stereognoziei (Sbenghe T, 1987). Tehnicile de mobilizare pasiva si
activd, prin presiunea care se exercitd asupra pacientului, stimuleaza
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reinformarea proprioceptivd, mai ales prin repetarea stimulului timp de 5-10
minute de mai multe ori n cursul unei zile (Marcu V et al., 2006; Dobkin HB,
2003; Sbenghe T, 1987). Reinervarea senzitiva se poate insa produce aberant,
pacientul ajungand sa resimta stimulul in altd zona decat cea excitata, situatie
in care ,,recartografierea senzitiva” trebuie sa se realizeze cu rabdare, pacientul
invatand sa recunoasca locul aplicarii, cu scopul de refacere intr-un final a
corespondentei Intre locul excitatiei si perceptia corticala (Marcu V,2006;
Weiss LD,2010; Sbenghe T,1987).

Preventia complicatiilor ulcerative la nivelul picioarelor este alt lucru
esential, care poate influenta evolutia tratamentului (Waryasz GR, 2010).

Deoarece durerea interfera cu activitatile zilnice, o reducere a durerii
are un efect pozitiv asupra calitatii vietii, terapia fizica jucand un rol
definitoriu in controlul afectiunii (Yoo M et al,2015). Beneficiile terapiei
fizice vizeaza, pe langa ameliorarea durerii, o serie de terapii bazate pe
folosirea de curenti electrici de frecventa joasa.

Cea mai cunoscuta tehnica utilizata este stimularea electrica nervoasa
transcutanata (TENS). TENS actioneaza prin inhibitia presinaptica la nivelul
cornului dorsal, avand ca efect eliberarea de endorfine, si inhibitia directa a
nervului excitat anormal. Prin inhibitia pre si postsinaptica, rezulta efectul
antalgic (Ancuta C,2010). Aceasta presupune utilizarea de electrozi de
suprafatd pentru stimularea zonei dureroase, fie cu stimuli cu frecventa inalta
si intensitate mica, fie folosind stimuli cu frecventa joasa si intensitate mare,
rezultdnd o ameliorarea a durerii de scurtad duratd. Prima variantd presupune
stimularea fibrelor cu diametru mare (A beta) timp de 40-50 minute (50-100
Hz, impulsuri de 30-200 msec si intensitate de 10-40 mA) cu aplicarea
electrozilor pe traiectul nervului senzitiv. A doua varianta (1-5 Hz, impulsuri
de 200-500 microsec, intensitate 50-100 mA) activeaza selectiv fibrele A
delta, timp de 30 minute, avand efect mai intins in timp, de cateva ore. Se mai
poate utiliza stimularea intensd de scurta duratd, cu curenti de frecventa
cuprinsa intre 100-150 Hz (impuls de 250-500 microsec) timp de 15-30
secunde, avand efect de maxim 2 ore. In acest caz are loc stimularea fibrelor
A delta cutanate cu activarea sistemului de control inhibitor difuz al
nociceptiei (Ancuta C,2010; Pieber K et al.,2010; Jin DM et al.,2010; Moharié¢
M et al.,2010).

O varianta a TENS este PENS (Percutaneus Electrical Nerve
Stimulation), care presupune utilizarea de electrozi ac, ce vor fi plasati in
dermatomul corespunzitor simptomatologiei dureroase (Ancuta C,2010).
Desi exista o eficientd in ameliorarea durerii, mecanismele fiziologice exacte
prin care ameliorarea se produce, nu sunt inca pe deplin intelese. TENS poate
fi o metoda eficienta, eficienta terapiei pe termen lung fiind inca studiata
(Pieber K et al.,2010; Jin DM et al.,2010; Mohari¢ M,2010).
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In neuropatia diabetica se mai iau in considerare: utilizarea curentului
electric de inalta frecventa HF/HTEMS/EMS (High Frequency External
Muscle Stimulation, High-Tone External Muscle Stimulation and External
Muscle  Stimulation) si tehnica FREMS  (Frequency-modulated
Electromagnetic Neural Stimulation), cu rezultate variabile asupra
ameliorararii durerii si disconfortului cauzat de aceasta, respectiv
imbunatdtirea parametrilor la NCS pentru o duratd de 4 luni (Pieber K et
al.,2010).

Rezultate se mai obtin si prin folosirea tehnicilor de terapie laser cu
efect biostimulant, vasodialatator, analgezic si antiinflamator, prin absorbtia
fotonilor de catre cromoforii din mitocondrii, avand efect in cresterea
capacitatii energetice a celulei. Cure balneare si masajul pot fi si ele de ajutor
(Ancuta C,2010).

Consideram ca un program recuperator bazat pe combinarea de tehnici
aerobice, de rezistentd, si de flexibilitate, dublat de terapia fizica, poate fi
benefic atunci cand este individualizat pe nevoile, situatia medicald prezenta
si istoricul in ceea ce priveste comorbidititile.

6.8 De la tulburiarile senzitive la gestionarea celor
autonome

Neuropatia autonoma din cadrul diabetului zaharat se poate manifesta
cel mai frecvent prin:

- hipotensiune ortostatica;

- tahicardie de repaus;

- aritmii;

- disfunctionalitati pupilare (cu adaptare dificila la intuneric);

- disfunctii vezicale;

- impotenta (Cooper G, 2006).

Tulburérile cardiace, de la fatigabilitate la rezistenta scazuta la efort,
beneficiaza de pe urma tratamentului farmacologic dedicat. Tulburarile
gastrointestinale: gastropareza, disconfortul abdominal, meteorismul si
varsaturile, pot fi ameliorate printr-un regim constand in mese mici si regulate,
sau administrarea de prokinetice (Boulton,2012).

Alternanta constipatie/diaree poate fi si ea o manifestare autonoma.
Constipatia poate fi ameliorata printr-un aport bogat de fibre si administrarea
de laxative, osmotice si prokinetice. Diareea poate fi gestionatd printr-o
limitare a consumului de gluten si lactoza, precum si administrarea de
anticolinergice sau suplimente bazate pe enzime pancreatice (Boulton,2012).

Disfunctiile sexuale si ale vezicii urinare, pot fi gestionate si ele prin
tratament dedicat, iar disfunctia sudomotorie, poate fi ameliorata prin folosirea
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de substante emoliente cutanate, scopolamind sau vasodilatatoare
(Boulton,2012).

Dispensarizarea oftalmologicd este o necesitate la pacientul diabetic
pentru afectari ale activitatii motorii pupilare, manifestate si prin incetosarea
vederii sau adaptarea deficitard la lumina ambientala, evaluate prin
pupilometrie si monitorizarea variabilitatii ritmului cardiac. Pacientul mai
poate fi instruit in sensul evitdrii unor comportamente de risc, cum ar fi
conducerea pe timpul noptii.

Exercitiul fizic poate ameliora neuropatia vegetativa, avand rolul de a
reduce dislipidemia si de a scadea nivelul de hemoglobina glicozilata (HbA1c)
prin cresterea in volum a fibrelor musculare. Practicarea de exercitiu fizic
combate rezistenta la insulind si imbunatateste functia endoteliala, cu impact
favorabil asupra fenomenului de ateroscleroza (Waryasz GR,2010).

Acumularea de lipide in muschii scheletici se coreleaza cu rezistenta
la insulind, intre volumul de tesut adipos intramuscular si numéarul mediu
zilnic de pasi existind o relatie invers proportionald. Pacientii cu
polineuropatie diabetica, cu exceptia cazurilor de picior diabetic, sunt de
obicei capabili de realizarea unui numar mai mare de pasi zilnic, si trebuie
incurajati in aceasta initiativa de combatere a sedentarismului, pentru impactul
pozitiv asupra realizarii activitatilor cotidiene (Tuttle LJ, et al.,2011).

Tehnicile de recuperare motorie aduc beneficii asupra troficitatii
vasculare, fiind foarte utile si posturarile antideclive sau variantele de exercitii
Biirger (Sbenghe T,1987).

Antrenamentul fizic contribuie si la:

- Imbunétdtirea contractilitatii ventriculare;

- cresterea fractiei de ejectie;

- cresterea suprafetei alveolocapilare de schimb cu ameliorarea
difuziunii oxigenului;

- scaderea rezistentei vasculare periferice;

- cresterea extragerii oxigenului la nivelul tesuturilor;

- beneficii in procesele de coagulare si fibrinoliza (Sbenghe T,1987).

Un program de exercitii aerobice de intensitate moderata, poate
contribui la o ameliorare posturald in ceea ce priveste ortostatiunea cu ochii
inchisi (Dixit S et al.,2016). Astfel, exercitiul fizic poate modifica pozitiv
parametrii legati de timpul de reactie, echilibru postural, dar nu scade neaparat
si riscul de cadere (Morrison S et al,2014).

Boala arteriala periferica reduce distanta de deplasare. Tratamentul
este reprezentat de recomandari de ordin general privind renuntarea la fumat,
controlul glicemic strict, tratament antiagregant plachetar sau anticoagulant,
dar si adaptate fiecarui individ in parte, referitor la comorbiditati. Practicarea
mersului regulat pentru 30-45 minute mécar de 3 ori pe sdptamana poate aduce
beneficii semnificative. Inainte de orice recomandare fizica, este necesar insa
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un test de efort, mai ales in cazul acelor pacienti cu antecedente de evenimente
cardiovasculare (Waryasz GR, 2010). Rezultatele asupra endoteliului arterial
mai pot fi monitorizate prin ultrasonografie Doppler (Billinger SA et al.,2016).

In orice program fizic trebuie vizata adaptarea frecventei, intensitatii,
duratei si tipului exercitiului, la abilitatile pacientului. Acest lucru este
deosebit de important in conditiile in care acest tip de recuperare este un proces
lent, indelungat, care necesitd multd implicare (mai ales din partea pacientului)
(Waryasz GR,2010; Kluding PM,2015).

Un antrenament echilibrat, rational, reprezintd interventia potrivita,
eficientd, in timp ce insistarea pe exercitii axate exclusiv pe fortd, sau
combinatia rezistentd — fortd, par sd aibd un impact favorabil mai modest
(Dausin C et al., 2026; Streckmann F et al.,2014).

6.9 Aspecte practice in recuperarea leziunilor de plex
brahial

Leziunile de la nivelul plexului brahial, cu exceptia celor neonatale,
sunt de cele mai multe ori traumatice prin accidente rutiere (dar exista si cauze
compresive, toxice, oncologice, mediate imun sau de etiologie infectioasa).

Parezele de plex brahial neonatale apar ca urmare a complicatiilor
obstetricale de la momentul nasterii, cel mai frecvent in nasteri naturale cu
travaliu dificil, cu aplicare de forceps. Aici, conduita recuperatorie va viza in
special recuperarea motorie incd din primii ani, iar la varste mai Tnaintate,
recuperarea va deveni complementara unor interventii chirurgicale cu valoare
mai degraba paliativa.

La adult insa, 1n plexopatiile secundare unor cauze si circumstante de
producere de obicei traumatice diverse, strategia terapeutica in leziunile de
plex brahial (PB) incepe de la terminatiile nervoase, cu referire la campul
receptor (densitatea receptorilor) in relatie cu teritoriul de care este
raspunzatoare o singurda fibra nervoasd. Anatomopatologic, campurile
receptoare tind sd se suprapuna, atunci cand, intr-o leziune, fibrele din
vecinatate pot prelua din stimuli (Stamate, 1998, Yang, Chung, 2012). Mai
departe, fibrele aferente se unesc in nervii periferici, prin radacinile
posterioare ajungand la nivelul maduvei (Stamate, 1998). In realizarea
conceptului de dermatomer, axonii vor asigura corespondenta de la nivel de
terminatii nervoase cutanate pana la proiectia corticald a segmentului: fiecare
radacina dorsald va asigura inervatia unui anume teritoriul cutanat (Allodi et
al., 2012; Stamate, 1998; Craig, Richardson, 2015). in continuare,
reprezentarea corticala (homunculusul senzorial) va fi vizata de catre
interventiile chirurgicale reconstructive sau paliative (in functie de severitatea
deficitului si intervalul de timp scurs de la producerea leziunii), tehnicile de
recuperare senzitivd si motorie a mainii ca segment fiind deosebit de
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importante prin uriasa sa proiectie corticald senzitivo-motorie (Navarro, 2009;
Stamate, 1998).

Conducerea impulsurilor nervoase pentru temperaturd, durere si
sensibilitate epicriticd vor urma calea fibrelor scurte, decusatia de la nivel
maduvei, conexiunile de la nivelul substantei gri centrale, iar ulterior, prin
tractul spino-talamic antero-lateral, vor ajunge la nivel de nuclei talamici.
Acest circuit explica necesitatea abordarii terapeutice a tuturor componentelor
sensibilitatii, prin aplicarea de stimuli adecvati inca de la nivel de receptori,
pentru o bund stimulare a scoartei cerebrale prin antrenarea functiei
integrative. Pe scurt, proiectarea la nivel cortical a activarii receptorilor
cutanati va imbunétati gnozia tactild, ,,codul” topografic prin care va fi tentata
stabilirea stereognoziei, chiar a dermolexiei, adica reeducarea proprioceptiva
(Navarro, 2009; Stamate, 1998).

In strategia de reabilitare a leziunilor de plex sau de nerv periferic,
fiziokinetoterapeutul prin tehnicile de mobilizare pasiva si activa, concret prin
presiunea pe care o exercitd cu madinile asupra pacientului, contribuie la
imbunatatirea stereognoziei. Elementul definitoriu in toate procedurile alese,
constd in constientizarea de catre pacient (prin implicarea activa a acestuia) a
senzatiilor declansate de stimularea cutanatd si musculara. Pacientul inti va
urmdri cu privirea manevrele efectuate de catre terapeut, ulterior va incerca sa
le perceapéd/ sa le recunoasca avand ochii inchisi (Andone, 2008, Trofin et al.,
2021).

Imbunitatirea fortei musculare, reabilitarea conceptului modern de
Lrange of motion” prin imbunatatirea biomecanicii articulare, si mai departe,
prin evitarea atitudinilor vicioase, va preveni amiotrofiile. O strategie va fi
implicarea fibrelor musculare indemne (Stamate, 1998, Trofin et al., 2021).

Inca de la inceput, intr-o leziune traumatica de PB, dupa terminarea
eventualei faze de imobilizare, necesarda in anumite traume complexe,
mobilizarea membrului este esentiald pentru a preveni redorile si instalarea
pierderii de masa musculara, iar daca semne de reinervare sunt deja prezente,
antrenarea contractiei muschiului intins si relaxarea celui antagonist (,,stretch
reflex”) (Andone, 2008; Stamate, 1998).

In conduita recuperatorie nu va trebui neglijata nici microcirculatia,
astfel renuntarea la fumat, normalizarea valorilor glicemice pe termen lung la
diabetici sau la pacienti cu glicemii bazale modificate, corectarea deficitului
de vitamine din grupul B (in special nivelul de vitamina B12), echilibrarea
anumitor disfunctii hormonale, dispensarizarea corectd a unor probleme de
sanatate concomitente (in special insuficienta renald), toate acestea vor facilita
o mai bund evolutie a pacientului in contextul recuperdrii acestuia dupa
interventii chirurgicale reconstructive a PB (Stamate, 1998, Teodor, Claudiu,
2013).
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In cadrul protocolului recuperator individualizat, se va insista si pe
preventia tulburarilor trofice distale, in special prin electrostimulare
musculard, cu impact favorabil pentru vascularizatia muschiului, rezultate
cuantificabile electromiografic si prin masurare dinamometricd (Knutson et
al., 2019; McGillivray et al., 2022).

Reducerea edemului si ameliorarea circulatiei pot fi obtinute prin:

- kinetoterapie (impact favorabil supra motilitatii, circulatiei si a
troficitatii);

- pozitionarile;

- aplicare locala de comprese reci sau gheata;

- mobilizari pasive (pentru prezervarea biomecanicii articulare);

- masajul (imbunatateste circulatia venoasa si limfatica, si mentine
tonusul muschilor neafectati);

- bai de parafina (Stamate, 1998; Ancuta, 2010).

Spontan (mai rar), dar frecvent in urma interventiilor de microchirugie
reconstructiva (in cursul céarora se pot realiza transferuri de nerv sau, dupa caz,
transfer de grefa muschi + fascicul nervos), axonii regenerati vor stabili noi
sinapse la fibrele musculare tintd, si vor interactiona cu celulele Schwann
apropiate, fenomen care va stimula mielinizarea. Clinic, acest fenomen
(reinervarea) va putea fi apreciat prin semnul Tinel. Semnul Tinel nu trebuie
inteles ca fiind util doar in suspiciunea de sindrom de tunel carpian, ci dincolo
de aceasta utilitate practica des intalnitd. Anume, percutia digitala pe traiectul
unui nerv (oricdrui nerv de interes), de la distal la proximal, este in egala
masura folosita de catre chirurgul plastician (dupa interventia reconstructiva),
neurolog, medic de recuperare sau fiziokinetoterapeut, apreciind senzatiile de
»curentare” sau ,,fulgerare” in teritoriul muscular sau cutanat de distributie, ca
semn pozitiv in aprecierea evolutiei procesului de reinervare (Stamate, 1998).
Chiar si asa, trebuie precautii in efectuarea testului Tinel, spre a nu genera o
confuzie: senzatia aseméandtoare unui soc electric trebuie sa fie prezenta si sa
iradieze, NU doar o durere localizata FARA iradiere, limitatd numai la locul
percutiei. Prin exercifiu, interpretarea capatd valoare prin prisma
evaluatorului, dar mai trebuie considerate si aspecte individuale ale
pacientului, de exemplu faptul cd prezenta semnului tine cont de varsta
pacientului (varsta mai tanara = regenerare mai rapidd), de calitatea
vascularizatiei si de momentul la care s-a efectuat operatia reconstructiva.
Consideram ca semnul Tinel poate fi prezent la aproximativ o lund de la
reparatia nervului, uneori mai devreme, si poate persista ulterior pana la 10
saptamani (Stamate, 1998; Belviso et al., 2020).

In concluzie, restabilirea anatomic si fiziologica a nervului/ plexului
depinde mult de felul in care noile semnale percepute din periferie vor fi
asimilate la nivel cortical spre initierea si efectuarea miscarii, astfel Incat
incurajam pe toti membrii implicati in echipa medicala multidisciplinara, sa
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nu considere niciodata o leziune de nerv ca fiind doar o problema .,periferica”
(Huang et al., 2021, Stamate, 1998).

6.10 Notiuni despre recuperarea in plexopatiile
lombosacrate

Obiectivele reabilitarii in plexopatia lombosacrata vizeaza restabilirea
functiei motorii, gestionarea durerii si prevenirea complicatiilor secundare,
cum ar fi atrofia musculara si contracturile articulare. Interventia timpurie este
recomandata pentru a imbunétati prognosticul, in conditiile in care intarzierile
in administrarea tratamentului pot exacerba deficitele functionale, si ele cu
impact negativ profund asupra calititii vietii (Kao et al., 2006; Debnath,
2023).

Componentele cheie ale reabilitarii in aceasta patologie includ:

- Fizioterapia prin regimurile de exercitii personalizate pentru a
imbunatati amplitudinea miscarii, forta si proprioceptia. Acest aspect al
reabilitarii abordeaza deficientele musculare si promoveaza recuperarea
mobilitétii functionale (Kao et al., 2006).

- Terapia durerii, avand ca scop combaterea durerii neuropate
semnificative sau disconfortului din cauza leziunilor nervoase subiacente.
Interventiile terapeutice, inclusiv abordarile farmacologice si tehnicile de
anestezie regionald, pot avea un impact favorabil asupra durerii, facilitdnd
astfel un proces de reabilitare mai eficient (Paromov et al., 2024; Campo,
2024).

- Terapie ocupationald, vizand reintegrarea pacientilor in viata de zi cu
zi prin dezvoltarea de strategii pentru gestionarea activitatilor care pot fi
afectate de durere. Acest lucru poate implica tehnici adaptative sau dispozitive
de mobilitate pentru a sprijini independenta functionald (Debnath, 2023).

- Suport psihologic prin gestionarea anxietatii si depresiei, raportate
frecvent la pacientii cu durere cronica si limitari functionale. Evaluarea si
consilierea psihologica nu ar trebui sa fie facultative, ci parte integratda in
tratamentul acestor pacienti (Yang et al., 2025; Debnath, 2023).

Protocoale de reabilitare complexe, incluzand terapie fizica si
gestionarea farmacologica a durerii, adaptate nevoilor pacientului, dupa caz
asociind interventii chirurgicale (in special in compresiile prelungite sau
complicatiile generate de comorbiditati solutionabile chirurgical), pot
influenta favorabil evolutia cazului (Lau et al., 2023; Debnath, 2023; Kao et
al., 2006; Paromov et al., 2024).

In general, o abordare structurati care implica diagnostic precoce,
terapie fizica si ocupationald tintitd, gestionarea durerii si sprijin psihologic
pentru a optimiza recuperarea functionald, reprezinta baza tratamentului.
Avand in vedere variabilitatea prezentirii si a cauzelor subiacente, strategiile
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de reabilitare trebuie individualizate, avand ca scop abordarea atat a deficitelor
neurologice, cat si imbunatatirea calitatii vietii pacientului.

Manifestarile neuropate de tip radiculoplexopatie la pacientii cu diabet
zaharat reprezinta o provocare semnificativa de diagnostic, pacientul evocand
durere in sold sau coapsi. In radiculoplexopatii, intalnite in special in diabetul
zaharat de tip 2 de lunga duratd, pacientii se prezintd in ambulatoriul de
specialitate, de obicei In decurs de saptdmani sau luni dupa debutul unor dureri
intense, proximale pe coapsa sau chiar la nivel de pelvis (Preston DC, 2021).
Nervii femural si obturator sunt frecvent afectati, putand fi prezente fenomene
de atrofie a muschilor anteriori si mediali ai coapsei (Preston DC,2021, Glenn
MD,2020).

Acest context ridica dificultati in diagnosticul diferential clinic al
radiculopatiilor atat in contextul herniilor de disc, dar si in fata suspiciunii de
meralgie parestezica, precum si in situatia In care pacientul asociaza
coxartroza (Parisi TJ,2011; Weiss L,2004). Chiar si nervul peronier comun
poate fi afectat intr-o radiculoplexopatie, mai ales in absenta unui sindrom de
picior cdzut, care ar putea sugera altfel. In distributia radiculard L2-L4, poate
exista, de asemenea, o pierdere senzoriald, totusi mica, in contrast cu a atrofia
si a gradul de deficit motor (Preston DC, 2021, Parisi TJ,2011).

Desi evaluarea prin RMN poate fi utila pentru localizarea fizica a unei
leziuni, aceasta oferd doar o imagine limitatd In cronologia semnelor si
simptomelor. In contrast, explorarea NCS/EMG ofera doar informatii despre
conducerea nervoasa si tipare specifice muschilor. Aceste informatii pot indica
in schimb, daca afectiunea este acuta sau cronica. Prin urmare, pentru a
confirma diagnosticul de radiculoplexopatie, atit procedurile imagistice
(adesea RMN), cat si studiile -electrodiagnostice, sunt benefice si
complementare, pentru a oferi un diagnostic precis, si a putea orienta mai
departe protocolul de recuperare pentru a se axa mai mult pe componenta
motorie (Intr-o radiculopatie discogend) sau senzitivo-motorie (atunci cand
predomina componenta de plexopatie) (Preston DC, 2021; Weiss L,2004).

6.11 Principii de evaluare clinica si recuperare in
mononeuropatii

Neuropatiile de compresiune (entrapment), precum afectarea nervului
median din sindromul de tunel carpian (STC), sindromul de tunel cubital si
sindromul de canal Guyon (rezultate din incarcerarea nervului ulnar la nivelul
cotului, respectiv la nivelul mainii), paralizia de nerv radial, sindromul
piciorului cazut (compresiunea nervului peronier la nivelul capului fibular),
afectarea nervului tibial in sindromul de tunelul tarsian, meralgia parestezica
(compresiune de nerv femuro-cutanat lateral) si nevralgia pudendal, necesita
planuri de reabilitare complexe, care sd incorporeze strategii combinate de
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kinetoterapie si fizioterapie. De obicei, aceste leziuni focale de nervi apar din
cauza comprimarii in diverse locuri anatomice predilecte (uneori prin factori
favorizanti sau patologii adiacente), ducand la durere, tulburdri senzitive si
deficite motorii. STC se numara printre cele mai raspandite, afectand
aproximativ 3% pana la 5% din populatie (Almojel et al., 2025; Kokkalis et
al., 2010). Anatomia acestor afectiuni este important a fi stiuta pentru o buna
recunoastere a semnelor clinice, care pot orienta mai departe optiunile de
tratament. Desi nervul median este cel mai frecvent afectat la nivelul tunelului
carpian, acesta mai poate fi Incarcerat si la nivelul muschiului pronator teres,
ligamentului Struthers sau aponevrozei bicipitale (Preston DC, 2013).

Nervul ulnar poate fi incarcerat la nivelul epicondilului medial,
tunelului cubital (intre cele 2 capete humeral si ulnar ale muschiului flexor
ulnar al carpului si fascia Osborne) si canalului Guyon (intre osul pisiform si
carligul osului hamat). Incarcerarea la nivelul canalului Guyon va da afectare
senzitiva in degetele 4 si 5 si deficit motor al muschilor intrinseci ai mainii.
Afectarea ramului profund proximal de eminenta hipotenara va da slabiciune
in muschii intrinseci ai mainii, dar nu si afectare senzitiva, pe cand afectarea
acestuia distal de eminenta hipotenara va fi la fel din punct de vedere senzitiv,
dar afectati vor fi muschii intrinseci, mai putin cei hipotenari. Afectarea
ramului digital senzitiv va da doar afectare senzitiva in degetele 4 si 5 (Preston
DC, 2013). Clinic se pot evalua semnul Wartenberg (abductia degetelor 4 si 5
la rugdmintea catre pacient de a-si introduce ména in buzunar) si semnul
Froment (apucarea unei coli de hartie intre police si fata radiala a degetului 2,
la incercarea de tragere a foii, va rezulta in folosirea de catre pacient a
muschiului flexor policis longus, inervat de nervul median, Inlocuind
adducorul policelui, inervat de ulnarul afectat) (Preston DC, 2013).

Neuropatia peroniera da aspect de picior cazut si tulburéri senzitive in
partea laterala a gambei, precum si la nivelul fetei dorsale a piciorului.
Dorsiflexia piciorului este ingreunatd, la fel si extensia degetelor. Un
diagnostic diferential este esential pentru un tratament adecvat. Diferentierea
dintre o neuropatie de peronier la nivelul capului fibular si o leziune mai inalta,
constd in crutarea capului scurt al bicepsului femural (cand exista o neuropatie
de nerv peronier la nivelul genunchiului). Capul scurt al bicepsului femoral
este singurul muschi situat deasupra genunchiului invervat de ramul peroneal
al nervului sciatic. O neuropatie de sciatic va implica muschi inervati de nervul
tibial, precum si muschi inervati de nervul peronier. In plexopatia
lombosacrata pot fi afectati muschii gluteus maximus si medius, qvadricepsul
si adductorii, muschi crutati de neuropatia sciatica, pe cand intr-o radiculopatie
L5 sunt afectati muschii paraspinali. In astfel de situatii, aportul EMG la
stabilirea precisa a incarcerarii este definitoriu (Preston DC, 2013).

Recuperarea in neuropatiile de compresie include metode non-
invazive, precum purtarea de orteze (atunci cand este posibil), terapia
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manuald, tratamentele cu ultrasunete si exercitiile de intindere si intérire.
Eficacitatea provine din combinarea acestor modalitati (Jiménez-del-Barrio et
al.,2021; Soyuer, 2021). Tehnicile de terapie manuald imbunétatesc Intinderea
nervului la pacientii cu STC, sporind mobilitatea articulara si reducand
tensiunea din tunel (Jiménez-del-Barrio et al., 2021). Terapia manuald mai
poate reduce semnificativ durerea si imbunatati functia fizica (Fernandez-de-
las-Pefas et al., 2020).

Tratamentul cu ultrasunete poate oferi ameliorare simptomatica,
incorporarea ultrasunetelor aldturi de fizioterapia traditionala putand
imbunatati eficacitatea tratamentului in multe dintre aceste conditii
(Ebenbichler et al., 1998; Zaralieva et al., 2020).

Exercitii specifice concepute pentru a facilita intinderea nervilor s-au
dovedit eficiente in multiple mononeuropatii, inclusiv in STC si sindromul de
tunel cubital, contribuind la reducerea durerii si a afectarii functionale
(Fernandez-de-las-Pefias et al., 2020). Planul de reabilitare poate pune accent
pe antrenamentul de forta, exercitiile de flexibilitate si activitatile functionale.
Antrenamentul de forta controlat poate preveni atrofia musculara si imbunétati
rezultatele functionale. De exemplu, intarirea extensorilor si flexorilor
incheieturii este vitald in cazurile de paralizie radiala si sindrom de tunel
carpian, unde scaderea de fortd musculara coexista adesea (Jiménez-del-
Barrio et al., 2021;Zaralieva et al., 2020). in plus, exercitiile de flexibilitate
pot mentine amplitudinea de miscare (range of motion) in articulatiile afectate
si pot reduce complicatiile secundare (Soyuer, 2021).

Ajustarile ergonomice legate de munca si instruirea specifica sarcinilor
pot ajuta pentru imbunatatirea functionalitdtii, in special pentru anumite
activitati profesionale implicate in sarcini repetitive sau compresive prin
pozitii vicioase (miscari repetitive ale mainilor pentru STC, respectiv pozitia
de genuflexiune prelungita la instalatori sau lucratori in constructii, cu referire
la sindromul de picior cdazut) (Barton, 2004).

Incorporarea terapiilor alternative, cum ar fi acupunctura, ventuzele si
ajustarile dietetice, pot, de asemenea, sd imbunatateasca rezultatele planurilor
de reabilitare (Mohammadi et al., 2019).

Pacientii prezintd adesea si afectiuni asociate care complica
tratamentul, cum ar fi diabetul zaharat sau fenomene Raynaud. Acestia trebuie
sd-si trateze conditia de bazi, diagnosticul acestor afectiuni putand influenta
eficacitatea interventiilor de kinetoterapie si fizioterapie, impunand modificari
individualizate in planul de tratament (Kokkalis et al., 2010).

Uneori evolutia poate sa nu fie cea asteptatd, mai ales in etapele
timpurii ale tratamentului, sau chiar examenul clinic initial s sugereze aspecte
contradictorii. In astfel de situatii trebuie gandita posibilitatea existentei unor
particularitati anatomice, usor de dovedit prin NCS si EMG. In evaluarea
nervului median, anastomoza Martin-Gruber reprezintd o conexiune median-
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ulnar la nivelul antebratului. Fibre motorii din nervul median (nervul interosos
anterior) se distribuie nervului ulnar spre mana, evitand astfel trecerea prin
canalul carpian. O altd situatie, anastomoza Riche-Cannieu, reprezintd o
comunicare intre ramul profund al nervului ulnar si un ram recurent din nervul
median, la mana. Prin aceastd anastomoza nervul ulnar poate inerva muschii
eminentei tenare, impreuna cu nervul median. Daca un astfel de pacient sufera
un proces distructiv complet al nervului median la nivelul incheieturii mainii,
va mentine functia eminentei tenare prin aceastd anastomoza (Preston DC,
2013).

La membrul inferior, unele persoane pot avea un nerv peroneal
accesor, un ram inconstant din nervul peroneal superficial, care trece posterior
de maleola laterala si se distribuie catre portiunea laterala a muschiului
extensor digitorum brevis (EDB). Astfel, un pacient cu afectare de nerv
peronier poate avea conservata functia EDB (Preston DC, 2013).

Precautii deosebite trebuie acordate si situatiilor de meralgie
parestezica si nevralgiei pudendale, care pot sugera fenomene inflamatorii
pelvine. Daca tratamentul intr-o meralgie parestezica se aseamana cu optiunile
terapeutice din plexopatia lombosacrata, intr-o nevralgie pudendala (frecvent
cauzatd de compresiunea nervului pudendal la nivelul canalului Alcock) pot fi
necesare mai frecvent blocuri anestezice si tratamente sistemice similare celor
din polineuropatia hiperalgica. Tot intr-o nevralgie pudendala ar trebui luate
in calcul posibilitatea unor afectiuni congestive pelvine, in special la sexul
feminin, iar tratamentul kinetoterapeutic se va concentra pe exercitii pentru
intarirea planseului pelvin (Wallace et al., 2019).

Pentru pacientii care necesitd interventii chirurgicale reabilitarea
postoperatorie este deosebit de importantd, atdt pentru reabilitarea
functionalitatii, cat si pentru preventia recidivelor. Reabilitarea imediata si
controlatd dupa interventia chirurgicala poate facilita recuperarea si
imbunatati rezultatele In comparatie cu interventia intarziatda (Huemer et al.,
2007; Devana et al., 2018). Protocoalele de reabilitare trebuie sa includa
exercitii progresive care sa promoveze mobilizarea timpurie, protejand in
acelasi timp locul interventiei chirurgicale (Zaralieva et al., 2020).

Un plan de reabilitare cuprinzator prin combinarea terapiei manuale, a
exercitiilor de intindere, a antrenamentului de fortd si a gestionarii
comorbiditatilor, poate imbunatiti recuperarea pacientilor si calitatea vietii.
Abordarile individualizate, adaptate nevoilor unice ale fiecarui pacient,
reprezinta si in astfel de situatii, un obiectiv pentru a putea optimiza rezultatele
reabilitarii.
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7. Particularitati de ingrijire si recuperare in scleroza
multipla si alte afectiuni demielinizante

Laura Cristina Baciu, Stefan Dragos Ignat

Scleroza multipla (SM) este o afectiune neurologicad cronica. Acesta
afecteaza mai ales persoanele adulte tinere (20-50 ani), dar poate debuta si la
copii sau adolescenti sau dupa 50 de ani. Este important de constientizat faptul
ca debutul clinic sau diagnosticul pot fi puse in evidenta la perioade lungi fata
de debutul imagistic real.

7.1 Epidemiologie si patogenie

Apare in special in zonele temperate (Europa, America de Nord) si la
populatiile caucaziene. Incidente variabile, dar putin mai mici, sunt raportate
la alte grupuri etnice (populatii semitice, asiatice, negroide). Poate fi descris
un gradient latitudinal, cu cresterea incidentei in zonele nordice.

Nu existd o cauza unica sau clard. Sunt identificati unii factori de risc
care tin de individ sau interactiunile acestuia cu mediul. Factorii genetici pot
explica o anumita predispozitie, dar asocierile cu gene particulare sunt slabe
si nu permit tentative de predictie. Infectiile ar putea avea un rol semnificativ
— este demonstrata legatura cu virusul Epstein Barr (majoritatea pacientilor cu
scleroza multipla au trecut prin infectia cu acest virus, fara ca relatia inversa
sa fie adevarata insd). Expunerea la soare si nivelul scazut al vitaminei D in
copilarie si posibil mai tarziu, sunt asociate cu modificarea incidentei acestei
afectiuni. Se estimeazd cd Romadnia este o zond cu prevalentd medie
(40/100.000 persoane). Numarul de pacienti diagnosticati a crescut de aproape
10 ori in ultimele doud decade prin imbunététirea metodelor de diagnostic si a
adresabilitatii.

Scleroza multipld este o boald predominant autoimuna, cel putin in
etapele initiale, cand predomina fenomenele inflamatorii. Desi probabil ca
aceasta este prezentd chiar de la Tnceput, neurodegenerarea devine procesul
patologic dominant mai tarziu in evolutia bolii. Ca exceptie de la acest tipar
evolutiv, neurodegenerarea predomind de la inceput in forma primar
progresiva a sclerozei multiple.

Traditional a fost descrisa ca fiind o afectiune “demielinizantd”. Asa
cum a mai fost mentionat, mielina este o substantd lipoproteica secretata in
sistemul nervos central de cétre oligodendrocite, celule gliale ale caror extensii
incarcate cu mielind invelesc prelungirile neuronale, formand “teaca de
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mielind”. Rolul acesteia este complex si depdseste implicarea in transmiterea
informatiilor (influxului nervos sau potentialelor de actiune). In viziunea
clasica, oligodendrocitele sunt lezate autoimun si duc la demielinizare (atunci
cand este manifesta clinic este denumita “recadere” sau “puseu”). Dat fiind ca
aceste celule au o anumita capacitate de regenerare, ulterior apare un proces
reparator (remielinizare — corespunzand “remisiunii” clinice), care insa nu este
perfect. In timp acumularea de leziuni oligodendrocitare ar duce la
degenerarea secundard a neuronilor. In conditii normale creierul este
caracterizat de o relatie armonioasd de interdependentd a neuronilor si
celulelor gliale (oligodendrocit, astrocit, microglie). Toate acestea sunt active
din punct de vedere imunologic si se influenteaza reciproc prin intermediul
unui numar mare de sisteme de comunicare (neuromediatori, receptori, factori
trofici sau inhibitori). Reamintim ca sistemul nervos central este un sanctuar
imunologic — bariera hematoencefalica (realizatd de astrocite si celulele
endoteliale strans conectate intre ele) nu permite decat un acces limitat si bine
controlat al celulelor imunitare din periferie. In scleroza multipla insa,
sistemul nervos central devine scena unor procese imune care implica atat
componente provenite din periferie (limfocite, macrofage, factori solubili —
interleukine, citokine), cat si reactii anormale ale microgliei si celorlalte tipuri
de celule intracerebrale. Acest proces imunologic se autointretine si amplifica.

7.2 Manifestari clinice

7.2.1 In cadrul reciderilor

Definitia recaderii implicd prezenta unei tulburdri neurologice noi sau
accentuarea uneia preexistente si stabilizate anterior, cu durata de cel putin 24
de ore si care nu este asociatd cu o anumita circumstantd sau eveniment. Este
importantd diferentierea unei recaderi adevarate de pseudo-puseu, care
reprezintd o accentuare tranzitorie a simptomatologiei secundara unor situatii
particulare (efort, febra, expunere la caldurd, infectii, alte afectiuni
concomitente), accentuare care dispare dupa incetarea factorului cauzator si
care este 1n general constant prezenta odata cu acesta.

Pentru scleroza multipla recurent remisivda manifestarile clinice cele
mai tipice sunt scaderea acuitatii vizuale (in general la un ochi) datorate
episoadelor de nevrita optica, afectarea maduvei (cu deficit motor, tulburari
de sensibilitate si/sau tulburari sfincteriene), afectarea trunchiului cerebral
(tulburdari de oculomotricitate, pareze faciale, nevralgie de trigemen).
Pacientul poate prezenta de asemenea tulburari de coordonare, tulburari de
echilibru, tulburéri de sensibilitate. Simptomele sau semnele aferente unei
recaderi se instaleaza de obicei subacut, in decursul a cateva ore sau zile. Sunt
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rare fenomenele supraacute, iar progresia lentd in mai multe saptamani/luni
este sugestiva pentru forme progresive ale bolii.

Tulburarea de vedere tipica in scleroza multipld este nevrita optica
retrobulbara. Pacientul acuza scaderea acuitatii vizuale la un ochi, de cele mai
multe ori rapid instalata. Poate merge de la vedere “incetosatd”, “neclard™ sau
tulburari de percepere a culorilor pana la pierdere completd a vederii. Desi
scotoamele pot fi evidentiate relativ des la evaluarea oftalmologica, nu sunt de
cele mai multe ori descrise sugestiv de pacient, care le poate percepe ca
tulburari difuze de vedere. Afectarea simultana bilaterala este rard in scleroza
multipla si sugereaza alte boli demielinizante (afectarea alternativa este insa
destul de des intalnita).

Leziunile de trunchi cerebral duc la anomalii in teritoriul nervilor
cranieni (frecvent tulburari de oculomotricitate, dar pot aparea si paralizii
faciale centrale sau periferice, afectare trigeminald) sau tulburari de echilibru
(sistem vestibular) sau coordonare (leziune cerebeloasd). Tulburarea de
sensibilitate (senzatie de amorteald, parestezii), asimetria faciald (cu
“netezirea” pliurilor faciale pe o parte), vederea neclard sau dublad (mai ales
dacd se accentueaza la privirea intr-o anumitad directie), strabismul, mai rar
tulburari de deglutitie (pacientul se inneacd), sau imprecizia miscarilor
(modificarea scrisului, scaderea abilitatii atunci cand efectueaza anumite
miscari sau gesturi, mersul nesigur, senzatia de vertij, devierea in mers
(eventual asociate cu greata sau varsatura), modificarea vorbirii, tremuratura
intentionald) sugereaza leziuni in trunchiul cerebral sau cerebel.

Leziunile medulare asociaza deficite motorii (monopareze,
parapareze, mai rar tetrapareze) cu severitate variabila, tulburari sfincteriene
(incontinenta, polakiurie, golire incompleta sau retentie urinard, incontinenta
anald) sau de sensibilitate (pierderea sensibilitatii la nivelul unui membru, a
membrelor inferioare, a membrelor de o parte, dar si la nivelul unuia sau mai
multor dermatoame (descrise ca o “centurd” de amorteald sau ca un junghi
intercostal), sau tulburari de sensibilitate de tip hiperestezie, disestezie,
parestezii cu topografie similard cu cea descrisd mai sus. Este destul de
frecventa senzatia de “fulgerare” in coloana vertebrald la flexia capului
(fenomen Lhermitte

Deficitul motor din scleroza multipla poate fi legat de leziuni medulare
sau emisferice. Cu exceptia paraparezelor, care sugereaza clar originea in
maduva, caracteristicile clinice nu permit de multe ori stabilirea foarte precisa
a localizarii. Deficitul motor poate fi descris de pacient ca “’slabiciune”, dar si
ca dificultate in efectuarea unor gesturi posibil a fi efectuate anterior: ma
impiedic de praguri sau covoare; nu mai pot urca fard a ma opri si odihni;
genunchiul ”scapa” uneori inainte sau inapoi, scap lucrurile mai grele; nu mai
pot duce sacosa cu cumparaturi; a devenit dificil s ma ridic; nu ma mai pot
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barbieri/pieptana. Poate fi sau nu evident la examinarea superficiala (dar poate
fi pus 1n general in evidenta la examenul clinic neurologic).

Desi in general deficitele recente asociazd hipotonie, in timp se va
instala spasticitate, descrisa de pacient ca o limitare a miscarii ("ma tin
muschii” atunci cand merg). In situatiile in care apare clonus plantar, acesta
este descris ca o miscare repetatd de flexie a piciorului atunci cand face
contactul cu solul (piciorul sare™).

Mai rar, si necesitind evaluare mai atentd, pot aparea tulburari
psihiatrice acut instalate, tulburdri de vorbire de tip afazic, apraxic,
hemianopsie (instalate recent si brusc) sau fenomene paroxistice - crize
epileptice (cu sau farda componenta motorie).

Este important de retinut faptul ca la un pacient cunoscut cu scleroza
multipla orice manifestare neurologica noud trebuie evaluatd cu seriozitate
pentru a exclude sau a confirma o recadere.

7.2.2 Aspectul cronic al pacientului cu scleroza multipla

La Inceputul bolii pacientii care nu sunt in puseu pot fi complet
asimptomatici, cu un aspect clinic normal sau aproape normal. Pacientii cu
boala avansata vor prezenta anomalii neurologice persistente, rezultate fie din
acumularea treptata a unor probleme de mai mica severitate, fie urmare a unor
recaderi foarte severe, fie datoritd progresiei treptate (in formele secundar sau
primar progresive). Exista insa si modificari — cum sunt tulburarile de mers
sau tulburarile cognitive — care sunt rezultatul acumularii de disabilitate
multicauzala si care nu pot fi mereu legate de un moment precis. De multe ori
este prezenta scaderea persistentd a acuitatii vizuale, posibil la ambii ochi.

Tulburdrile de mers pot fi importante, ducand la nevoie de sprijin
unilateral sau bilateral, fotoliu rulant sau imobilizare la pat. Acestea sunt
datorate fie unui cumul de deficit motor, spasticitate, tulburare de echilibru,
tulburare de sensibilitate, tulburare de coordonare combinate in proportii
variabile, fie unuia sau mai multor dintre elementele enumerate dar cu
severitate mai mare. Pentru cuantificarea clinica a severitatii deficitelor este
folosita in toata lumea scala EDSS. Aparitia tulburarilor de mers (nevoia de
odihna la distanta mai mari) corespunde unor scoruri de 4 -5,5, folosirea
sprijinului unor scoruri de 6-6,5, dependenta de fotoliul rulant 7-7,5.

Alte aspecte clinice care pot fi intalnite includ ataxia, tulburarile de
echilibru, deficite motorii cu intindere mai redusa (de exemplu monopareze),
tulburari sfincteriene (mictiuni imperioase, incontinenta, retentie), tulburari de
sensibilitate. Fenomene urinare de tipul mictiunii incomplete, cu debit scazut,
in etape, care necesitd o anumita pozitie sau aplicarea de presiune pe abdomen
sunt sugestive pentru retentie incompleta de urina si trebuie semnalizate iar
pacientul trebuie dirijat spre urolog pentru studiul urodinamic.
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Tulburdrile psihocognitive si oboseala sunt o prezentd frecventa intre
acuzele pacientilor cu scleroza multipla. Desi uneori sunt vizibile chiar de la
diagnostic, acestea tind sd se accentueze in timp si pot avea o contributie
semnificativa la disabilitate.

Oboseala este atat psihica (perceputd ca o epuizare a tonusului vital,
lipsa de energie pentru initierea sau continuarea activitatilor) cat si fizica
(scaderea capacitdtii de efort — initial la activitdti cu consum inalt — sport,
activitate fizicd intensd — si apoi la activitati obisnuite). Oboseala are impact
asupra vietii sociale, profesionale si personale a pacientilor.

Tulburérile din sfera psihiatrica sunt relativ frecvente dar nu au in
general o severitate mare — sunt rare cazurile de decompensare psihotica, delir
sau dementa. In acelasi timp, ele pot fi invalidante si pot crea probleme in
acivitatile obisnuite ale pacientilor. Pot fi intalnite tulburari ale dispozitiei
(depresie, euforie, tulburare bipolara) si tulburari cognitive. Depresia are o
prevalentd mai Inaltd decat in alte boli cronice. Au existat informatii privind o
relatie posibila intre tratamentul cu interferon beta si accentuarea depresiei.

Tulburarea cognitiva implicd memoria, capacitatea si viteza de
procesare a informatiei, functiile executive, atentia si concentrarea. Este 1n
general progresiva (deranjanta initial in activitatea profesionalad si doar mai
tarziu in activitdtile curente care necesitd mai putine resurse) dar existd si
situatii n care evolueaza brusc putand fi considerata puseu.

7.2.3 Diagnosticul sclerozei multiple

Diagnosticul sclerozei multiple este rezervat medicului neurolog, cu
mentiunea cd suspiciunea initiald poate veni de la oftalmolog (cel mai
frecvent) sau alte specialitati. Acesta pleaca traditional de la o recadere
(manifestare tipicd, sugestiva pentru scleroza multipld). In multe situatii insa
evaluarea imagistica efectuata pentru alta indicatie pune in evidenta aspecte
anormale, cu “leziuni demielinizante”. Este importantd constientizarea
faptului ca pentru radiologi termenul de “leziune demielinizanta” este in
principal unul descriptiv si cd nu implica a priori o naturd autoimuna sau
demielinizanta a anomaliilor descrise.

Dupa excluderea altor patologii posibile diagnosticul foloseste
criteriile Mcdonald din 2025 (dupa efectuarea diagnosticului diferential), care
mentine principiile diseminarii 1n spatiu si in timp (desi aceasta din urma nu
mai este esentialda in anumite conditii).

7.2.4 Evolutie

Sistematizand si simplificand, existd doud variante clinice de evolutie.
Cel mai frecvent (peste trei sferturi dintre pacienti) este prezenta forma cu
recaderi si remisiuni (numitd si cu pusee Si remisiuni sau recurent remisiva).
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Forma primar progresivd este intalnita la mai putin de o cincime dintre
pacienti.

In forma recurent remisiva boala este caracterizati de perioade de
stabilitate clinica, intrerupte de episoade in timpul carora tabloul clinic se
deterioreaza, aparand sau agravandu-se simptome neurologice preexistente.
Aceste episoade sunt denumite recaderi sau pusee si sunt urmate de
ameliorarea lentd a deficitelor aparute. Dacad perioada de agravare este in
general scurtd (ore sau zile), ameliorarea poate dura pana la cateva luni (este
acceptat faptul ca simptomele prezente la 6 luni de la debut sunt probabil
permanente). Remisiunea poate fi completa (mai ales la debutul bolii), dar de
cele mai multe ori persista cel putin defecte de mica amploare pe care pacientul
le va simti in perioadele de solicitare mai intensa. Pacientii cu aceasta forma a
bolii acumuleaza disabilitate 1n trepte, dupa fiecare dintre recaderi. Perioadele
de stabilitate dintre pusee sunt variabile, de la zeci de ani in formele benigne
de boala la una sau doua luni in perioadele de acutizare.

In cazul unei mari parti a pacientilor netratati (si mai putin dintre cei
care au urmat totusi tratament), dupa o perioadd mai lunga sau mai scurtd de
evolutie cu recaderi si remisiuni, evolutia se schimba, iar perioadele de
stabilitate dintre pusee sunt inlocuite cu accentuare progresiva a disabilitatii.
Acestea sunt punctate uneori de episoade mai nete de agravare (recaderi).
Denumitd forma “secundar progresiva”, aceasta este o formd de evolutie
nefavorabila a pacientilor cu scleroza multipla recurent remisiva.

Forma primar progresivd nu prezintd agravari bruste (recaderi). Starea
clinica a pacientilor se degradeaza progresiv si relativ constant (exista totusi
perioade in care panta agravarii poate fi mai accentuatd sau mai aproape de
stabilitate). In aceste situatii disabilitatea se acumuleaza treptat si uniform.

Din punct de vedere al manifestérilor clinice cele doud forme sunt
relativ similare (nu se poate face diferenta doar pe baza examenului clinic,
aceasta fiind data de istoricul bolii).

7.3 Tratamentul si reabilitarea pacientilor cu
scleroza multipla

In ultimul deceniu, ingrijirea centrati pe pacient a evoluat ca si
concept, implicaind cunoasterea, ascultarea, informarea si ingrijirea
individualizata a pacientilor. Existd un interes actual pentru includerea
pacientilor in luarea deciziilor (in colaborare cu medicul), ingrijire bazata pe
valori si preferinte. Se 1Incearcd satisfacerea nevoilor si minimizarea
provocarilor cu care se confruntd un pacient, toate acestea in mod
individualizat Astfel ca, un pacient de 30 de ani cu scleroza multipld primar
progresiva are nevoi diferite fatd de un pacient de 75 de ani cu scleroza
multipla secundar progresiva. Scleroza multipla este o boald ce afecteaza mai
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multe aspecte clinice si sociale, motiv pentru care sunt necesare centre de
ingrijire cu o varietate de servicii pentru a atinge mai multe domenii de interes.

Exista trei linii importante de tratament, care se pot suprapune atunci
cand este necesar: tratamentul puseului, tratamentul modificator al evolutiei
bolii si tratamentul simptomatic si recuperator.

7.3.1 Principii generale

Scleroza multipla este o patologie cu impact atat asupra aspectelor
clinice, dar si sociale si economice. In afara tratamentelor modificatoare de
boald, este necesar un management individualizat si pe termen lung pentru
reabilitarea fiecdrui pacient, ce va avea ca scop reducerea limitérilor
functionale, crescand calitatea vietii si integrare sociala si economica.
Principiile generale vizeaza evaluarea si adaptarea nevoilor fizice, psihologice
si sociale, responsabilizarea, educarea si consilierea pacientului, prevenirea
complicatiilor secundare, utilizarea adecvata a serviciilor medicale si sociale,
maximizarea satisfactiei vietii pentru pacient, dar si pentru familia acestuia.

Programele de recuperare trebuie sa includd tratamente in regim de
spitalizare si/sau ambulator, dar si la domiciliu. Tratamentul efectuat in
ambulatoriu sau la domiciliu poate fi o alternativa, dar limitarile sunt destul de
mari in mediul rural. Reabilitarea in regim de spitalizare este preferatd atunci
cand este nevoie de o abordare mai complexd si programe intensive de
tratament si recuperare.

Avand in vedere variabilitatea evolutiei bolii, implicarea puseelor, se
recomandd o evaluare medicalda periodica, cu adaptarea pachetelor de
recuperare individual, in functie de evolutia bolii si gradul de dizabilitate.
Exista si factori care pot influenta negativ evolutia bolii, cum ar fi varsta,
durata bolii, afectarea cognitiva, tulburari sfincteriene, fenomenul Uhthoff,
comorbiditati asociate.

Evaluarea eficientei programului recuperator este mai dificila in
scleroza multipla din cauza activitatii bolii, evolutiei spre agravare a acesteia
care uneori pot fi imprevizibile. Scala EDSS este cea mai utilizata scala de
evaluare in cazul pacientilor cu scleroza multipla — desi in unele situatii este
lipsitd de sensibilitate, poate oferi informatii despre evolutia procesului de
reabilitare.

O reevaluare a literaturii (Khan 2007) a evidentiat faptul ca reabilitarea
multidisciplinarda ~ scade  dizabilitatea  pacientilor si  amelioreaza
simptomatologia preexistentd. Au existat cateva dovezi despre faptul ca
recuperarea in regim de spitalizare a fost mai eficienta fatd de cea in regim
ambulatoriu, dar acestea au fost limitate.
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Nu existd un moment optim pentru tratamentul de reabilitare. Cel mai
des pacientii se adreseaza pentru tratamentul farmacologic si foarte tarziu, in
stadii avansate, constientizeaza importanta tratamentului recuperator.

Programul de recuperare pentru pacientii cu scleroza multipla trebuie
sa asocieze terapia fizicd, kinetoterapia si terapia ocupationald. Dintre
obiective mentiondm mentinerea mobilitatii articulare, a troficitatii tesuturilor
moi, conservarea si eventual cresterea fortei si tonusului muscular, mentinerea
si antrenarea functiei de deplasare, efectuarea exercitiilor respiratorii in cazul
tulburarilor de ventilatie. Toti cei implicati in programul de recuperare trebuie
sd ia in considerare atat factorii personali, cét si pe cei de mediu, care pot
impiedica sau facilita atingerea obiectivelor. Dintre factorii personali
mentionam intoleranta la temperaturi crescute, oboseala, motivatia personala,
comorbiditatile, varsta etc.

Este absolut necesar sd se cunoascad limitarile si obstacolele unui
proces de recuperare. Depresia si oboseala sunt 2 factori deosebit de
importanti in destasurarea activitatilor zilnice si influenteaza in mod direct
orice etapa de recuperare. De asemenea, simptomatologia se poate accentua
tranzitoriu in timpul efortului, astfel ca se impune o dozare corecta a efortului
si exercitiilor pentru fiecare pacient.

Unul dintre cele mai importante obiective este dezvoltarea unui
program de exercitii ce poate fi efectuat de catre pacient la domiciliu sau intr-
o sala de fitness, independent sau cu ajutorul unui antrenor. Lipsa acestuia
poate duce, pe langa deconditionarea din cadrul patologiei de baza, la afectiuni
cardiovasculare, osteoporoza, deconditionare fizica, crestere ponderala etc.
Una dintre regulile generale este initierea unui set de exercitii cu o durata
scurta si intensitate scazutd si efectuarea unei cresteri treptate si controlate
(“start low, go slow™).

7.3.2 Persoanele implicate in procesul de recuperare

Abordarea in echipa a pacientilor cu scleroza multipla are numeroase
beneficii pentru pacient, fiecare membru contribuind cu propriile cunostinte si
domenii de expertizd. Aceeasi problema poate fi evaluatd din mai multe
perspective, de exemplu oboseala, ce poate fi abordata si tratatd n mod diferit
de kinetoterapeut, terapeut ocupational sau psiholog clinician.

Neurologul este medicul responsabil pentru diagnosticarea
pacientului cu scleroza multipla. Dupa diagnosticare, acesta initiaza cea mai
potrivitd medicatie modificatoare de boald si este responsabil pentru
monitorizarea periodicd a pacientului. Totodata gestioneaza si trateaza
recdderile, recomandd tratamentul farmacologic simptomatic si inceperea
tratamentului recuperator pe termen lung.
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Alaturi de medicul neurolog, medicul de medicind fizica si reabilitare
poate coordona procesul de recuperare, in colaborare cu ceilalti membri din
echipa multidisciplinard. El se preocupd de optimizarea functionarii,
mentinerea autonomiei si reducerea impactului dizabilitatii. De asemenea, va
integra evaluarile diferitilor specialisti, va stabili prioritatile terapeutice si va
ajusta programul in functie de evolutie.

Medicul de familie are un rol important, deoarece are cea mai apropiata
relatie cu pacientul, fiind de cele mai multe ori cel care coordoneaza ingrijirea
medicald, inclusiv trimiterea catre neurolog pentru diagnostic si cétre
serviciile de recuperare.

Kinetoterapeutul joaca un rol esential in recuperarea pacientilor cu

scleroza multipla, deoarece multe dintre deficitele acestora afecteaza
miscarea, echilibrul, produc scdderea fortei la nivelul membrelor pe care
acesta le poate sesiza in contact direct cu pacientul.
Kinetoterapeutul va genera un program individualizat de exercitii adaptat in
functie de tolerabilitate. Pe parcursul internarii sau in conditiile efectuarii
supravegheate la domiciliu programul va fi de tipul “hands-on”. Este de dorit
ca pacientul sa fie sfatuit in privinta programului de exercitii potrivit (atat ca
si tip de exercitii cat si ca intensitate) pe care le va efectua independent. De
asemenea, kinetoterapeutul asigura reeducarea mersului, ce poate implica si
dispozitive precum orteze sau mijloace auxiliare de mers. De cele mai multe
ori acesta colaboreaza si cu familia, mai ales cand pacientul este intr-un stadiu
avansat al bolii, instruindu-i referitor la continuarea terapiei si la domiciliu.

Terapeutul ocupational face parte din echipa multidisciplinara, acesta
fiind implicat in activitdtile zilnice ale pacientului si ajutddu-1 sa le desfasoare
mai eficient sau mai satisfacator, chiar prin intermediul jocurilor. In functie de
nevoile si obiectivele pacientului, acesta se implica in imbunatatirea
capacitatii de autoingrijire, mobilitate, activitati recreationale sau implicarea
activa in societate (angajat, student, voluntar).

Asistentul medical participa activ la ingrijirea persoanelor cu scleroza
multipla, prin administrarea medicatiei, asistarea igienei si mobilizarii,
evitarea si tratamentul complicatiilor de decubit, asigurarea unei nutritii
adecvate, oferirea suportului emotional. Acestia isi pot desfasura activitatea in
spitale, ambulatorii, unitati de ingrijire pe termen lung sau servicii de ingrijire
la domiciliu.

Logopedul este implicat in mod direct in recuperarea pacientilor cu
tulburari de deglutitie si fonatie. Acesta ajutd la imbunatatirea limbajului,
fluentei, vocii si alimentatiei. Scopul terapiei este de a imbunatati calitatea
vietii prin mentinerea sau cresterea abilitatilor de comunicare si deglutitie pe
parcursul bolii.

Psihologul clinician va evalua si trata problemele de sanatate mintala
si cele cognitive. Exista posibilitatea ca persoanele din domeniu sanatatii sau
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chiar familia s omitd degradarea cognitivd a pacientului cu scleroza
multipla, astfel ca psihologul clinician sau neuropsihologul vor evalua
periodic prin baterii de teste specializate functionarea cognitiva si vor aplica
tehnici pentru memoria de lucru, viteza de procesare, abilitdtile vizuo-
spatiale si functionarea cognitiva.

7.3.3 Tratamentul modificator al bolii

Tratamentele farmacologice pentru scleroza multipla pot fi grupate in
functie de modul de administrare Tn medicamente orale cu administrare
permanentd, injectabile cu administrare frecventa, injectabile cu administrare
mai rard si medicamente care se administreaza in cure scurte anuale. Toate
medicamentele cu administrare frecventa (fie ele injectabile sau orale) se
administreaza la aceeasi ora, ciat mai convenabild pentru activitatea zilnica a
pacientului.

Medicamentele cu administrare injectabild frecventd sunt cele mai
vechi si includ Interferonii beta si Glatiramer acetatul. Din punct de vedere al
eficientei se considerd in prezent cd sunt potrivite formelor de boald cu
activitate redusa, sau pacientilor cu forme active, dar cu factori de risc care nu
permit administrarea unor medicamente cu eficientd inaltd. Administrarea se
face subcutanat, folosindu-se in general injectoare care faciliteaza
administrarea. O parte dintre substante sunt conditionate ca si seringi
preumplute care se introduc intr-un injector mecanic, iar celelalte sunt deja
parte a unui sistem de administrare automat.

De obicei pentru administrare subcutanata sunt folosite fata laterala a
bratului, fata anterioard a coapsei, portiunea anterioard a abdomenului, cu
exceptia zonei periombilicale - in total 6 zone diferite care trebuie utilizate
alternativ — pentru medicatia administratd de trei ori intr-o sdptamana,
revenirea la un acelasi sit de injectare se face dupa aproximativ doua
sdptamani). Pentru injectare directd se realizeazd pliu cutanat si acul se
introduce perpendicular pe suprafata, apasand lent pistonul seringii.

Cel mai frecvent sunt Intdlnite efectele adverse legate de injectare. Pot
aparea febra si frison (la 4-6 ore de la administrare), sindrom pseudogripal
(durere musculara, astenie — in general in ziua de dupa administrare), oboseala
si astenie importantd. Pentru evitarea febrei/frisonului se administreaza
Paracetamol 1 g cu doua ore inainte de injectare si 1g la doud ore dupa aceasta.
Efectele adverse cutanate apar mult mai rar de la momentul introducerii
injectoarelor (comparativ cu injectarea directd), dar pot include necroze locale
extinse, celuliti. In unele situatii pot fi utile remedii locale (geluri/creme
pentru evitarea fibrozei, comprese reci), dar acestea nu se aplica imediat dupa
injectare pentru a evita infectiile.
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Alte efecte adverse intalnite sunt afectarea hepaticd, si mai rar
modificari  hematologice  (anemie, limfopenie, trombocitopenie),
endocrinologice (hipo/hipertiroidie, amenoree). Este discutabila relatia dintre
interferonii beta si depresie, dar sesizarea si semnalarea semnelor de depresie
este foarte importantd. Monitorizarea biologicd obisnuitd a acestor pacienti
implica evaluarea functiei hepatice (TGO, TGP, gama GT) si
hemoleucogramei trimestrial in primul an si semestrial ulterior.

Tehnica de injectare si problemele locale sunt similare pentru
Glatiramer acetat, ca si schema de monitorizare, dar acesta nu asociaza
efectele adverse generale ale interferonilor si poate fi administrat pe parcursul
sarcinii.

Medicamentele cu  administrare oralid frecventd  includ
Teriflunomidul, Dimetil fumaratul si grupa inhibitorilor de receptor pentu
sfingozin-fosfat (Fingolimod, Siponimod, Ponesimod, Ozanimod). O parte
dintre efectele adverse posibile sunt comune. Existd riscuri potentiale mai mari
pentru sarcina, contraceptia fiind obligatorie in timpul tratamentului, ca si
intreruperea terapiei inaintea conceptiei. Monitorizarea obligatorie implica, pe
langa functia hepatica (TGO, TGP, Gama GT), hemoleucograma (efectuate
lunar in primul trimestru si ulterior trimestrial) si examen oftalmologic si
dermatologic (risc de edem papilar si de carcinom cutanat).

Dimetil fumaratul are frecvent efecte adverse digestive (discomfort
abdominal, greata, varsatura, diaree, crampe, pirozis). Aproximativ o treime
dintre pacienti sufera astfel de probleme, care pot fi ameliorate uneori prin
administrarea terapiei in timpul meselor, recomadarea unor medicamente
simptomatice, dar existd pacienti care trebuie sa schimbe terapia din acest
motiv.

Medicamentele cu administrare injectabildé mai rard includ
Natalizumab (lunar intravenos sau subcutanat, in functie de forma aleasd),
Ocrelizumab (semestrial perfuzie intravenoasa sau subcutanat), Ofatumumab
(subcutanat lunar). In general aceste medicamente se administreaza in spital
sau sub supraveghere medicala, cu exceptia Ofatumumab care poate fi
autoadministrat la domiciliu, cu acordul medicului neurolog curant daca nu
existd infectii aparente (caz in care administrarea este amanata).

Atat Ofatumumab cat si Ocrelizumab au ca mecanism de actiune
imunosupresia prin distrugerea limfocitelor B. Ambele cresc usor riscul de
infectie si scad eficienta vaccinurilor. Desi in studiile initiale in randul
pacientilor tratati cu Ocrelizumab au fost mai multe neoplazii, acest lucru nu
s-a confirmat in studiile ulterioare punerii pe piata. Cu toate acestea, pacientii
care urmeaza tratament cu medicamente din aceasta clasa trebuie sfatuiti sa
efectueze toate controalele recomadate pentru vérsta si sexul lor si sa evalueze
promt orice semn care ar putea dezvalui aparitia unui proces neoplazic.
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Este important de retinut cd pentru majoritatea medicamentelor
folosite in scleroza multipla (cu exceptia celor cu administrare injectabila
frecventd) este contraindicatd vaccinarea folosind microorganisme vii
atenuate cu exceptia unor situatii amenintatoare pentru pacient.

Tratamentul cu Natalizumab poate fi asociat cu leucoencefalopatia
multifocala progresivda cu prognostic extrem de nefavorabil. Accentuarea
tulburarilor de mers si tulburdri cognitive (pacient progresiv somnolent sau
confuz), instalate in decurs de saptamani, trebuie semnalate neurologului
pentru excluderea acestei situatii.

7.3.4 Tratamentul puseului

Puseele pot duce la agravarea simptomatologiei preexistente sau
aparitia unor noi limitari. Acestea apar de obicei pentru o perioada limitata de
timp, dar pot genera dizabilitate reziduala. Sesizarea unor astfel de agravari,
instalate de obicei brusc, trebuie sd dirijeze pacientul spre serviciul de
neurologie care 1l monitorizeaza.

Tratamentul puseului se face folosind corticoizi in doza mare. Printre
efectele adverse importante pot fi tulburarile cognitive (euforie, insomnie, mai
rar psihoza), tulburdrile gastrointestinale (pirozis, durere epigastrica dar si
hemoragie digestiva superioard manifestata prin hematemeza sau melena),
tulburari metabolice (hiperglicemie, problematicd la pacientii diabetici),
cresterea tensiunii arteriale, tulburari cutanate (eritroza pometilor, foliculita).
Majoritatea acestor fenomene sunt mai frecvente in cazul administrérii orale,
care dureaza pana la 4 saptamani, decat al puls-terapiei (3-5 zile).

Tratamentul simptomatic are ca scop ameliorarea spasticitatii, durerii
si altor tulburari de sensibilitate (parestezii-amorteala, furnicéturi, usturime),
oboselii, tulburéarilor cognitive sau a tulburarilor de mers.

734 Metode de recuperare 1in functie de
simptomatologie

Oboseala

Oboseala face parte dintre simptomele dominante in scleroza multipla,
aproximativ 70-90% dintre pacienti experimentand-o la un moment da, iar
40% o descriu ca fiind cel mai invalidant simptom. Este descrisa ca aparand
cel mai frecvent in timpul dupi-amiezii. Aceasta trebuie tratatd timpuriu,
deoarece poate agrava sau influenta alte simptome precum cognitia sau poate
creste chiar si spasticitatea. Existd mai multe tipuri de oboseala ce apar in
scleroza multipla, dintre care mentiondm: oboseala primard, secundara, acuta,
cronica, fizicd sau motorie, cognitivd, perceputd/experimentala,
observaté/fiziologica.
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In evaluarea oboselii este necesarid cuantificarea intensitatii,
momentului aparitiei, impactului si calitatii (modul in care este resimtita).
Intelegerea caracteristicilor permite clinicianului s abordeze corespunzitor
planul terapeutic si sa il personalizeze. Oboseala poate sd apard brusc,
imprevizibil si nu este in stransd legédturd cu nivelul de activitate fizica sau
psihica. Pacientii descriu faptul cd aceasta afecteaza mersul, echilibrul,
comunicarea, memoria sau concentrarea, deci are un impact semnificativ
asupra tuturor activitatilor zilnice.

Existd mai multe scale de evaluare a oboselii, precum: scala impactului
oboselii (FIS), scala modificatd a impactului oboselii (MFIS), scala de
severitate a oboselii (FSS), scala analog-vizuald (VAS), scala descriptiva a
oboselii (FDS) etc.

Principalii agenti farmacologici utilizati in tratamentul oboselii sunt:
Amantadina, Pemolina, blocante ale canalelor de potasiu, cum ar fi 4-
aminopiridina, antidepresivele, Modafinilul, Armodafinil, Metilfenidat.
Efectele adverse comune sunt greata, ameteala, insomnia.

Managementul non-farmaceutic pentru tratarea oboselii cuprinde mai
multe strategii: activitatea fizica, reglarea temperaturii, evitarea si gestionarea
stresului, modificari de obiceiuri alimentare, metode de conservare a energiei.
Pacientii ce efectueaza exercitii fizice vor creste mobilitatea si calitatea vietii,
in consecinta se va diminua riscul de oboseala, iar cele mai abordate metode
se bazeaza pe exercitii de crestere a rezistentei. Un exemplu de metoda de
conservare a energiei este programul “Managing Fatigue: A 6-Week Program
for Energy Conservation” (Packer 1994):

e Odihna inaintea aparitiei oboselii

e Alernanta perioadelor de activitate cu cele de odihna

e Folosirea unor metode de a reduce energia utilizata pentru rezolvarea
anumitor sarcini

e Prioritizarea sarcinilor pe parcursul unei zile

e Ajustarea spatiilor de lucru pentru o ergonomie corespunzatoare

e Organizarea spatiului de lucru incat obiectele sa fie mereu la indemana

e Adoptarea posturii $i miscarilor pentru o solicitare cat mai scazuta a
corpului

e Modificarea sau eliminarea pasilor neesentiali in cadrul unei activitati

e Solicitare de ajutor

e Delegarea unei persoane pentru ajutor

e Reducerea frecventei anumitor activitati

e Planificarea si organizarea activitatilor in ordine pentru a le efectua pe cele

solicitante in perioada de maxima energie a zilei.
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Spasticitatea

Spasticitatea reprezintd o sursa de dizabilitate in cadrul pacientilor cu
sclerozd multipld, iar recuperarea acesteia este un element de maxima
importantd. Un studiu efectuat pe peste 20.000 de pacienti in registrul
NARCOMS a evidentiat faptul ca peste 84% dintre subiecti au prezentat
spasticitate si aproximativ o treime dintre acestia au declarat ca aceasta este
suficient de severa pentru a le afecta activitatile zilnice.

Evaluarea gradului de spasticitate este realizatd prin rezistenta la
miscarea pasiva, precum si scala Ashworth sau Ashworth modificata. De
asemenea, observarea atentd a miscarilor pacientului poate orienta clinicianul
despre gradul 1n care spasticitatea afecteaza capacitatea de miscare.

Terapia farmacologicd implicdA substante precum Baclofen,
Tizanidina, Gabapentina, Benzodiazepine, Dantrolen sodic. Initierea precum
si cresterea sau reducerea dozelor lor trebuie efectuatd treptat si trebuie
evaluate periodic efectele secundare precum agravarea deficitului de forta sau
sedarea. In cazul spasticititii crescute persistente, disabilitante si care nu
raspunde la terapii orale se poate folosi toxina botulinicd, administrata
inainterea efectuarii unui program fizic recuperator pentru un beneficiu
terapeutic crescut. De asemenea, se poate utiliza terapia cu administrare de
Baclofen intratecal, in cazul spasticitatii severe si refractare la tratament.

Scopul nu este doar despre reducerea tonusului, ci imbunatatirea
functionalitatii (mersului), 1ngrijirii (igiend, Imbrdcat) si reducerea
contracturilor dureroase. Un tonus crescut poate fi benefic in anumite
momente, transferul si mersul fiind facilitate printr-un tonus crescut al
extensorilor.

Antrenamentul prin exercitiu fizic ajutd la scaderea spasticitatii si
cresterea mobilitatii pe termen lung, iar eficienta acestuia este mai mare daca
este efectuat simultan cu terapia medicamentoasa.

Deficitul motor si tulburdrile de mers

Fluctuatiile in performanta motorie sunt des intdlnite in scleroza
multipla. Este necesara o diferentiere riguroasa intre slabiciunea generata de
oboseala si cea obiectiva si efectul acesteia in desfasurarea activititilor zilnice.
Monitorizarea tulburarilor de mers trebuie realizatd periodic. Este importanta
evaluarea posibilitatilor de parcurgere a unor distante mari, ideal cel putin 500
m, pentru a putea incadra corect nivelul disabilitatii in scorul EDSS, dar si
discutia cu pacientul poate fi un mod de aproximare - puteti parcurge aceleasi
distante ca si acum trei luni? Aveti nevoie de pauze pentru odihnd mai
frecvente atunci cand urcati la etaj? Folositi bastonul mai des decat acum 3
luni? — si poate fi util ca acesta sa fie sfatuit sa stabileasca repere relativ stabile
care sd permitd comparatia. Pentru testare poate fi utilizatd dinamometria,
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testul de mers pe 7,5m (Timed 25-Foot Walk) sau Testul celor 9 orificii (Nine
Hole Peg Test), testul de mers de 6/2 minute.

Testul de mers 7,5 m (25 de picioare) presupune parcurgerea de citre
pacient a distantei mentionate pe teren plat si fara obstacole, intr-un ritm cat
mai alert dar fara a alerga, cu sprijin daca asa se deplaseaza de obicei. Este de
fapt parcursa o distantd mai mare cu 2 m (1 m nainte pentru a accelera si 1 m
dupa pentru a putea frana separat de distanta de test unde viteza ar trebui sa
fie cat mai constantd). Testul celor 9 orificii si betisoare implica un suport cu
9 gauri asezate sub forma unui patrat standardizat 3x3 si 9 betisoare. Acestea
trebuie introduse succesiv in gauri si ulterior inldturate de acolo (fara a fi
aruncate), scorul fiind timpul mediu pentru doud repetari ale testului. Acesta
se efectueaza cu ambele maini si este un test de dexteritate manuala si implica
coordonare, fortd, viteza a miscarii voluntare.

Fampridina (Fampyra) este singurul medicament simptomatic aprobat
pentru imbunatatirea mersul la pacientii cu scleroza multipla. Si medicamente
precum Amantadina si Modafinilul sunt utilizate pentru tratamentul oboselii.

De asemenea, pentru a compensa deficitul motor se pot folosi
dispozitive precum ortezele. Cel mai bun exemplu este orteza glezna-picior
care ajutd la Tmbunététirea mersului prin compensarea sldbiciunii flexorilor
gleznei. Aceasta nu compenseaza deficitul generat de slabiciunea flexorilor
soldului, astfel ca pentru acestia se poate folosi orteza de asistenta a soldului
(HFAO). Desi stimularea electrica functionala (FES) a fost testata cu
precadere in accidentul vascular cerebral, se pare cé existd un efect benefic si
in scleroza multipla, mai ales pentru picior cazut (,,drop foot™), prin stimularea
nervului peronier.

In cazul deficitului de forta al membrelor superioare sunt utilizate
programe ce includ antrenamente de andurantd, pentru imbunatatirea fortei
bratului sau antebratului. in literatura de specialitate sunt mentionate in
programele recuperatorii si stimularea electrica functionala si suportul robotic
mecanic. Efecte benefice au fost observate si in cazul exercitiilor in mediul
acvatic, iar exercitii de tip Tai-Chi combina echilibrul, forta, relaxarea,
flexibilitatea si respiratia in timpul antrenamentului in apa.

Tremorul

Tremorul intentional este asociat cu ataxia in scleroza multipla si este
cea mai frecventd tulburare de miscare. Este raportat cu precadere la nivelul
membrelor superioare.

Din planul de reabilitare fac parte dispozitive si tehnologii ce utilizeaza
greutdti pentru incheietura mainii, sedinte de terapie ocupationald si terapie
fizica. Tratamentele farmacologice nu prezinta beneficii terapeutice notabile,
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desi unele rezultate pozitive au fost raportate pentru Izoniazida,
Carbamazepind, Levetiracetam, Clonazepam, Propranolol.

Vorbirea si deglutitia

Disfagia si dizartria sunt cele mai intdlnite tulburari de vorbire si
deglutitie ale pacientilor cu scleroza multiplad (vezi capitolul de tulburéri de
deglutitie si comunicare). Disfagia este mai des intalnita o datd cu evolutia
bolii, iar terapeutii faciliteaza deglutitia prin exercitii sau posturi care vor
preveni aspiratia si vor intari muschii masticatori. Se recomanda modificari
ale dietei si educarea pacientului si familiei. Logopezii folosesc programe de
exercitii concepute pentru imbunatatirea calitétii vocii, dar si pentru cresterea
musculaturii orale.

Sensibilitatea la cdildura

Una dintre caracteristicile pacientilor cu sclerozd multipla este
intoleranta la cédldurd, denumitd si fenomen Uhthoff. Aceasta produce
oboseala, deficit motor sau vedere incetosata. Temperatura corporala poate fi
crescutd prin factori extrinseci (cdldura din exterior si umiditatea), dar si
intrinseci (raspunsul corpului la exercitii fizice, febra). Identificarea unor
accentudri ale deficitelor asociate cu cresterea temperaturii este importanta si
pacientul poate fi consiliat sa isi adapteze stilul de viata si activitatile.

Dintre strategiile terapeutice mentionam veste de rdcire, utilizarea
aerului conditionat, dusuri mai reci, efectuarea exercitiilor fizice in medii
racoroase, utilizarea piscinelor pe perioada verii sau consumarea de bauturi
mai reci.

Disfunctia urinara

Tulburéarile urinare apar la multi pacienti pe parcursul bolii si se
coreleaza cu dizabilitatea si severitatea bolii. Au un impact semnificativ in
activitatile zilnice si 1n viata sociald, fiind una dintre cele mai dizabilitante
manifestari. Retentia urinara poate produce infectii urinare recurente si
cresterea activitatii bolii. Cele mai frecvente mentionate de catre pacienti sunt
imperiozitatea mictionala si poliuria, urmate de incontinenta si retentia
urinara.

Investigatiile includ sumarul de wurind, urocultura, masurarea
volumului rezidual post-mictional, ecografia abdomino-pelvind si testarea
urodinamica.

Din terapia de prima linie face parte igiena vezicii printr-un aport
crescut de lichide, modificari dietetice, antrenarea vezicii urinare si exercitii
pelvine, ce pot produce o imbunététire a simptomelor.
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Pot fi utilizate medicamente anticolinergice precum Oxibutinina,
Tolterodina, Clorura de trospiu, Succinatul de solifenacin. Este necesara
urmarirea efectelor secundare ce pot aparea, precum retentia urinard, oprirea
tratamentului fiind cea mai indicata in aceasta situatie. In cazul nicturiei poate
fi folosita Desmopresina acetat sub forma de spray nazal. Mirabegronul devine
o alternativa atractiva in cazul episoadelor de incontinenta urinard, mai ales
datoritd efectelor secundare reduse.

In cazul retentiei urinare prin dissinergie sfincter-detrusor (contractia
sfincterului simultan cu contractia detrusorului) se recomandd masurarea
volumui rezidual si ulterior se poate initia administrarea de antagonisti alfa-1
selectivi (ex: Terazosina) sau cateterizarea intermitentd, pe care pacientul o
poate efectua la domiciliu, dupa o instruire corespunzatoare. Daca incercarile
de cateterizare intermitentd esueaza, se poate monta un cateter suprapubian,
ce poate fi o variantd mai simplu de gestionat decat o sonda Foley.

Cateterul uretro-vezical permanent necesitd monitorizare si inlocuire
periodica si consecventd, si chiar si asa va favoriza infectiile urinare si
formarea de calculi urinari. Hidratarea corecta sau utilizarea unui cateter cu
trei cai (permitand introducerea de antiseptice) ar putea reduce aceste riscuri.
O alta metoda cu risc mai scazut de infectie este autocateterizarea intermitenta,
care, efectuata curat de un pacient care mentine o functie buna a membrelor
superioare, poate fi o solutie pe termen lung.

Disfunctia intestinala

Unul dintre cele mai frecvente simptome raportate de pacientii cu
scleroza multipld este constipatia, urmatd de incontinentd si imperiozitate
defecatorie.

Dintre factorii de risc pentru constipatie mentiondm imobilizarea
prelungita, dieta, aport scazut de lichide, dar si efecte secundare ale medicatiei.
Pentru un program de reabilitare este esentiala educarea pacientului si
apartinatorului legat de factorii de risc si combaterea acestora. Se pot
administra suplimente de fibre, emoliente ale scaunului (ex: Docusat sodic),
agenti de volum (ex: Psyllium), laxative stimulante (ex: Senna), supozitoare
sau clisme.

In cazul pacientilor cu incontinentd fecald se recomandi evitarea
zahdrului, alcoolului si cafeinei, deoarece sunt factori ce duc la scaderii
consistentei scaunelor. Dintre medicamentele folosite mentionam loperamida,
fosfat de codeina si chiar anticolinergice. Kinetoterapia prin biofeedback duce
la cresterea fortei muschilor planseului pelvin. In cazul unei incontinente
refractare, se pot utiliza dopurile anale sau ca ultima solutie colostomia.
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Disfunctia sexuala

Disfunctia secuala este o problema comuna in cazul pacientilor cu
sclerozd multipld, ce poate afecta sdnatatea fizica, mentald si poate avea un
impact semnificativ asupra calitatii vietii.

Testarea autonomd poate fi uneori limitatd, astfel cd evaluarea
disfunctiilor sexuale poate fi o provocare. in literatura de specialitate este
mentionat un raspuns simpatic cutanat anormal la nivelul organelor genitale
comparativ cu cel de la nivelul membrelor inferioare, ceea ce poate indica o
disfunctie autonoma subclinica.

Existd si instrumente validate pentru evaluare, cum ar fi chestionarul
privind sexualitatea si intimitatea in scleroza multipla (MSISQ 19).

Disfunctia sexuald este corelatd cu volumul leziunilor cerebrale si este
frecventa la pacientii cu scleroza multipla. Din programul de recuperare fac
parte educatia, consilierea psihologicd pentru cupluri, terapie cognitiv-
comportamentald, terapie hormonala, dar se pot utiliza produse farmacologice
precum inhibitorii de fosfodiesteraza (Sildenafil, Vardenafil, Tadalafil) in
cazul barbatilor. Un studiu efectuat in 2022 (Vasileios Giannopapas et all.) a
obiectivat faptul ca dintre terapiile farmacologice Tadalafilul pentru barbati si
toxina botulinica pentru femei au avut un efect benefic. De asemenea, acestia
au considerat eficiente o combinatie de exercitii fizice precum yoga, exercitii
pentru planseul pelvin si acvaterapia.

Durerea

Durerea este un simptom pe care la un moment dat in evolutia bolii il
experimenteazd multi dintre pacientii cu scleroza multipld, uneori fiind
considerata o consecinta a bolii, precum durerea neuropata. De asemenea, sunt
frecvente durerea musculo-scheletica, cefaleea, disestezia. Femeile raporteaza
o durere mai severa si mai frecventa decat barbatii.

Cea mai frecvent Intalnitd este durerea neuropata si poate fi descrisa
ca disestezie, alodinie, nevralgie si se asociaza de cele mai multe ori cu alte
simptome senzitive. Terapia farmacologica folositd contine anticonvulsivante
si antidepresive (triciclice, inhibitori selectivi ai recaptarii serotoninei) sau
anestezice locale in cazurile usoare (unguent cu benzocaind). Un alt tip de
durere intalnit la aproximativ 10% dintre pacienti este nevralgia de trigemen,
iar pentru aceasta se administreaza Carbamazepina sau alte anticonvulsivante.
Pentru cazurile refractare la tratament se pot efectua injectéri de glicerol sau
ablatia prin radiofrecventa.

Spasmele dureroase nocturne sunt descrise frecvent de pacientii cu
scleroza multipla, mai ales de cétre cei cu un grad crescut de spasticitate,
producand tulburdri de somn si somnolentd diurna. Gabapentina si
Pregabalinul sunt administrate cel mai frecvent si cu un beneficiu terapeutic
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dovedit. In lipsa eficientei se pot incerca antiepileptice (clonazepam, uneori
diazepam) sau toxina botulinica.

Durerile musculo-scheletice sunt intalnite frecvent si in populatia
generala, dar pot fi o sursa suplimentara de discomfort si dizabilitate in cazul
pacientilor cu sclerozd multipla. Este necesard o corectare a posturilor
vicioase, atentie la caderi, combaterea imobilizarii, kinetoterapie activa si
pasiva. Este recomandat ca pacientii sa creasca prin exercitii conditia fizica,
flexibilitatea, forta musculara si coordonarea pentru a combate durerea.

Cognitia

Deficientele cognitive sunt prezente la aproximativ 40% dintre
pacienti, fiind corelate cu durata bolii si uneori cu gradul de dizabilitate.
Pacientii prezintd tulburdri de memorie, fiind cele mai frecvent intilnite,
scaderea atentiei si puterii de concentrare, dificultate in a gestiona mai multe
sarcini simultan (multitasking), ,,oboseala cognitiva”. De cele mai multe ori
aceste deficiente pot fi trecute cu vederea in cadrul unui consult de rutina, de
aceea este necesard efectuarea unei baterii de tese pentru obiectivare.

Dintre cele mai folosite mentionam SDMT, testul Passat. Testul
PASAT este un test cognitiv si implica adunari repetate ale unor numere (in
total 60) furnizate de un sistem audio. Este perceput ca fiind dificil de multi
pacienti si tinde sd fie inlocuit de SDMT (single digit modalities test) care
presupune “traducerea” unui sir de simboluri in cifrele corespunzatoare cu
ajutorul unei chei. Numarul de simboluri corect traduse in 90 de secunde
constituie scorul testului. Testul dureaza maxim 5 minute.

Nu exista terapii cu adevarat eficiente pentru a recupera semnificativ
functiile cognitive, singurul mod — cel putin pana in prezent — de a aborda
aceasta problema fiind preventia prin tratament eficient al sclerozei multiple.

Recuperarea cognitiva poate incepe prin a trata oboseala, depresia si
intoleranta la caldura, acestia fiind factori ce pot contribui la deficienta
cognitiva. Constientizarea problemei si folosirea de mijloace compensatorii
(structurarea corecta a activitdtii cu evitarea aglomerarii de sarcini, evitarea
mediilor stresante — zgomotoase, aglomerate — folosirea unor metode de
asistare a memoriei (de la carnet pana la asistenti virtuali), sau interventii
comportamentale (,,Story Memory Tehnique™) pot facilita o crestere a
eficientei activitatii pacientului. Ajustarea duratei si conditiilor de lucru pot
sustine continuarea activitatii sale profesionale.

Programele de reabilitare pot fi dirijate de cétre psihologi, logopezi sau
terapeuti ocupationali. De asemenea, cresterea nivelului de activitate fizica
pare sa aiba un efect pozitiv asupra cognitiei.
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Desi nu sunt aprobate specific pentru tulburarea cognitiva din scleroza
multipld, se pot utiliza ca tratament inhibitori de acetilcolinesteraza
(Donezepil, Rivastigmind), Memantina, Modafinil.

Depresia

Un studiu efectuat in King County, Washington, a obiectivat simptome
depresive la 41,8% dintre pacientii cu scleroza multipla. Sunt mentionate doua
perioade de varf 1n evolutia bolii, la inceputul bolii si in stadiul avansat.
Monitorizarea si evaluarea preventiva sunt importante in acest context.

Suprapunerea dintre simptomatologia sclerozei multiple si
manifestdrile depresiei pot influenta uneori scorurile scalelor de depresie,
astfel Tncat monitorizarea este cea mai bund metoda de diagnostic. Pot fi
folosite teste relativ simple (inventarul Beck pentru depresie, scala Hamilton)
care furnizeaza scoruri — acestea permit monitorizarea prin compararea cu
valori istorice si, mai important, dirijarea spre psihiatru atunci cand sunt atinse
praguri de alarma.

Ca interventii non-farmacologice mentiondm psihoterapia,
consilierea, terapia cognitiv-comportamentald si exercitiul fizic.
Terapia farmacologica este recomandatd de medicul psihiatru

7.3.5 Rolul kinetoterapeutului si asistentului medical in
recuperarea pacientului cu scleroza multipla

Succesul procesului de recuperare al pacientului cu scleroza multipla
depinde si de sinergia dintre asistentul medical si kinetoterapeut.
Kinetoterapeutul are ca scop maximizarea potentialului motor si functional
printr-un plan individualizat si adaptat nevoilor, iar asistentul medical asigura
stabilitatea fiziologica, siguranta si managementul complicatiilor, formand o
echipa capabila sa duca la o crestere reala a calitatii vietii pacientului.

Kinetoterapeutul va realiza un program recuperator pentru termen
scurt in cazul recaderilor, dar si mediu-lung, ce va avea ca obiectiv cresterea
functionalitatii, nu ,.forta”. Printre principiile dupd care se ghideaza acesta
trebuie sa se afle exercitii eficiente, dar nu epuizante, cu pauze dese si evitarea
temperaturii ambientale ridicate si cresterea temperaturii corpului, evitdndu-
se astfel agravarea simptomatologiei. Se preferda antrenamentele de anduranta
usoari si stretching prelungit. Un program de tipul “Managing Fatigue: A 6-
Week Program for Energy Conservation” trebuie sa fie modelul dupa care se
ghideazd in cazul pacientilor cu fatigabilitate cronicad sau care obosesc in
timpul efectudrii antrenamentelor.

De cele mai multe ori accentul este pe controlul spasticitatii,
stretchingul, posturdri, mobilizare segmentarad prin rotatie, alternanta dintre
contractie si relaxare fiind cele mai utilizate. Kinetoterapeutul aplica intinderi
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mentinute, lente, fard miscari bruste care ar putea accentua spasticitatea. De
asemenea, sunt utilizate exercitii de rotatie ale trunchiului sau soldului cu
membrele intinse.

Kinetoterapeutul este cel care antreneaza pacientul pentru utilizarea
dispozitivelor de mers (cadru, baston, orteze), realizand in acelasi timp o
preventie a céaderilor sau fracturilor. Mersul corect si eficient implica si
managementul tulburdrilor de coordonare, kinetoterapeutul putdnd utiliza
controlul vizual compensator prin exercitii Frenkel, cu scopul de a reajusta
precizia miscarilor.

Asistenul medical specializat in scleroza multipla ar trebui sa fie cel
care petrece cel mai mult timp aldturi de pacient, fiind implicat in
monitorizarea acestuia din punct de vedere al bolii si efectelor terapiei. El este
primul care observd si poate preveni complicatiile ce ar putea duce la
incetinirea procesului de reabilitare sau la scaderea nejustificatd a
performantelor functionale. Acesta trebuie sd evalueze in permanenta riscul
de cadere la pacientii cu deficit motor, sa asigure un mediu sigur pentru
deplasare si sa supravegheze toleranta la efort.

In cazul pacientilor cu mobilitate redusa, asistentul medical va evalua
periodic zonele predispuse la escare sau le va curata, trata si pansa in cazul
existentei acestora.

Asistentul monitorizeazd parametri precum tensiunea, frecventa
cardiaca, temperatura, frecventa respiratorie, glicemia etc. Acesta va observa
si furniza informatii despre starea generald zilnica a pacientului. Pe langa
administrarea medicatiei simptomatice, se ocupa si de instruirea, initierea si
administrarea medicatiei imunomodulatoare si imunosupresoare in cadrul
sclerozei multiple, observand aparitia eventualelor efecte adverse. Este
important ca acesta sa recunoasca tipul de problema relatat de pacient sau sa
poata sa observe direct modificarile semnificative pentru a putea interveni sau
solicita evaluarea de catre medic.

De cele mai multe ori asistentul este cea mai apropiatd persoana de
pacient si poate ajuta la oferirea suportului psihologic necesar in momentele
de depresie, anxietate, frecvente in cadrul acestei patologii. Poate oferi
consiliere privind regimul alimentar, dar si aspecte clinice ale bolii (oboseala,
modificari in functie de temperaturd, spasticitate, tulburare cognitiva) si
furnizarea unora dintre solutiile de ameliorare a acestora.
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8. Resurse, modalititi de recuperare i
particularitati ale ingrijirii in tulburarile de mers si
deplasare

Emilian Bogdan Ignat, Stefan Dragos Ignat

8.1 Mersul normal

Mersul uman poate fi descris ca fiind biped, ortograd si plantigrad.
Termenul “plantigrad” reflecta faptul ca principala fortda de propulsie la adult
este generatd de muschii flexori plantari. Deplasarea zonelor de maxima
presiune (fortd de reactie la nivelul solului) pare s fie un mecanism nou filo-
si ontogenetic. Pe langa deplasarea postero-anterioara (contact cu calcaiul —
desprinderea halucelui), in timpul etapei de sprijin are loc si o translare latero-
mediald (de la partea peroneala a plantei spre portiunea anteromediald).
Aceasta necesita un control reflex supraspinal perfect, si reprezintd una dintre
partile cele mai dificile si fragile ale ciclului de mers din punct de vedere
biomecanic.

Desi de cele mai multe ori practicianul nu dispune de mijloace
performante de evaluare a mersului si este limitat la aprecierea clinica, metode
din ce 1n ce mai performante (platforme de presiune, senzori inertiali, filmare
de mare vitezd, sisteme computerizate de analizd a miscérii) furnizeaza
numerosi parametri care permit extragerea de informatii privind tiparele de
mers normale sau patologice.

Acum mai mult de un secol, A.A. Marks, un specialist american in
proteze, a furnizat o descriere calitativa precisa a locomotiei la om, ilustrand
si analizand mersul in 8 faze organizate. Tot el a anticipat rolul fotografiei
“kinetoscopice” in terapia tulburarilor mersului (Marks, 1905).

Mersul normal este compus din repetarea unei succesiuni de activitati
ale membrelor inferioare, alternativ cu fiecare dintre acestea. Mersul implica
activitati ciclice complexe ale intregului corp (musculatura pelvind, a
trunchiului, a membrelor superioare si extremitatii cefalice), care contribuie la
mentinerea centrului de greutate pe traiectoria stabilita si la mentinerea
echilibrului. Ansamblul de forte implicat in deplasare si statica trebuie sa
actioneze concordant pentru a pastra pozitia in spatiu si pe traiectoria de
deplasare proiectata (Mc Fayden 1997). Sunt folosite atat strategii
compensatoare/reactive, cat si anticipative pentru realizarea acestui deziderat,
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acelasi stimul putand declansa raspunsuri diametral diferite in functie context
si de momentul precis cand intervine in destasurarea ciclului de mers.

Contractia ritmicd a musculaturii membrelor inferioare este sub
controlul centrilor nervosi. Exista unele dovezi care atesta existenta a cel putin
patru generatori de ritm (cate unul pentru fiecare membru) la nivel spinal,
fiecare dintre acestia avand structuri separate dedicate activitatii muschilor
flexori si celor extensori (Leblond 2001). Acesti centri nervosi sunt structuri
dinamice, maduva avand un mare potential de neuroplasticitate si invatare
(Barbeau 1994).

Structurile supraspinale implicate in controlul mersului sunt substanta
reticulatd a trunchiului cerebral, ganglionii bazali, cerebelul, cortexul motor,
premotor si ariile motorii suplimentare (Duysens 1998, Barbeau 1994).

O mare parte din masa totala a corpului (70%) este cantonata la nivelul
jumatatii superioare a acestuia (trunchi, membre superioare si extremitate
cefalicd), in timp ce trenul inferior reprezintd doar 30% din masa totala (Gage
1990). Abilitatea de a mentine in echilibru Intregul corp atat in statica cat si in
dinamica si capacitatea de a imprima intregului corp o traiectorie predefinita
sunt esentiale pentru ambulatia bipedd. Realizarea ambulatiei implica
asigurarea unei baze de sustinere stabile in timpul perioadei de suport, care sa
permitd antrenarea anterioara a corpului fatd de segmentele inferioare ale
acestuia, cu consum minim de energie si cu compensarea eficientd a
evenimentelor neprevazute (socuri, denivelari, dispersia fortelor).

In cursul deplasarii anterioare a corpului, unul dintre membrele
inferioare asigura sustinerea si propulsia, in timp ce celalalt este deplasat
anterior si pregatit pentru a prelua rolul de suport. Un ciclu de mers este definit
intre douda momente similare consecutive (de cele mai multe ori contactul
initial cu solul al aceluiasi membru inferior). In timpul fiecarei etape membrele
inferioare executa activitati functionale individuale.

In cel mai general mod de abordare pot fi distinse etapa de sprijin si
etapa de balans. Intre aceste doud momente importante exista etape de trecere
care asigura tranzitia de la un pas la urmatorul. Transferul greutatii intre cele
doua membre inferioare este realizat in timpul acestora, cand sprijinul este
bipodal. Perioadele de sprijin bipodal se extind fiecare, in conditii normale, pe
aproximativ 10% din durata unui ciclu complet de mers, restul de 80%
impartindu-se in mod relativ egal intre sprijin unipodal si balans. Etapa de
sprijin (inclusiv fazele de sprijin bipodal) ocupa 60%, iar etapa de balans
aproximativ 40% dintr-un ciclu de mers (Perry 1992). Cele 8 faze ale mersului
descrise de Perry (Perry, 1992) sunt: contactul initial (initial contact),
preluarea greutdtii (loading response), etapa de suport unipodal propriu-zis
(midstance), suportul final (terminal stance), etapa de pre-balans (preswing),
balansul initial (initial swing), balansul propriu-zis (midswing), finalul etapei
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de balans (terminal swing). Fard mijloace tehnice suplimentare delimitarea
clara a acestor etape este dificila.

In conditii normale proportiile reprezentate de fiecare etapa si faza sunt
variabile intre anumite limite si dependente de numerosi factori - viteza mai
mare este asociatd cu scaderea proportionald a timpului de sprijin bipodal,
mergand timpul alergarii, pana la lipsa completa a acestuia.

Ciclul de mers este reprezentat de un pas complet - acesta Incepe In
momentul contactului initial cu solul al unuia dintre membrele inferioare
(membrul ipsilateral) si se termind 1n momentul urmatorului contact cu solul
al aceluiasi membru, cuprinzand etapa de sprijin, cea de balans si perioadele
intermediare. Un hemipas (pas simplu) cuprinde perioada dintre contactul
initial cu solul al unui membru inferior si al membrului inferior opus, doi
hemipasi succesivi ai ambelor membre inferioare (care se suprapun partial)
constituind un pas complet. Mersul normal este simetric, cei doi hemipasi fiind
relativ similari in privinta variabilelor temporo-spatiale (Figura 1).
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Fig. 1. Suprapunerea si componenta ciclurilor de mers ale celor doua
membre inferioare (conform descrierii lui Perry)

Punctul initial al unui ciclu de mers este momentul in care célcaiul ia
contact cu solul, piciorul fiind flectat dorsal. Transferul greutatii de la un
membru inferior la celdlalt se face incepand din momentul de contact,
progresiv dar relativ rapid. Membrul inferior care incepe etapa de sprijin
trebuie sa fie stabil — sunt necesare compensarea denivelarilor terenului,
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amortizarea socurilor sau a altor factori perturbatori fara a anihila momentul
miscarii imprimate anterior.

ale piciorului. Necesita controlul corect al flexiei dorsale, pentru a asigura
trecerea gradatd de la sprijin doar la nivelul célcaiului spre distributie la nivelul
intregii plante. Trebuie retinut ca in multe situatii contactul nu se realizeaza la
nivelul célcaiului, ci al intregului picior sau al antepiciorului. Faza de
incarcare sau de preluare a greutafii se suprapune pargial peste faza de
desprindere a celuilalt membru inferior, si se incheie atunci cand acesta este
ridicat de pe sol, continuand cu faza de sprijin unipodal (Perry 1992).

in timpul fazei de sprijin unipodal centrul de greutate este deplasat
anterior si depaseste axa membrului inferior (in portiunea mijlocie a fazei de
sprijin).

Portiunea initiala a perioadei de sprijin unipodal corespunde ridicarii
si propulsiei celuilalt membru inferior. in acest timp centrul de greutate
avanseazad din zona calcaiului pana la alinierea cu portiunea anterioard a
piciorului (Perry 1992). Dorsiflexia se realizeaza pasiv. Ultimele momente ale
acestei etape sunt caracterizate de pregatirea desprinderii si a etapei de balans
(faza de prebalans). Simultan, membrul inferior opus se deplaseazd depasind
la randul sau axa membrului de sprijin si fiind propulsat anterior.

Faza finala a etapei de sprijin (faza de pre-balans) incepe la
desprinderea calcaiului si se extinde pana la contactul celuilalt membru
inferior cu solul (Perry 1992). Acum incepe transferul greutatii spre celalalt
membru inferior. Dureaza 30-50 % din ciclul de mers. Centrul de greutate
depéseste anterior suprafata de sprijin, iar calcaiul se ridica de pe sol, suportul
fiind asigurat de portiunea anterioara a piciorului. Rolul esential este cel al
flexorilor plantari si extensorilor membrului inferior care asigura propulsia
anterioara a corpului.

Etapa de balans poate fi subimpartitd in patru faze: pre-balans,
propulsie initiala, propulsie mijlocie si finala (Perry 1992). Este a doua parte
a ciclului de mers.

Membrul inferior in deplasare nu participa activ la translarea si
transferul greutitii, pregétind insa desprinderea. Etapa de pre-balans incepe in
mersul normal atunci cand membrul opus atinge solul si se incheie in
momentul desprinderii halucelui, fiind caracterizatd de sprijin bipodal. n
aceastd faza greutatea este transferatd membrului inferior controlateral.
Propulsia initiald continua etapa de pre-balans pand cand este atinsa flexia
maxima a genunchiului. Rolul cheie este jucat de flexorii membrului inferior
(inclusiv flexorii dorsali ai piciorului), care asigura desprinderea acestuia de
sol si ridicarea pana la inaltimea corecta. Faza mijlocie a balansului incepe din
momentul cand genunchiul atinge flexia maxima si se continud cu faza finala
atunci cand gamba (tibia) este pozitionata vertical, la extremitatea ciclului de
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oscilatie. Faza de balans final/presprijin se incheie in momentul contactului cu
solul. La finalul acesteia genunchiul este in extensie completd, pregatind
contactul cu solul. Sunt activi muschii extensori ai membrului inferior, care
pregatesc preluarea greutatii, si flexorii dorsali ai piciorului, care asigura
realizarea contactului inifial la nivelul calcaiului (Perry 1992). Exista tipuri de
mers (de exemplu alergarea) in care contactul initial este realizat la nivelul
antepiciorului, n aceste situatii fazele care compun ciclul de mers fiind diferit
reprezentate.

in plan orizontal centrul de greutate se deplaseazi alternativ de fiecare
parte a liniei mediene 1n timpul perioadei de sprijin. Traiectoria intersecteaza
din nou linia de mijloc 1n timpul trecerii spre etapa de balans. Oscilatiile in
plan orizontal sunt efectuate sincron cu cele in plan vertical, centrul de greutate
fiind alternativ ascensionat si coborat in timpul mersului.

Existd doua tipuri de probleme asociate cu tulburarile de mers.
Ineficienta deplasarii, cu consecintele sale functionale si de integrare pe de o
parte si riscul de cadere si accidentare pe de alta parte.

Evaluarea cat mai aprofundatd a deficitelor este indispensabild
identificarii tipului de problema si alegerii tacticii celei mai potrivite pentru
tratament si recuperare. Parametrii urmariti pornesc de la identificarea globala
a tiparelor de mers si a tipului deficitelor neurologice cauzatoare (deficit de
forta, tulburare de miscare de tip bradi/hipokinezie, tulburare a sensibilitatii
proprioceptive). Simetria mersului (dependentd de afectarea uni sau
bilaterald), continuitatea, cursivitatea si gradarea corecta a fortei dezvoltate si
a miscarilor rezultate, miscarea/traiectoria si pozitia trunchiului, balansul
membrelor superioare, nevoia de sustinere suplimentard, largimea bazei de
sustinere sau nivelul de efort necesar pentru deplasare sunt elemente
importante pentru evaluare. Teste suplimentare — lungimea pasului sau
semipasului, cadenta, viteza, teste speciale de mers cum este ridicarea si
plecarea cronometrata de pe loc (Times Up and Go), testul de mers 6 minute,
analiza cinematica a miscarii — furnizeaza detalii importante in aceeasi
directie. Este insa important de notat ca relatia dintre anomalii punctuale ale
miscarii sau mersului si parametri functionali (de exemplu abilitatea unei
persoane de a se deplasa fara dificultate In comunitate) nu este intotdeauna
clara. Viteza mersului este parametrul cel mai bine asociat cu performantele
functionale. Asocierile cu ceilalti parametri sunt mai putin constante — de
exemplu intr- metaanaliza care evalueaza caracteristici ale mersului care ar
putea fi legate de riscul de cadere la varstnic (Silva 2024), din peste 35 de
parametri evaluati doar viteza de mers, lungimea pasului/hemipasului si
lungimea etapei de sprijin bipodal au un rol demonstrabil in diferentierea
persoanelor cu si fara rosc de cadere.
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8.2  Afectare periferica —  polineuropatii,
poliradiculonevrita (sindrom Guillain—Barre), patologie
periferica focala

Patologia neurologica periferica poate genera anomalii particulare ale
mersului, in functie de structura afectatd. Fard a insista asupra paraliziilor
focale, unde doar un nerv (si grupele musculare corespunzatoare) sunt
afectate, generand anomalii si mecanisme compensatorii specifice, vom
revizui situatiile in care deficitul neurologic este mai intins, luand forma unei
para- sau tetrapareze care genereaza tulburari locomotorii semnificative. Cel
mai frecvent in practica obisnuitd acesta este cazul unor polineuropatii, cu
poliradiculonevrita si neuropatiile cronice demielinizante n prima linie ca si
severitate si frecventa.

Diferentele semiologice intre afectiunile periferice nu sunt dependente
doar de teritoriul afectat (desi acesta este cel mai evident) ci si de mecanism
sau etiologie. In mare, structurile nervoase periferice contin toate tipurile de
fibre (senzitive, motorii, vegetative) si o leziune va genera deficite in toate
aceste domenii. Existd insa potential pentru afectarea selectiva a unei anumite
functii (de exemplu structuri implicate In miscare sau in sensibilitate) in
afectiuni specifice.

In ansamblu, tulburdrile de mers care insotesc afectarea difuza a
sistemului nervos periferic rezultd din combinatia deficitului motor cu cel
senzitiv (mai ales afectarea proprioceptivi va avea consecinte asupra
mersului). Suplimentar, disfunctia autonoma (de exemplu prin hipotensiune
ortostaticd), atrofiile musculare si deconditionarea, durerea, pot contribui
(chiar semnificativ) in unele cazuri la generarea unor tipare patologice de
mers.

Gradul de severitate al acestor componente si proportia in care sunt
combinate sunt variabile, asa cum am spus. Tulburdrile de sensibilitate
proprioceptiva vor genera ataxie, cu mers nesigur, cu baza largita, tendinta
spre derobare si dependenta excesiva de analizatorul vizual pentru controlul
postural si al miscéarii voluntare. Deficitul motor predomina distal (caz in care
este descris ca si picior cazut bilateral, cu mers stepat), dar poate implica si
muschi proximali implicati in stabilizarea genunchiului sau soldului.

Functia ineficientd a cvadricepsului (de exemplu in cadrul unei
paralizii de nerv crural) va duce la instabilitatea genunchiului in timpul fazei
de preluare a greutatii pe membrul respectiv, cu excesul flexiei sau blocarea
in hiperextensie pentru a permite sustinerea greutdtii. Contactul initial este
dificil de realizat cu calcaiul la sfarsitul fazei de balans, iar flexia dorsala
excesiva a piciorului poate aparea ca mecanism compensator. Propulsia nu se
realizeaza eficient prin lipsa unei forte adecvate de extensie a genunchiului.
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Proximal, deficitul fesierului mijlociu (si uneori durerea articulard) va
duce la o instabilitate a pelvisului in planul frontal, cu inclinarea excesiva a
bazinului pe partea sdndtoasa in timpul perioadei de sprijin si devierea acestuia
spre partea afectata (in conditii normale abductorii femurului se opun coborarii
exagerate a soldului opus), cu atit mai evidentd cu cat faza de sprijin dureaza
mai mult. Alungirea relativa a membrului inferior sdnatos genereaza dificultati
pentru desprinderea varfului si pentru mentinerea sa deasupra solului in timpul
fazei de balans. Pacientul compenseaza prin inclinarea trunchiului spre partea
afectatd, ceea ce reduce sarcina la nivelul abductorilor in timpul preludrii
greutatii de catre membrul inferior afectat. Folosirea unui baston (pe partea
sanatoasd) realizeaza un efect similar.

In patologia mentionatid este mai frecvent intdlnit mersul stepat
bilateral, prin deficit al flexiei dorsale a piciorului. Aceasta depinde de
contractia musculaturii lojei anterolaterale a gambei. In etapa de contact cu
solul si de preluare a greutétii tibialul anterior se contractd excentric pentru a
amortiza si controla coborarea treptatd a varfului piciorului pana la contactul
complet, iar in etapa de balans, prin contractie concentrica ridica varful
piciorului si faciliteazd desprinderea de sol. Un deficit de mai mica severitate
va fi evident doar in faza de contact si preluare a greutatii — varful piciorului
coboard mai brusc si “plesneste” solul. In situatiile mai severe contactul cu
solul se face cu portiunea anterioard a piciorului in loc de calcai, piciorul nu
depaseste orizontala facand dificila desprinderea si crescand efortul necesar
fazei de balans. Mecanismele compensatorii implicd Inclinarea
(ascensionarea) bazinului si flexia exageratda a soldului (implicit si a
genunchiului) in timpul fazei de balans.

Desi stepajul este mai evident din punct de vedere al modificarii
mersului, deficitul de forta intr-o afectare difuza nu se limiteaza doar la flexorii
dorsali ci implica si loja posterioara a gambei, muschii mici ai piciorului.
Diminuarea flexiei plantare duce la reducerea fortei de propulsie in timpul
fazei de sprijin si la scdderea eficientei energetice a mersului. Tulburarile
trofice si scaderea fortei musculaturii distale vor duce de asemenea la
pierderea formei si proprietatilor biomecanice ale piciorului.

Mersul stepat tipic este cel descris mai sus. Un aspect oarecum
asemanator (prin lipsa de flexie dorsala a piciorului) apare datorita activitatii
excesive a flexorilor plantari In mersul spastic sau retractiilor si limitarii
mobilitatii articulare — mersul pseudostepat, cu cauze si raspuns diferit la
terapie. Acesta este discutat in sectiunea urmatoare.

Alte anomalii ale mersului in polineuropatii pot fi legate de ataxia
senzitivd — mers cu baza largitd de sustinere, cu exagerarea dependentei de
controlul vizual al pozitiei in spatiu a membrelor inferioare dar si a intregului
corp, cu laterodevieri nesistematizate, variabilitate a lungimii pasului, cadentei
si vitezei crescute, miscari de acompaniament neregulate sau reduse. n astfel
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de situatii timpul de sprijin bipodal creste, mersul are o alurd “precauta”. In
polineuropatia diabetica (care nu este in mod tipic asociatda cu deficit motor
sau cu tulburdri de sensibilitate majore) afectarea senzitiva si proprioceptiva
duc frecvent la instabilitate, variabilitate crescutd a pasului si adaptari
preventive pentru evitarea dezechilibrarii. Intr-un studiu al asocierii dintre
diabet si peste 25 de caracteristici ale mersului (calculate pe baza informatiilor
accelerometrice) masurédtorile cantitative ale parametrilor biomecanici arata
diferente semnificative ale vitezei de mers, cadentei, miscarilor trunchiului si
simetriei mersului 1n plan vertical si lateral (Hulshof 2024). Un alt studiu (Lai
2025) identifica viteza deviatiei posturale (reflectand afectarea echilibrului) ca
factor de predictie independent si posibil biomarker util pentru screening-ul
polineuropatiei diabetice.

In poliradiculonevrita afectarea motorie si senzitiva initiala sunt mult
mai severe, recuperarea precoce jucand un rol important in atingerea unui
nivel cat mai ridicat de autonomie. Gestionarea unui pacient tetraplegic sau
tetraparetic este mult mai dificila si implica, pe langd kinetoterapie si
gestionarea corectd a riscurilor de complicatii. In faza cronici a
poliradiculonevritei este frecvent mentionatd fatigabilitatea asociata
tulburdrilor motorii si senzitive. Aproape 70% dintre supravietuitori nu ating
nivelul de ambulatie premorbid si aproape o cincime au nevoie de sprijin
unilateral pe termen lung (Davidson 2009). In poliradiculonevritd (ca si in
majoritatea celorlalte patologii) studiile privind eficienta sau impactul
fizioterapiei sunt putine, cu loturi insuficiente si neomogene. Consecinta
imediata este ca tratamentul recuperator nu este realizat conform unor ghiduri
validate si ca folosirea majoritatatii procedurilor sau abordarilor nu este bazata
pe dovezi, ci reflectd experienta personald a terapeutului si practica acceptata
in sistemul din care face parte. De multe ori protocoalele sau interventiile
propuse nu sunt dedicate bolii respective si sunt preluate din alte tipuri de
patologie. In pofida acestor probleme si a rezultatelor de multe ori
neconcludente ale studiilor, folosirea mai mult sau mai putin empirica a fizio
si kinetoterapiei aduce beneficii. In acelasi studiu (Davidson 2009) autorii
calculeaza un raport de risc pentru atingerea nivelului anterior de ambulatie de
1,3 pentru pacientii cu poliradiculonevrita cérora le-a fost oferit tratament
recuperator dupa externare fata de ceilalti. Oboseala severa a fost raportata de
57% dintre subiecti. Similar, acuzele dureroase sunt frecvente (peste o treime
dintre pacienti) si persistente (peste 10 ani) printre supravietuitori (Ruts 2010).

Tratamentul recuperator trebuie sd urméareascd reducerea disabilitatii
in stadiile incipiente ale bolii si ulterior restabilirea functiilor motorii si
senzitive la un nivel cat mai apropiat de cel anterior. Un bilant sistematic al
literaturii privind kinetoterapia in poliradiculonevritd (Simatos Arsenault
2016) concluzioneaza ca exercitiile pentru liberatea de miscare, bicicleta
stationara, mersul, antrenamentul fortei imbunatatesc forma fizica, capacitatea
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de mers si independenta in activititile cotidiene, atrdgdnd atentia asupra
oboselii accentuate de exercitiile cu intensitate mare. Programele de exercitii
individualizate si supravegheate cu duratd mare par sd fie mai eficiente decat
exercitiul independent la domiciliu (Shah 2022).

O alta evaluare sistematica a literaturii (Kiper 2025) identifica
numeroase abordari si tehnici utilizate in tratamentul poliradiculonevritei.
Printre acestea sunt mentionate:

- exercitiile de crestere a fortei (exercitii statice, active/dinamice,

rezistive, izotonice/izometrice/izokinetice, stabilizare ritmica)

- antrenament functional (mers, transferuri, exercitii de ridicare,
antrenament postural si pentru echilibru, exersarea activitatilor
cotidiene)

- antrenament pentru rezistenta fizica (bicicleta fixa, cicloergometru
pentru membrele superioare si inferioare, antrenament aerobic)

- stretching si exercitii pentru libertatea articulara (mobilzare pasiva,
miscari activ-asistate, stratching static, exercitii pentru prevenirea
trombozei venoase profunde)

- facilitare proprioceptiva

- exercitii respiratorii

Aceeasi metaanaliza concluzioneaza ca exercitiile pentru cresterea
fortei musculare ar trebui recomandate la intensitate moderatd, 2-3 sesiuni
saptamanal, cate 2-3 seturi de 10-15 repetari. Efectele ar putea fi de durata (cel
putin 6 luni) si includ ameliorarea semnificativda a fortei generate si a
independentei functionale. Antrenamentul functional si exercitiile pentru
echilibru conduc la imbunatatiri ale mobilitatii si activitatilor de autoingrijire.
Exercitiile de rezistenta reduc oboseala, iar cele pentru mentinerea libertatii de
miscare articulare, mai ales 1n etapele initiale ale bolii, ajutd la evitarea
instalarii retractiilor si mentinerea flexibilitatii. Efectele pot fi persistente in
timp (In unele studii pana la 12 luni) cu conditia asigurdrii unei supravegheri
si continuitati adecvate (Kiper 2025).

Kinetoterapia de baza (cresterea fortei si controlului musculaturii -
exercitii active/rezistive progresive (dorsiflexori, peronieri, triceps sural,
cvadriceps, gluteus medius/maximus), ridicari pe varfuri si pe calcaie, exercitii
de control al trunchiului) pot creste amplitudinea si forta miscarilor (cu efect
asupra etapelor corespunzatoare ale mersului) si pot reduce instabilitatea cu
conditia sa fie adaptate deficitului pacientului

Antrenamentul pentru echilibru (static si dinamic, cu progresie
senzoriald) este util mai ales in patologia cu afectare proprioceptiva; include
statiune unipodald/bipodala asistata, transferuri de greutate, mers cu schimbari
de directie, mers cu baza ingusta — in tandem, reducerea dependentei vizuale
(exercitii cu ochii Inchisi), exercitii pe suprafete instabile controlate. Ar putea
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reduce proportia sprijinului bipodal, oscilatiile posturale, posibil riscul de
cadere.

Monitorizarea si atentionarea verbala (sau automonitorizarea vizuald)
in timpul exercitiilor de mers trebuie sa urmareasca corectarea elementelor de
asimetrie, ritm si a deficitelor la nivelul grupelor musculare afectate.

Tehnicile care urmaresc cresterea atentiei proprioceptive si a
constientizarii corporale 1n contextul miscarii voluntare (yoga, tai-chi,
Feldenkrais) pot avea efecte favorabile n polineuropatii (pentru beneficiul in
polineuropatia diabetica Alissa 2024, Jimenez-Mazuelas 2024)

Stimularea electrica functionala nu este indicata in general in patologia
periferica, dar la pacientii care raspund corespunzdtor efectul ortotic imediat
poate ameliora performanta functionald pe durata folosirii stimulatorului.
Efectul de crestere a vitezei este asemanator celui al unei orteze fixe sau
dinamice, dar spre deosebire de acestea FES permite mobilizarea pasiva la
nivelul gleznei (in timp ce o ortezad ar putea reduce capacitatea de flexie
dorsala si plantara pasiva, impoortante in mersul pe anumite tipuri de teren).

Este important ca exercitiile la domiciliu sa fie efectuate in conditii de
siguranta — evitarea imbracamintii sau incaltamintii care incomodeaza, a unui
teren intunecos, alunecos sau cu obstacole (praguri, covoare, mobild).
Perioada optima a unui ciclu de recuperare este de cel putin 6-8 saptamani cu
cel putin o sedintd zilnica de 30 minute si 3-5 zile saptimanal. In afara
situatiilor cand 1n acest interval este atins statutul premorbid, pacientul si
anturajul acestuia trebuie sa inteleaga ca recuperarea este un proces continuu
si ca in lipsa exercitiilor beneficiile sunt limitate si efemere.

8.3 Mersul spastic

Mersul persoanelor cu hemipareza este unul dintre cele mai studiate
tipare patologice de mers. Este caracterizat de diminuarea vitezei, cadentei,
lungimii pasului si excursiei angulare articulare (von Schroeder 1995).

Este un mers evident asimetric in ceea ce priveste parametrii temporali,
cinematici si cinetici (Mizuta 2024), fapt la care contribuie nu numai deficitul
motor ci si schemele anormale de miscare. Printre problemele care apar se
numara dificultatea de a mentine un echilibru satisfacator in perioadele de
sprijin unipodal (ducand la cresterea oscilatiilor in plan orizontal si largirea
bazei de sustinere in timpul mersului si cea de a controla propulsia anterioara
a corpului si impulsul necesar pentru realizarea acesteia. Perry si colaboratorii
(Perry 1978) au descris mersul in hemipareze (in special dupa accidentul
vascular), multe dintre concluziile lor fiind confirmate ulterior de alti autori.

Intervalul de timp cu sprijin unipodal pe membrul afectat este scurtat,
iar perioada de balans a acestui membru are o durata mai mare. In timpul etapei
de sprijin, corpul nu este pregatit corect pentru actiunile care vor determina
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propulsia anterioara. Greutatea este distribuitd predominant spre membrul
sanatos.

Pacientii cu hemipareza se deplaseaza cu vitezd mai redusa, avand o
lungime mai mica a pasului complet si un ciclu de mers mai scurt (Chen 2004).
Hemipasul efectuat cu membrul afectat este mai scurt decat cel al membrului
sanatos. Extensia maxima a soldului la membrul inferior paretic este redusa,
mai evident la la pacientii care prezentau un hemipas mai scurt cu membrul
sanatos (deplasarea anterioarda a corpului fatd de membrul de sustinere este
mai mica in timpul etapei de sprijin pe membrul inferior paretic) (Chen 2004).

Apar anomalii ale transferului de la contactul initial cu calcaiul (partea
posterioard a piciorului) spre antepicior. Sustinerea se realizeaza predominant
la nivelul marginii laterale a piciorului, iar rularea acestuia (cu transferul
treptat al greutdtii in directie postero-anterioard) este diminuatd. Propulsia,
dezvoltata iTn mod normal la finalul etapei de sprijin, nu se realizeaza corect,
impulsul fiind diminuat sau absent. Forta maxima in directie anteromediala
tinde sa scada, iar diferenta intre fortele care actioneaza in directie anterioara
este crescutd. In mod normal greutatea si forta de compresiune se distribuie
initial la nivelul capului celui de-al cincilea metatarsian, ulterior fiind
deplasate intern spre primul metatarsian. Aceasta corespunde unei miscéri de
pronatie a antepiciorului la sfarsitul etapei de sprijin si al propulsiei, care
lipseste sau este inversatd la pacientul cu hemiparezi spastici®!, fenomenul
putand fi pus in evidenta si la nivelul membrului sanatos (Gaviria 1996).

Energia cinetica imprimata membrului inferior afectat in momentul
desprinderii este scdzuta, in concordantd cu nivelul inadecvat de propulsie
realizat de flexorii plantari si de flexorii soldului. Flexia genunchiului si
unghiul maxim de flexie atins de acesta sunt de asemenea diminuate, ducand
la cresterea duratei si costului energetic al etapei de balans (Chen 2004).
Consumul suplimentar de energie se poate corela cu modificarile de pozitie
ale bazinului (care compenseaza deficitul de flexie al genunchiului) si cu
circumductia membrului inferior afectat (Chen 2004).

Pentru compensarea anomaliilor de deplasare ale membrului paretic
sunt necesare atitudini compensatorii ale intregului corp, dar mai ales ale
membrului inferior sdnatos. Perioadele de sprijin bipodal ocupd o proportie
mai mare din ciclul de mers.

La nivelul membrului se constatd cresterea duratei de sprijin si a
fortelor de reactie la nivelul solului. Tinde sa creasca de asemenea proportia
de timp in care se realizeaza contactul intregii plante cu solul, in dauna
perioadelor de contact partial (Ia nivelul célcaiului sau al antepiciorului). Se
constatd scurtarea timpului alocat transferului greutatii de la sfarsitul etapei de
sprijin (Gaviria 1996).

Propulsia asigurata de membrul inferior sandtos este exageratd, ducand
la cresterea energiei cinetice a acestuia in momentul desprinderii si reducerea
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proportiei timpului de balans. Flexia maxima a genunchiului este exagerata.
Aceste evenimente sunt probabil elemente compensatorii pentru deficitul
motor si afectarea sprijinului unipodal pe membrul inferior afectat.

Observatiile diferitilor autori au probat faptul ca accidentul vascular
cerebral nu duce la un singur tipar patologic de mers. In 1977, Bekey si
colaboratorii au clasificat mersul spastic in 4 categorii, folosind
electromiografia muschilor implicati in mobilizarea articulatiei gleznei si a
piciorului, ulterior incercand sa evalueze aplicabilitatea acestei impartiri in
anticiparea evolutiei postoperatorii (Bekey 1977).

Primul grup identificat a fost caracterizat de posturarea piciorului in
flexie plantard in timpul etapei de balans a mersului. Se constatda deficitul
motor al flexorilor dorsali ai piciorului (tibial anterior) in raport cu
hiperactivitatea relativa flexorilor plantari (solear si gastrocnemius). Aceasta
duce la pozitionarea in equin la contactul initial (contactul initial se realizeaza
la nivelul cilcaiului in mersul normal). In timpul etapei de sprijin dorsiflexia
pasiva se realizeaza adecvat, la acest grup de pacienti fiind mentinute
libertatea de miscare a articulatiei tibiotarsiene si lungimea corectd a
tendonului achilian. In momentul contactului initial genunchiul este flectat
exagerat pentru a compensa piciorul cazut/equin. Aceasta duce la accentuarea
flexiei in articulatia soldului (necesara pentru a asista desprinderea piciorului
in faza de balans).

Un alt tip de mers patologic intalnit in hemiplegie este caracterizat de
picior equin veritabil (inclusiv in faza de sprijin a mersului). Acesta este fie
consecinta spasticitatii, fie a contracturii muschilor din loja posterioarda a
gambei, cu scurtarea functionali a tendonului achilian in mers. In etapa de
balans se constatd prezenta piciorului cézut (variabil ca severitate), iar in
timpul etapei de sprijin piciorul se mentine In flexie plantarda cea mai mare
parte a timpului. Flexia plantara persistenta nu permite avansarea si alinierea
corectd a trunchiului deasupra piciorului (dupa Perry, o flexie plantara de 15°
plaseaza trunchiul posterior fata de piciorul de sprijin). In locul miscarii
normale de rotatie in jurul gleznei, gamba ramane in pozitie fixa fata de picior
in timpul etapei de sprijin. Pentru a compensa aceasta este adoptatd o pozitie
de hiperextensie a genunchiului si accentuarea flexiei soldului in timpul
fazelor de mijloc si finala a etapei de sprijin. Contactul cu solul se poate realiza
predominant sau exclusiv la nivelul antepiciorului, in functie de gradul de
flexie plantara. Piciorul equin se asociazd la acesti pacienti cu extensia
soldului si cu genunchiul posturat fie in pozitie neutra, fie in hiperextensie, cu
genu recurvatum - cuplul extensie plantara-extensie a genunchiului este
hiperactiv .

Al treilea tipar de mers descris de Winters implica o activare anormala
mult mai larga a musculaturii membrului inferior, atdt din segmentele distale
(in special loja posterioard a gambei) cat si proximal (cvadriceps) (Winters
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1987). Acest tipar de mers asociazd spasticitatea sau contractura
gastrocnemianului si solearului (avand ca si consecinta limitarea dorsiflexiei
gleznei) cu imobilizarea genunchiului prin cocontractie a cvadricepsului si a
muscilor ischiogambieri. Aspectul este de mers spastic (sau “cosit™). In mersul
normal genunchiul este posturat in flexie Inca din timpul perioadei de sprijin.
Inainte de desprindere flexia ajunge la 35°, pentru ca ulterior, in timpul etapei
de balans, unghiul sa creasca la 65°. Aceasta se realizeaza prin relaxarea
extensorilor gambei (cvadricepsului) In conjunctie cu contractia flexorilor
coapsei (ischiogambierilor). La pacientul cu hemipareza aceasta nu se
realizeaza corect, in timpul etapei de balans fiind constatatd cocontractia
ischiogambierilor si a cvadricepsului cu limitarea mobilitatii genunchiului, si
aspectul de mers spastic®®. Activarea reflexi a extensorilor (care apare in mod
normal la ridicarea in ortostatism) este probabil implicata in mecanismul
descris, ramanand semnificativd in mers atat la nivelul soldului cat si al
genunchiului si opunandu-se actiunii flexorilor necesara in etapa de balans. in
mod normal reflexul de extensie este inhibat la animalele bipede (om in
special), spre deosebire de patrupede unde este necesar pentru mentinerea
stabilitatii In etapa de sprijin si initierea deplasdrii. Lipsa inhibarii acestui
reflex 1n prezenta unei leziuni a neuronului motor central are ca si consecinta
tulburérile descrise (mersul spastic/cosit), prin regresia la un tipar primitiv de
mers (Knuttson 1997).

Pacientii la care se manifestd ultimul tipar clinic de mers identificat de
Winters prezinta o afectare proximald mult mai importanta, similara cu cea
intdlnita In diplegia spastica. Sunt asociate piciorul equin (flexie plantard),
genunchi spastic, extensia, rotatia internd si aductia soldului si rotatie
anterioara a bazinului. Se constata frecvent subluxatia soldului. Asimetria este
foarte evidenta. Winters considera ca in acest caz este implicat de asemenea
reflexul de extensie, care limiteazd mobilitatea soldului, genunchiului si
gleznei n dinamica. Spre deosebire de pacientii incadrati in al treilea tipar de
mers, cei din al patrulea prezintd o activitate exageratd a iliopsoasului si
adductorilor soldului, acestia impiedicand soldul sa atingd o pozitie de
extensie completd la finalul etapei de sprijin. Lungimea pasului este mentinuta
partial prin exagerarea bascularii bazinului.

Terapia care vizeaza Tmbunatatirea mersului n afectiunile neurologice
se bazeaza pe tehnici de fizio- si kinetoterapie. Folosirea toxinei botulinice,
unele interventii chirurgicale sau folosirea de orteze sunt optiuni terapeutice
utile, dar de multe ori in cazul aplicarii lor izolate rezultatele nu sunt pe masura
asteptdrilor. A apdrut necesitatea unor instrumente care sd permita alegerea
metodei optime de corectie, adaptata la problemele individuale ale pacientului
. In general alegerea acestor metode se face in functie de tabloul clinic
individual si de experienta medicului, fara a exista criterii bine definite.
Evaluarea grupelor musculare si a tiparului de mers este facuta clinic, prin
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observarea acestora (grupe musculare hiperactive, daca este necesard
alungirea de tendoane) si a miscarii in sine. Rezultatul poate fi insa influentat
de variabile mult mai generale cum sunt postura, nivelul general de
spasticitate, abilitatea pacientului de a contracta selectiv anumite grupe
musculare, relaxand antagonistii, sau de a integra contractia individuald a unei
grupe musculare intr-un lant kinetic complex si nu in ultimul rand capacitatea
sa de a participa la procesul de recuperare. Exista diferente fundamentale intre
abordarile si potentialul de recuperare a mersului hemipareticului post AVC,
parapareticului dupa leziune medulara sau a copilului cu parapareza spastica
infantila, care au la baza nu atat mecanismele primare ale problemei cat modul
in care aceasta a evoluat si terenul pe care o face.

Recuperarea mersului spastic trebuie conceputd ca un program
multimodal, care se concentreazd pe obiective functionale. Tratamentul
depresiei, spasticitatii, durerii, interventiile pentru corectarea deficitului motor
si schemelor de miscare sunt esentiale, dar implementarea lor izolatd nu va
genera potentialul maxim. Practic, obiectivul este de crestere a capacitatii
pacientului de a genera pasi simetrici i cu lungime si cadentd apropiate de
normal, de a reduce consumul energetic, de a creste stabilitatea si
automatizarea mersului (permitdnd de exemplu adaptarea la conditii de
exterior sau efectuarea de activitati simultane) si in final de a creste
participarea si integrarea acestuia in comunitate, si nu de a creste, de exemplu,
gradul de flexie dorsala a piciorului in sine.

In acelasi timp o analiz corectd a anomaliilor de mers este esentiala
pentru intelegerea si alegerea metodelor cu sanse mari de impact. Stabilirea
modului de interventie la nivel de structura sau functie (cum sunt hipertonia,
lungimea tendonului, amplitudinea sau viteza unei anumite miscari
elementare) sta la baza ameliorarii unor parametri cum sunt viteza, consumul
energetic, eficienta biomecanicad, capacitatea de a schimba directia, la
reducerea riscului de cadere si in final la reducerea nevoii de asistentd si
cresterea independentei la un nivel superior.

Combinarea unor parametri globali (cum este viteza de mers) cu
evaluari dedicate parametrilor modificati este probabil cea mai buna cale de a
urmari impactul si progresul. Procesul este unul continuu, cu continuarea,
ajustarea sau inlocuirea interventiilor in functie de eficienta si tabloul clinic de
moment.

Cresterea controlului motor prin imbunatatirea fortei dezvoltate de
anumite grupe musculare ale membrelor inferioare poate ameliora mersul —
stabilizarea pelvisului in timpul fazei de sprijin, imbunatatirea dorsiflexiei sau
a flexiei genunchiului sau coapsei in timpul fazei de balans. Antrenamentul
directionat spre obiectiv (de exemplu urcarea de trepte sau pasirea), exercitiile
excentrice submaximale cu duratd suficientd (minim 2-5 sesiuni sdptamanale
cel putin 4-12 saptamani ar putea duce la ameliorarea unor parametriu
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functionali. Performanta pare sa depinda mai mult de nivelul fortei decat de
spasticitate (Ross 2007). Doua evaluari sistematice recente ale literaturii
concluzioneaza ca exercitiile rezistive/de forta imbunatatesc miscarea si
inconstant unii parametri functionali (concluziile fiind afectate de
neomogenitatea studiilor incluse in ambele cazuri), fard a creste (Abal del
Blanco 2021) sau chiar cu un impact favorabil asupra spasticitatii (Chacon-
Barba 2024).

O alta optiune este folosirea ortezelor — acestea nu amelioreaza forta,
spasticitatea sau alti parametri directi,imbunétitesc mersul prin compensarea
unor deficite functionale — cel mai frecvent ineficienta flexiei dorsale in timpul
fazei de balans. Numeroase studii aratd un efect ortotic imediat de crestere a
vitezei, cadentei sau lungimii pasului (Choo 2021). Alegerea corecta a tipului
de orteza (reactiva sau areactivd de exemplu) in functie de deficit ramane
importanta.

Stimularea electricd functionald permite actiuni similare mecanic
ortezelor cu o eficientd comparabila (Sheftler 2006), dar cu o posibilitate mai
ridicatd de modulare si raspuns adaptativ, avand si un efect potential de
neuromodulare si ameliorare pe termen lung. O metaanaliza recenté (Jaqueline
da Cunha 2020) arata un beneficiu suplimentar privind viteza in cazul asocierii
FES la kinetoterapie supravegheata dar acesta este neconcludent atunci cand
FES este efectuat la domiciliu. Asocierea cu kinetoterapie nesupravegheatd nu
a adus beneficii suplimentare.

Impactul functional al altor proceduri poate fi crescut prin
administrarea de toxina botulinica — fie pentru a preveni aparitia unor adaptari
biomecanice nefavorabile fie pentru a permite utilizarea mai buna a miscarii
ca si procedeu de reeducare prin stergerea spasticititii. Este importanta
asocierea cu alte proceduri — este recomandata posturarea articulara (in special
cu orteze (3-4 luni) sau aparat gipsat (sub 10 zile de la injectare) si mai putin
stretching (30 minute cateva zile dupa injectare); nu au fost gasite dovezi clare
pentru asocierea cu alte interventii (vibratii, terapie cu unde de soc, mansete
de compresie, tapping muscular) sau administrarea izolata (Allart 2022).
Alegerea muschilor si dozelor este cruciala si trabuie adaptatd tiparului de
spasticitate iar protocolul post administrare trebuie sa includd antrenament
intensiv, orientat pe reeducarea mersului si intdrirea antagonistilor
relevanti.

In afara kinetoterapiei, recuperarea mersului spastic poate utiliza
interventii de datd mai recent, care automatizeaza, optimizeaza sau inlocuiesc
anumite elemente ale miscarii.

Antrenamentul pe banda rulanta permite efectuarea unui numéar mare
de pasi a caror viteza si eventual grad de inclinare pot fi bine controlate,
facilitand invatarea dependentd de repetitie si kinetoterapie orientatd spre
functie. Sustinerea greutatii scade riscul de accidente si permite interventia
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asupra tiparelor de miscare inainte de a fi obtinut suficientd fortd pentru
ortostatism, dar si elemente mai solicitante atunci cand starea neurologica o
permite (variatia vitezei sau oprirea benzii ar putea simula mersul in
comunitate). Interventia directd asupra mersului poate incepe mult mai
devreme (incluzind cazuri in care controlul postural ramane deficitar din alte
cauze). O metaanaliza recentd care a inclus pacienti cu accident vascular
cerebral (Shi 2025) aratd imbunatatiri semnificative ale vitezei si rezistentei,
cu rezultate mai bune cand se asociaza sustinerea partiala a greutatii si cand
nivelul functional initial permite participarea mai activa.

Antrenamentul asistat de dispozitive robotizate poate creste
intensitatea si repetitivitatea interventiei, In special pentru tehnologiile care
asistd miscarea sustinand efortul pacientului si mai putin pentru interventiile
pasive. O meta-analiza indica beneficii suplimentare la pacientii cu AVC (mai
ales 1n etapa subacutd) asupra vitezei mersului, echilibrului dinamic si
capacitdtii de efectuare a activitatilor curente atunci cand interventia
robotizata este combinati cu reabilitare conventionala (Lee & Kim 2025). In
etapele timpurii folosirea dispozitivelor robotizate asigurd un volum ridicat de
muncd in conditiile unui control precis al miscérii imprimate si al tipului de
exercitiu. Desi numarul de repetitii conteazd si in etapele mai avansate,
potentialul mai redus de recuperare face mai putin probabil un beneficiu de
mare amploare. Selectia corectd a cazului (deficit motor versus spasticitate
importantd, prezenta sau absenta retractiilor) poate creste sansele de impact.
Utilizarea exoscheletelor sau a sistemelor de asistare a miscarii poate, inclusiv
prin efectul ortotic, ameliora tipare specifice de miscare sau consumul
energetic exagerat.

Datele recente sugereaza, in medie, castiguri modeste spre moderate
in ceea ce priveste viteza si anduranta dupa interventii. Anumiti parametri
specifici (de exemplu dorsiflexia piciorului) pot raspunde favorabil, dar in
general impactul global este mai putin important. Normalizarea cinematicii
este rar atinsa, si, desi in multe situatii tiparele de miscare se amelioreaza cel
mai frecvent persistd compensari patologice. Urmarirea unei corectii complete
nu este intotdeauna indicata, uneori obiective mai modeste, de optimizare sau
folosind metode de compensare exterioare (cum sunt ortezele sau sistemele de
sustinere) fiind mai realiste si eficiente. Combinatiile de tehnici par sa aiba un
impact mai mare, posibil doar datorat dozajului, dar si prin efect sinergic daca
sunt bine alese si se completeazd. Reducerea asistentei, a riscului de cadere,
imbunatdtirea tolerantei pentru efort, capacitatea de mers in comunitate,
reducerea complicatiilor articulare sunt obiective realizabile.

Recuperarea la domiciliu trebuie sd respecte aceleasi principii ca
reabilitarea supravegheata — se adreseaza mersului sau componentelui acestuia
(celor deficitare sau celor compensatorii), depind de implicare si contributia
voluntara si trebuie sd aiba echivalentd in comportamentele functionale (in
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acest caz mersul in comunitate). Ideal programul de exercitii ar trebui repetat
cel putin o datd/zi, minim 3-4 zile/saptamana, avand o duratd medie de 30
minute. Durata si intensitatea exercitiilor trebuie adaptate in functie de abilitati
si comorbiditati (inclusiv capacitatea de efort daca este cazul). Este probabil
mai utild fragmentarea unui program mai lung in sesiuni de 15-20 minute.
Principiul sigurantei este absolut, atat in privinta conceperii programului cat
si a mediului — imbracaminte adaptata, incaltdminte care nu aluneca si cu care
nu se impiedica, bare sau sisteme de sustinere/sprijin rezistente, evitarea
oboselii excesive.

O sesiune de recuperare ar trebui sd includd o perioadd de
pregédtire/incdlzire (mobilizari si stretching la nivelul membrului inferior,
ridicari sau mobilizarea articulatiilor mari). Componenta principala a sesiunii
cuprinde elemente de control al sprijinului si transferului greutatii pe
membrul/membrele inferioare (balansare antero-posterioara si laterala,
sustinere predominant unipodald, eventual cu sprijin exterior); elemente
utilizate in etapa de balans (flexia coapsei si genunchiului, pasi mici pe loc sau
urcare-cobordre pe o treaptd cu inaltime adaptatd, dorsiflexie activd a
piciorului, genuflexiuni sau flexie incompleta cu control); exercitii de mers
(cu insistare pe calitatea mersului — simetrie, control corect al miscarii; daca
este posibil incluzand schimbari de directie, oprire—pornire, pasi peste
obstacole joase). Este de dorit colaborarea cu un kinetoterapeut nu doar pentru
evaluare si conceperea programului de exercitii ci si pentru monitorizarea
efectudrii acestora. in lipsa acestuia, un membru al familiei poate atrage atentia
asupra elementelor deficitare ”Indoaie genunchiul”, “ridica varful
piciorului”. Cresterea nivelului de complexitate poate insemna transportul
unor obiecte usoare, intoarceri sau trasee cu obstacole, efectuarea simultana a
altei activitati.

8.4 Mersul ataxic

Mersul ataxic este cauzat de tulburdri de coordonare, fie asociate
problemelor de sensibilitate fie unei disfunctii cerebeloase. Ataxiile
cerebeloase includ tulburari de mers datorate patologiei cerebelului sau
sistemelor asociate accestuia, putand avea cauze ereditare sau dobandite. In
multe situatii evolutia este progresiva (mai ales in afectiunile genetice — ataxii
spinocerebeloase, boala Friedreich; boala Wilson; etilism cronic) dar exista
numeroase afectiuni care cauzeaza instalarea brusca a unui sindrom cerebelos
— patologia cerebrovasculara (accidentele vasculare in teritoriul vertebro-
bazilar), bolile demielinizante (scleroza multipld), dar si patologie tumorala
sau siringobulbia. Ataxia tabeticd (senzoriald) este legatd de aportul senzitiv
proprioceptiv insuficient — de cauza periferica pura in polineuropatii (cum sunt
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cele autoimune) sau prin afectarea medulard (leziuni ale cordoanelor
posterioare in scleroza combinatda a maduvei, boli genetice cum este ataxia
Friedreich, leziuni tumorale, vasculare sau infectioase in sifilisul tertiar -
tabesul dorsal). Afectarea mersului si stabilititii posturale in ataxii se
materializeaza, pe langd problemele de deplasare evidente, in dificultate la
urcarea sau cobordrea scarilor, la urcarea sau coborarea dintr-un vehicul,
efectuarea activitatilor zilnice si in unele situatii dificultiti pentru mentinerea
sau ridicarea 1n pozitie sezanda.

Caracteristica cea mai evidentd a mersului ataxic este nevoia
mentinerii unei baze de sustinere largite iar evaluarea calitativa a mersului va
ardta instabilitate posturald, mers nesigur, ezitant, festinant si cu tendinta la
lateropulsii bruste, posibil asociate si cu devierea verticalei vizuale subiective.
Analiza instrumentald a mersului (analizd tridimensionald a imaginilor,
pardoseli/covoare cu senzori de presiune, senzori inertiali) permite
evidentierea unor modificéri discrete, dificil de surpins uneori de scalele
clinice. Un bilant sistematic al literaturii legate de analiza mersului in
sindromul cerebelos (Buckley 2018) incearca identificarea caracteristicilor
care permit diferentierea mersului normal de cel cerebelos. Autorii enumera
modificari ale ritmului — vitezd preferatd de mers si cadentd redusd, ale
caracteristicilor spatiale — lungime redusa a pasului si semipasului, largirea
bazei de sustinere; similar, durata pasului si semipasului sunt mai mari decéat
la normal, cu cresterea variatiei lungimii si duratei pasului. Arhitectura ciclului
de mers este modificatd, cu reducerea fazei de balans si alungirea fazei de
sprijin, mai ales a etapei de sprijin bilateral.

Evaluarea clinica a mersului poate folosi teste cum sunt timpul de
statiune unipodald, posturografia sau scale speciale destinate ataxiei
cerebeloase - Scale for the Assessment and Rating of Ataxia (SARA)
(Schmitz-Hubsch 2006) sau International Cooperative Ataxia Rating Scale
(ICARS) (Trouillas 1997). SARA evalueaza echilibrul in pozitie asezata,
ortostatiune si mers. Testele generice (testul de ridicare si plecare
cronometrata, testul de mers 6 minute) pot fi de asemenea utile (Marquer
2014).

Severitatea tulburdrii de mers variazd in functie de etiologie si
gravitatea leziunii, putand fi extrem de disabilitanta si cu un impact major
asupra calitatii vietii. Potentialul de ameliorare este dependent, la randul sau,
de acestea — un accident vascular sau scleroza multipla au, in general, mai
multe sanse de recuperare decit afectiunile degenerative. Imbunitatirea
ambulatiei, a echilibrului si prevenirea accidentelor se constituie in obiective
ale reabilitarii tulburdrii de mers de tip ataxic.

Riscul de cadere este ridicat la pacientii ataxici (peste 80% dintre
subiecti au relatat cel putin o cadere in 12 luni intr-un studiu (Fonteyn 2013)),
implicand risc de accidentare. Este deci importantd pregatirea pacientilor si
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familiei, cresterea nivelului de atentie si a masurilor anticipatorii de preventie.
Consilierea privind aceasta problema si modificarea mediului (de exemplu
folosind bare sau alte sisteme de sustinere sau eliberand traseul spre
destinatiile uzuale — toaleta, loc de luat masa, alegerea corecta a incatamintei,
folosirea unui sistem de alarma) poate reduce riscurile. Rezolvarea eficientd a
unor probleme coexistente — de exemplu tulburarile urinare — poate contribui
— printre factorii cauzatori ai caderilor, 9% dintre pacientii din studiul
mentionat noteaza graba ca si fenomen precipitant. Prezenta tulburarilor
suplimentare diferite de ataxie (cum este afectarea piramidald) a crescut riscul
de cadere.

O abordare corectd a problemelor si o aplicare atentd a masurilor de
control va diminua anxietatea legata de deplasare, care la multi pacienti reduce
dorinta si ulterior capacitatea de mers, dar uneori sustinerea psihologica
profesionala poate fi importanta.

In cele mai multe studii interventiile sunt dirijate spre exercitii de
echilibru, fie in conditii de internare, fie supravegheat cu pacienti ambulatori
sau nesupravegheat la domiciliu. Semnificatia clinica a beneficiilor nu este
intotdeauna clard (Barbuto 2020), mai ales in cazul bolilor degenerative.

Un program de recuperare intensiv este abordarea cea mai buna pentru
astfel de pacienti. Aceeasi reevaluare sistematica (Marquer 2014) identifica
rezultate pozitive asupra mersului dupa exercitii clasice pentru echilibru si
coordonare, exercitii folosind feedback vizual sau auditiv, antrenament pe
covorul rulant si antrenament static cu sau fara sustinerea partiald a greutatii,
realitate virtuala, exercitii cu greutati la nivelul toracelui, exercitii de urcare a
scarilor. Rezultatele includ ameliorarea scorurilor scalelor de evaluare,
ameliorarea unor parametri obiectivi ai mersului, dar si ameliorari ale
activitatilor curente, diminuarea nevoii de sustinere sau a oboselii. In general
recuperarea intensiva a implicat cel putin trei sedinte saptamanal timp de 3-6
saptamani. Intensitatea si durata exercitiilor, precum si gradul de implicare par
sa fie la fel de importante pentru recuperarea la domiciliu - studii care au
evaluat utilitatea jocurilor terapeutice in ataxiile degenerative au aratat
proportionalitate intre beneficii si implicare (Ing 2012) si un efect comparabil
cu al recuperdrii conventionale supravegheate (Wang 2018).

In majoritatea cazurilor se opteazi pentru exercitii pentru echilibru.
Exercitiile de mers urmdresc ameliorarea simetriei, lungimii pasului,
stabilitatii traiectoriei centrului de greutate. Mersul intre bare paralele sau cu
sustinere partiala a greutdtii sunt mai usor de realizat In conditii de exercitiu
asistat/spitalizare. Mersul cu baza ingusta (in tandem, cu plasarea calcaiului in
fata varfului celuilalt picior), folosirea de greutati (in special pentru
diminuarea tremorului la membrele superioare, dar utile si pentru exercitii de
coordonare cu membrele inferioare sau la nivelul trunchiului), folosirea unor
dispozitive asistive — baston, bare, cadru sau orteze sunt exercitii pe care
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pacientul le poate efectua si la domiciliu. Urcarea unor trepte sau deplasarea
pe un teren accidentat sau cu obstacole (care necesitd schimbarea directiei) pot
fi utile. Exercitiile statice pot de asemenea fi folositoare, nu doar pentru
pacientii care nu se pot deplasa ci si pentru cei cu afectare mai putin severa —
imbunatatirea echilibrului n pozitie asezata sau in ortostatism poate contribui
la ameliorarea echilibrului dinamic. Pacientul se apleaca sau se intinde pentru
a atinge obiecte situate 1n afara perimetrului de sustinere; ridica de pe sol
membrele inferioare si le modifica pozitia; in ortostatism deplaseaza alternativ
centrul de greutate in mai multe directii — antero-posterior sau lateral - sau se
balanseaza de pe varfuri pe calcaie. In sezut exercitiul poate fi efectuat cu
folosirea unei mingi terapeutice care permite deplasarea bazinului/centrului de
greutate. Astfel de exercitii se pot efectua si in pozitie patrupeda — pacientul
ridica un membru sau doud si mentine aceastd pozitie. Ingustarea bazei de
sustinere sau statiunea unipodald pot contribui la ameliorarea echilibrului
static. Ridicarea din pozitia asezat solicitd forta musculaturii membrelor
inferioare si trunchiului si mentinerea echilibrului; este importanta
optimizarea conditiillor de ridicare — plasarea picioarelor in spatele
genunchilor, la o departare egala cu latimea bazinului, aplecarea anterioara a
trunchiului (in juméatatea anterioard a perimetrului de sedere) si eventual
folosirea unui scaun mai inalt sau folosirea membrelor superioare. Integrarea
in jocuri — prinderea sau aruncarea mingii sau simularea acestor acte in cadrul
unor sisteme cu realitate virtualda aduce elemente suplimentare legate de
implicare si de repetitivitate. Cresterea capacitatii de reactie si a vitezei
raspunsurilor posturale ar putea scadea riscul de dezechilibrare si cadere.

Antrenamentul aerobic este util In accidentul vascular cerebral,
imbunatatind atat parametri generali cum este eficienta cardiovasculara cat si
elemente locomotorii specifice cum sunt forta si mobilitatea membrelor
inferioare sau tiparele de distributie a greutétii si incarcare in mers (Saunders
2016). Intr-un studiu recent autorii compara eficienta unui program tipic de
recuperare centrat pe echilibru cu exercitii aerobice. In studiul mentionat
(Barbuto 2025) grupul a efectuat fie antrenament aerobic (pana la 85% din
frecventa cardiaca maxima prezisa) fie exercitii pentru echilibru de diferite
intensitati, 30 minute zilnic, 5 zile sdaptimanal timp de un an, cu contact
telefonic in primele 6 luni. Dupa 6 luni subiectii din grupul cu antrenament
aerobic au avut ameliordri semnificativ mai mari atit pentru capacitatea
aerobica, oboseald, cét si pentru simptomele ataxice (scorul SARA). in ambele
grupuri a fost constatatd ameliorarea mersului (cu o discretd crestere
suplimentara a lungimii pasului in grupul aerobic (Smani 2025). Regularitatea
antrenamentului si continuarea acestuia au fost esentiale pentru obtinerea unor
performante mai bune si mentinerea acestora (in lipsa antrenamentului
performantele au revenit la nivelul initial)(Barbuto 2025).
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8.5 Mersul parkinsonian

Boala Parkinson si sindroamele parkinsoniene sunt caracterizate de
tulburari de miscare voluntara si automata cauzate de un deficit dopaminergic
central. Bradikinezia si hipokinezia, aldturi de tulburdrile de reglare a
tonusului si cele de control postural se regésesc in tulburarile de mers —acestea
reprezintd unele dintre cele mai frecvente si invalidante simptome, contribuind
semnificativ la pierderea independentei functionale si la cresterea riscului de
cadere. In stadiile avansate aceste tulburari raspund adesea inadecvat, ceea ce
creste importanta compensarii comportamentale si a modificarilor de mediu,
in final a kinetoterapiei si procedurilor de recuperare.

In boala Parkinson mersul tipic este hipokinetic (caracterizat prin
viteza redusd, pasi mici, miscdri automate de insotire diminuate sau absente —
cel mai evident diminuarea balansului bratelor), rigiditate axiala (cu atitudine
”In semn de intrebare™). Capacitatea de adaptare a mersului la particularitatile
mediului inconjurator este redusa, iar pacientii intampina dificultati in situatii
care necesita ajustari rapide, cum sunt intoarcerile sau evitarea obstacolelor.
Aceste deficite sunt accentuate in conditiile efectudrii concomitente a doua
activitati si contribuie semnificativ la riscul de cadere (Schoneburg et al.,
2013).

Pacientii prezintd frecvent o posturd anteflectatd a trunchiului si
rigiditatea musculaturii axiale. Aceste modificari determina deplasarea
anterioard a centrului de greutate, reducand capacitatea de stabilizare in timpul
mersului. Studiile au demonstrat variabilitate crescuta a duratei pasului,
reducerea  lungimii  pasului, cresterea  cadentei,  amplificarea
deplasarilor/oscilatiilor centrului de greutate, tulburare de coordonare
bilateralda (Nutt 2011). Aceste modificari sunt mai evidente in perioadele cu
nivel dopaminergic minim (in stare de “off”) si nu se coreleaza cu severitatea
sau simetria sindromului parkinsonian (Nutt 2011).

Ajustérile posturale anticipatorii sunt intarziate si de amplitudine
redusa — acestea sunt necesare pentru initierea mersului si pentru schimbarile
de directie. De asemenea, reactiile posturale la perturbari externe sunt
insuficiente, n special in plan medio-lateral, ceea ce explica frecventa crescuta
a caderilor laterale la aceasta categorie de pacienti.

Festinatia include o crestere a cadentei pasilor, ineficienta din punct de
vedere al deplasarii. Pot fi identificate doud tipuri — o crestere progresiva a
cadentei in acelasi timp cu o scadere a lungimii pasului sau o crestere a
cadentei atunci cand pozitionarea centrului de greutate anterior bazei de
sustinere nu este compensatd eficient de pasii de corectie efectuati, cu
mentinerea tulburarii echilibrului. in acest caz pacientul va efectua din ce in
ce mai multi pasi compensatori rapizi pentru a nu cadea si se va deplasa inainte
cu viteza anormal de ridicata (Gilat 2026).
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Aparand mai ales in stadii mai avansate ale bolii, “blocarea”,
“Inghetarea” sau “freezing-ul” reprezintd un alt fenomen patologic specific,
fiind definit ca episoade paroxistice caracterizate de inabilitatea de a pasi
efectiv in ciuda incercarii de a o face (Gilat 2026). Pacientul descrie senzatia
de ,lipire a picioarelor de podea” in ciuda intentiei de a merge. Aceste
episoade (intermitente si recurente) apar la initierea mersului, la intoarceri,
deplasarea in orice directie inclusiv cu spatele, la trecerea prin spatii inguste
sau 1n situatii de stres emotional si cognitiv. Definitia, conform publicatiei
citate, nu implica o limitd de timp, iar debutul, desi frecvent abrupt, nu este in
mod necesar brusc. Blocajul poate aparea in orice etapa a mersului (sunt
necesari doi pasi pentru a considera incheiat un astfel de episod). Definitia ia
in calcul tentativa sau incercarea de a pasi (vizibila prin miscarea partilor
corpului sau folosind diferiti senzori), spre deosebire de “intentie” mentionata
in variantele anterioare, si include pasirea ineficienta — de exemplu cu pasi mai
mici comparativ cu mersul tipic al persoanei respective (Gilat 2025)

Mecanismele care stau la baza sunt complexe si In mare masura
incomplet descifrate, incluzand generarea anormald a tiparelor de mers,
probleme in efluxul descendent central si in generarea de miscari automate,
dificultdti in cuplarea controlului postural cu executia pasului, disfunctie
executiva frontald, tulburari perceptuale (de procesare a mediului inconjurator
in timplu navigatiei) (Nutt 2015). Din acest motiv, strategiile de recuperare
vizeaza utilizarea stimulilor externi pentru facilitarea initierii si continuitatii
mersului.

Problemele de mers in sindroamele parkinsoniene se leaga pe de o
parte de reduceea capacititii de deplasare si pe de alta parte de riscul de cadere.
Etiologia multifactoriala a caderilor — pe de o parte legate intrinsec de
mecanismul afectiunii motorii si pe de altd parte de prezenta unor factori
externi sau interni controlabili — face ca tratamentul recuperator si gestionarea
corectd a mediului sa aiba potential in reducerea riscului. Intr-un review al
dovezilor privind caderea si frica de cadere la pacientii cu boala Parkinson
(Liu 2022) autorii identifica studii unde riscul de cadere scade cu doua treimi
dupa interventii de tip activitate fizica (Corcos 2012). Acelasi review
concluzioneaza ca exercitiul fizic de intensitate moderata este util in preventia
primara a caderilor, ulterior fiind recomandata o intensitate usoara si exercitii
cu potential redus de accidentare (tai chi sau mers). Este subliniatd necesitatea
monitorizarii caderilor si a identificarii situatiilor cu risc crescut.

Recuperarea kinetoterapeutica in boala Parkinson se bazeaza pe
principiile neuroplasticitatii si ale Invatarii motorii. Exercitiile trebuie sa fie
orientate spre activitafi specifice, repetitive si suficient de intense pentru a
induce adaptari functionale. Obiectivele recuperdrii includ cresterea
amplitudinii miscarilor, imbunatatirea stabilitatii posturale, optimizarea
parametrilor mersului si reducerea riscului de cadere.
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Intr-o reevaluare sistematica a publicatiilor legate de efectul diferitelor
exercitii asupra mersului pacientilor cu boald Parkinson (Li 2025) autorii
identifica studii care au utilizat antrenament de fortd, mers (mars nordic),
exercitii de mers, exercitii cu biofeedback, exercitii acrobice, exercitii in apa,
exercitii pe covorul rulant, antrenament robotizat al mersului, antrenament
pentru efectuarea simultana a mai multor sarcini (in total peste 20 de tipuri de
interventie), multe dintre acestea avand efect asupra vitezei de mers dar mai
putin asupra lungimii pasului. Autorii oferd o atentie speciald terapiei prin
dans (cu impact mai bun asupra vitezei decat exercitiile aerobice, exercitiile
de mers, programe de exercitii la domiciliu si chiar exercitiilor pe banda
rulantd), explicand beneficiul suplimentar prin natura multifactoriald —
combind muzica (stimuli sonori ritmici cu frecventa variabild), feedback tactil
(furnizat de contactul cu partenerul), efort fizic, implicare emotionala, solicita
mecanisme legate de echilibru, forta, flexibilitate, coordonare (Li 2025).

Recuperarea supravegheatd este indicatd pacientilor cu instabilitate
posturald moderata sau severa, cu episoade frecvente de freezing sau cu
antecedente de caderi. In cadrul clinic, kinetoterapeutul poate adapta progresiv
dificultatea exercitiilor, poate corecta executia si poate monitoriza siguranta
pacientului in timpul activitétilor functionale.

Un program standardizat care poate fi folosit este Lee Silverman Voice
Treatment BIG (LSVT®BIG), care urmdreste cresterea amplitudinii
miscarilor functionale prin exercitii repetitive, intensive si orientate pe sarcina.
Studiile au demonstrat imbunatatiri semnificative ale vitezei mersului,
lungimii pasului si stabilitatii posturale, cu transfer functional in activitatile
zilnice si cu efect mai important decat kinetoterapia nesupravegheata la
domiciliu sau marsul nordic (Ebersbach et al., 2015).

Antrenamentul pe covor rulant (cu sau fara sustinere a greutatii in
functie de nivelul functional al pacientului) este o interventie frecvent
utilizatd, deoarece ritmul constant al benzii functioneaza ca un stimul extern
care faciliteazd coordonarea pasilor. O reevaluare sistematica a literaturii
sustine faptul cd antrenamentul pe covorul rulant poate ameliora parametri
cum sunt viteza si lungimea pasului (fard influente la fel de clare asupra
cadentei si distantei de mers) cu beneficii clinice mici sau moderate dar cu
impact mai mare decat alte metode de recuperare/antrenament (Merholz
2015).

Cueing-ul reprezinta utilizarea unor stimuli externi pentru facilitarea
initierii, mentinerii ritmului si continuitétii mersului, compensand deficitele
interne de generare a miscarii. Cueing-ul auditiv, vizual, somatosenzorial si
cognitiv sunt strategii validate clinic. Prin activarea circuitelor corticale
alternative, cueing-ul reduce dependenta de ganglionii bazali afectati si
imbunatateste performanta mersului (Nieuwboer 2007; Rochester et al., 2005,
Harrison 2023).
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Kinetoterapeutul are rolul de a educa pacientul si familia acestuia
privind executia corectd a exercitiilor, importanta regularitatii si masurile de
sigurantd pentru prevenirea caderilor. Dovezile sugereaza cd un minim de 4
saptamani de antrenament al mersului sau de 8 saptamani de exercitii pentru
echilibru pot induce efecte favorabile care persistd 3-12 luni. Antrenamentele
de fitness, aerobic, tai chi sau dans cu duratd de cel putin 12 saptamani pot
avea si ele efecte benefice de durata (Mak 2017).

Recuperarea la domiciliu este esentiala pentru mentinerea beneficiilor
obtinute prin recuperarea supravegheatd. Fundatia Americand de boala
Parkinson recomanda cel putin 150 minute de exercitiu cu intensitate moderata
in cursul unei sdptdmani, repartizate In 2-3 sedinte. Exercitiul fizic trebuie sa
includa antrenament de fortd, aerobic, exercitii pentru agilitate, efectuarea
simultand a mai multor activitati, echilibru si stretching. Exercitiile la
domiciliu trebuie realizate intr-un mediu sigur, bine iluminat, cu indepartarea
obstacolelor. Pacientul este Incurajat sd poarte incaltiminte stabild si sa
utilizeze un sprijin, daca este necesar. Se recomanda efectuarea exercitiilor in
perioadele cu eficientda maximd a tratamentului medicamentos. Este
importanta adaptarea exercitiilor la nivelul de afectare a mobilitatii pacientului
pentru mentinerea unui risc cat mai redus de cddere sau accidentare — in
afectarea usoara exercitiile cu deplasare sunt foarte utile (deja mentionate —
mers, tai chi, dans, mars, covor rulant), in timp ce mai tarziu vor predomina
exercitiile statice sau supravegheate (ridicare din sezut, aplecari, rotatii,
alergare pe loc, ridicarea membrelor inferioare din pozitia culcat, ridicare pe
varfuri, etc).

Pentru cresterea lungimii pasului, pacientul este instruit s mearga
concentrandu-se pe efectuarea unor pasi mari, exagerati, accentuand contactul
calcaiului cu solul. Este util ca pacientul sa 1si spuna cu voce tare ,,pas mare”
la fiecare pas, pentru a mentine atentia asupra miscarii. Pentru imbunatatirea
ritmului mersului, se poate folosi un metronom sau a unei muzici cu ritm
constant. Pacientul trebuie s sincronizeze pasii cu ritmul auditiv, mentindnd
in acelasi timp amplitudinea crescuta a pasului.

Pentru antrenamentul echilibrului, se recomanda exercitii de transfer
al greutdtii corpului de pe un membru inferior pe celalalt, initial cu sprijin si
ulterior fara sprijin. Aceste exercitii contribuie la imbunatatirea stabilitatii
medio-laterale. Mobilitatea axiald poate fi imbunatatita prin exercitii de rotatie
a trunchiului realizate in pozitie sezdnd sau in ortostatism. Aceste exercitii
faciliteaza intoarcerile si reduc rigiditatea axiala asociata bolii Parkinson.

In cazul episoadelor de freezing, pacientul trebuie si se opreasca, sa isi
corecteze postura si sd utilizeze un stimul extern. Pasirea peste o linie
imaginara sau reald, balansarea laterala a trunchiului si numararea ritmica pot
facilita reluarea mersului.
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Educatia pacientului trebuie sd se concentreze pe de o parte pe
necesitatea efortului fizic si pe de alta spre constientizarea si reducerea riscului
de cadere. Pacientul trebuie sd inteleaga si sa evite aspecte cum sunt sincopele
legate de hipotensiunea ortostatica, sa evalueza si sa incerce anticiparea si
evitarea factorilor perturbatori care precipitd accidentele — necesitatea de a
evita obstacole in timpul deplasarilor curente, actiunile grabite (inclusiv
gestionarea unor probleme cum sunt imperiozitatea mictionald), deplasarea in
perioade de “off” sau céand riscul de blocaj creste, efectuarea deplasarii in
acelasi timp cu alte activitati fizice sau cognitive. Modelarea corectd a
mediului inconjurdtor cu simplificarea traseelor si asigurarea de puncte de
sprijin trebuie dublatd de o solutie de alertare a familiei in cazul unei caderi
(este posibil ca pacientul sa nu aiba resursele necesare pentru a se ridica si
deplasa pana la pat sau scaun dupa ce cade).

Pierderea conditiei fizice accentueaza dramatic riscul de cadere si de
imobilizare definitiva la persoanele varstnice. Este cu atdt mai importanta
crearea unui program regulat de exercitii (inclusiv posibilitatea de
monitorizare a compliantei poate fi utild), ideal conceput impreund cu un
kinetoterapeut sau specialist in terapie fizica si actualizat periodic dupa aceea.
Programul ar trebui sa includa exercitii cat mai variate si ar putea include si
alti membri ai anturajului — atat pentru o scaderea riscului de accidente cat si
pentru cresterea atractivitatii.
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9. Resurse, modalitati de recuperare si particularitati
ale ingrijirii in deficitul motor

Elena Nechifor

9.1 Abordarea interdisciplinara 1in evaluarea
deficitului motor neurologic

In cazul pacientilor cu deficit motor de etiologie neurologica,
evaluarea nu se limiteaza la formularea unui diagnostic medical. Pentru
construirea unui program de recuperare eficient, este esentiald o abordare
interdisciplinara, care reuneste expertiza mai multor specialisti si sprijinad
reintegrarea functionald a pacientului in activitdtile cotidiene (OMS, 2001).

Practic, aceasta abordare ne ajutd sa alegem terapia potrivita pentru
pacient, in functie de cum se manifestd deficitul motor si cat il limiteaza
functional (NICE, 2023).

In procesul de evaluare, medicul neurolog confirma diagnosticul,
identifica mecanismul lezional si stabileste directiile principale ale conduitei
terapeutice, urmarind in acelasi timp evolutia neurologica a pacientului
(Winstein et al., 2016).

Asistentul medical are un rol esential in monitorizarea continud a
pacientului, realizarea 1ingrijirilor specifice si administrarea medicatiei
conform indicatiilor, oferind totodata informatii clinice utile pentru ajustarea
interventiei terapeutice. Fizioterapeutul evalueaza functia motorie a
pacientului, analizand tonusul muscular, mobilitatea articulard, stabilitatea
posturald, coordonarea, echilibrul si mersul. In functie de acesti parametri,
poate aprecia nivelul de independentd functionala si gradul de autonomie al
pacientului in activitatile cotidiene (NICE, 2023). In functie de datele obtinute
la evaluare si de conduita stabilitd de medicul neurolog, fizioterapeutul
planifica si pune 1n aplicare programul de recuperare motorie, in concordanta
cu cu obiectivele terapeutice stabilite si nivelul functional al pacientului
(National Clinical Guideline for Stroke, 2023).
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Figura 1. Echipa multidisciplinara implicata in procesul de reabilitare al
pacientului neurologic
(imagine generatd cu ajutorul inteligentei artificiale, nu reprezinta persoane reale)

Reabilitarea dupa afectare neurologica nu presupune doar interventii
fizice, ci si asistenta psihologica. Psihologul evalueaza statusul emotional,
nivelul de motivatie si functiile cognitive (precum atentia si memoria).
Starile de anxietate, neliniste sau tristete sunt frecvente dupa un eveniment
neurologic si, dacd nu sunt identificate si gestionate corespunzator, pot
diminua implicarea activa in programul de recuperare, afectind complianta
si aderenta la tratament (NICE, 2025).

In tabloul clinic unde afectarea motorie se extinde si asupra functiilor
de comunicare sau deglutitie, interventa logopedului este indispensabila.
Acesta realizeaza reabilitarea functionald a zonei orofaciale prin exercitii
personalizate, care urmaresc imbunatatirea articularii cuvintelor si a functiei
deglutitiei.

Colaborarea dintre acesti experti permite o privire de ansamblu clara
asupra cazului. Echipa multidisciplinard urmareste realizarea unei evaluari
complete si obiective si elaborarea unui plan de reabilitare integrat, care sa ia
in considerare dimensiunile clinice, functionale, psihologice si sociale ale
pacientului (OMS, 2001).

Astfel, evaluarea interdisciplinard devine un element esential in
cresterea performantei functionale, reducerea gradului de dizabilitate si
sprijinirea reintegrarii sociale si profesionale a persoanei cu deficit motor de
cauza neurologica (Winstein et al., 2016).

177



9.2 Consideratii generale

9.2.1 Definitia deficitului motor neurologic

Deficitul motor neurologic reprezinta alterarea capacitatii de a initia,
controla sau executa miscari voluntare, ca urmare a unei disfunctii structurale
sau functionale a sistemului nervos central si/sau periferic (OMS, 2001).

Acesta se manifesta prin scaderea fortei musculare, modificari ale
tonusului muscular, tulburari de coordonare si aparitia unor tipare anormale
de miscare, cu impact direct asupra functionalitatii individului (NICE, 2023).

Din punct de vedere neurofiziologic, deficitele motorii apar atunci
cand circuitele neuronale care asigura controlul motor sunt compromise in
integritate si functionare. Aceste circuite includ cortexul motor, caile motorii,
structurile subcorticale, motoneuronii spinali si mecanismele de feedback
senzorial (Kandel si colab., 2013).

9.2.2 Clasificarea deficitului motor neurologic

Deficitul motor neurologic prezinta o variabilitate clinica ridicata,
determinata de localizare si severitatea leziunii nervoase. Acest lucru a facut
ca evaluarea si recuperarea sd fie abordate individual (Winstein si colab.,
2016).

Dupd tipul de afectare neurologicd

Deficit motor central — consecinta a leziunilor neuronului motor
central (de origine corticala, subcorticald sau medulard), caracterizat prin
spasticitate, hiperreflexie osteotendinoasa si reflexe patologice.

¢ T _~ ,: e Spasticitate ﬂ

= Hiperreflexie
- osteotendinoasa

= Reflexe patologice

- /;)

Figura 2. Deficitul motor central: originea leziunii si manifestéri clinice
asociate
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Deficit motor periferic — determinat de leziuni, la nivelul neuronului
motor periferic (radacini nervoase sau nervi periferici), caracterizat prin
hipotonie si atrofie musculard, fasciculatii si reflexe diminuate sau absente
(Kandel et al., 2013).

~ Hipotonie ﬁ

—=» Atrofie musculara
————= Fasciculatii

e Reflexe diminuate
sau absente

Figura 3. Deficitul motor periferic: sediul leziunii si manifestari clinice
asociate

Dupad gradul de severitate

e Parezd — reducerea partiald a fortei musculare voluntare.
o Plegie (paralizie) — pierderea completd a miscarii voluntare

Dupda distributia deficitului

Monoparezd / Monoplegie — afectarea unui singur membru.
Hemiparezd / Hemiplegie — afectarea unui hemicorp.
Paraparezd / Paraplegie — afectarea ambelor membre inferioare.
Tetraparezdi / Tetraplegie — afectarea tuturor celor patru membre

vV V V VY
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MONOPAREZA  HEMIPAREZA PARAPAREZA TETRAPAREZA
MONOPLEGIE HEMIPLEGIE PARAPLEGIE TETRAPLEGIE

Figura 4. Tipuri de deficit motor in functie de distributie

Dupa evolutia in timp

e Faza acuti — instabilitate neurologica, frecvent hipotonie initiala.

e Faza subacutdi — aparitia semnelor de recuperare sau instalarea
spasticitatii.

e Faza cronicd — stabilizarea deficitului si predominanta mecanismelor
compensatorii

9.2.3 Etiologia deficitelor motorii

Cauzele deficitului motor pot fi leziuni ale sistemului nervos central
(la nivel cerebral sau medular) sau ale sistemului nervos periferic (nervii
spinali, plexurile nervoase si nervii periferici). Cele mai frecvente dintre
acestea sunt:

Accidentul vascular cerebral (AVC): Aceasta este printre cele mai
frecvente cauze ale deficitelor motorii, in special ale hemiparezei. Poate fi de
naturd ischemica sau hemoragicd si poate afecta structurile cerebrale
responsabile de controlul motor (Winstein si colab., 2016).

Traumatisme cranio-cerebrale sau vertebro-medulare: 1eziunile
traumatice pot duce la paralizie partiala sau completd, in functie de localizare.
Mai exact, leziunile maduvei spinarii pot duce la paraplegie sau tetraplegie.

Afectiunile degenerative neurologice: scleroza laterald amiotroficd
(SLA) - afectiune neurodegenerativa care implica atat neuronul motor superior,
cat si neuronul motor inferior
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Tumorile sistemului nervos: Tumorile intracraniene sau spinale pot
afecta direct structurile si caile motorii implicate In transmiterea comenzii
motorii, determinand deficite motorii de severitate variabila.

Infectii si boli inflamatorii: Meningita, encefalita, poliomielita,
neuropatiile inflamatorii (de exemplu, sindromul Guillain-Barré) pot fi
observate atat in afectiuni cu deficit motor acut, cat si cronic.

Boli metabolice si toxice: Diabetul zaharat (prin polineuropatie diabeticd),
consumul cronic de alcool si intoxicatiile cu metale grele pot produce
afectarea nervilor periferici.

Deficitul motor este o cauza semnificativa a pierderii independentei si
a scaderii calitatii vietii (OMS, 2001). Din punct de vedere clinic, severitatea
deficitului motor este adesea consideratad un indicator prognostic, determinand
in cele din urma atat durata spitalizarii, cat si posibilitatea de recuperare
functionala (Winstein si colab. 2016). Prin urmare, recuperarea functiilor
motorii este stabilitd ca obiectiv principal in cadrul interventiilor terapeutice,
iar o evaluare precisa a deficitului motor devine extrem de importanta in
obtinerea unor rezultate functionale optimizate, evaluand astfel deficitul motor
la multiple niveluri functionale (NICE, 2023).

In cele mai multe dintre cazurile mentionate, deficitele se asociazi cu
restrictii importante ale mobilitatii, ceea ce necesita adaptarea domiciliului si
implementarea unei abordari multidisciplinare complexe de ingrijire. Aceste
masuri implicd un consum crescut de resurse, atat la nivelul sistemului de
sdnatate, cat si la nivelul familiei (OMS, 2001).

9.2.4 Corelatii clinico-topografice si implicatii pentru
recuperare

Clasificarea deficitului motor este, de asemenea, functionala si
prognosticd, in afarda de valorile sale descriptive. Prin corelarea tipului si
distributiei deficitului cu nivelul la care apare o leziune se vor putea:

e estima potentialului de recuperare;

e stabili obiective terapeutice realiste;

e alege strategii terapeutice adecvate pentru fiecare pacient.

Evaluarea functionala integrata ofera o clasificare simpla si analiticd a
functiilor si abilitatilor motorii, raportata la activitatile reale din viata de zi cu
zi. Recuperarea neurologica modernad pune accent pe acest tip de evaluare,
deoarece permite aprecierea impactului deficitului asupra functionarii in
contexte reale si orientarea interventiei terapeutice catre obiective functionale
(OMS, 2001).
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Baze neuroanatomice ale controlului motor

Miscéarile voluntare se produc ca urmare a interactiunii dintre
structurile corticale, subcorticale, spinale si periferice organizate in circuite
functionale integrate. In consecintd, interpretarea deficitului motor si
proiectarea interventiilor de recuperare neurologicd necesitd o cunoastere
solida a organizarii neuroanatomice a circuitelor implicate in controlul motor,
de la nivel cortical pana la nivel periferic (Kandel si colab., 2013).

Cortexul motor — organizare structurala si functionala

Cortexul motor se afla in principal in lobul frontal, chiar anterior
santului central. Este subdivizat in mai multe zone distincte din punct de
vedere arhitectural, care joaca roluri suplimentare si usor diferite in initierea
si controlul miscarii (Kandel si colab., 2013).

Cortexul motor primar sau zona Brodmann 4 este considerat de
majoritatea fiziologilor ca fiind responsabil pentru descércarea voluntara a
comenzilor catre muschi. Celulele piramidale mari, numite celule Betz, trimit
axonii direct cdtre motoneuronii spinali, care sustin miscéri fine si precise ale
extremitatilor distale.

Organizarea somatotopica in cadrul acestei zone a fost cel mai bine
demonstratd prin studii care au condus la ceea ce a devenit cunoscut sub
numele de ,homunculus”.  Diferitele segmente ale corpului sunt
reprezentate la acest nivel in functie de gradul de control voluntar constient
necesar asupra musculaturii. Astfel, regiunile care implicd miscari fine
beneficiaza de o reprezentare corticald mai extinsa.

CORTEXUL MOTOR ~ ORGANIZARE STRUCTURALA $I FUNCTIONALA

Santul contral  Cortex motor primar
(Aria 4 Brodmann)

Aria motorie

suplimentars ™, _Homunculus

. = o
= —\ *~ mator
\\ .

B Cortax motor priear (Arla 4 Bredmann)
==—"1 [l Aris promotorie
B Araa motorie suplimentars

Figura 5. Cortexul motor: organizare structurald si functionala

Aria premotorie, impreund cu aria motorie suplimentara si cortexul
motor primar sunt implicate in planificarea, selectia si coordonarea
secventelor de miscare mai ales cand miscérile sunt complexe ori bilaterale.
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Afectarea acestor regiuni se poate manifesta prin dificultati de initiere
a miscdrii, apraxie si pierderea coordondrii intersegmentare, farda a exista
neapdrat un deficit de forta evident (Kandel et al., 2013)

Ciile descendente implicate in controlul motor

Comanda motorie ajunge la muschi prin anumite céi, dintre care cea
mai importantd este tractul corticospinal. Tractul corticospinal provine in
principal din cortexul motor primar, dar si din zonele premotorii si
somatosenzoriale.

Axonii sai trec prin capsula internd, trunchiul cerebral si aproximativ
80-90% dintre ei se Incruciseaza la nivel medular, formand tractul
corticospinal lateral (Kandel et al., 2013). Fibrele ramase formeaza tractul
corticospinal anterior.

Din punct de vedere functional, tractul corticospinal lateral este foarte
important pentru controlul fin al miscarilor voluntare, in special al miscarii
mainii si degetelor. Leziunile pe aceastd cale produc un deficit motor
contralateral caracterizat clinic prin deficit de forta, spasticitate si pierderea
controlului motor voluntar selectiv.

Cortex Motor Arii Premotorii/Somatosenzoriale

N

L~

Tractud Corticospinal

‘1 Capsula Interna : rl ‘Q‘ ‘3,\'

— Trunchiul Cerebral 1 X ?‘-T
y ‘] | '} l‘ / ) "
Decusatia Pramidala 9| m{;m A
Tract Corticospinal Lateral il Fine [
Tract Corticospinal Anfenor — | \
Tract Corticospinal Anterior ' Control | Tonus
{ Posturd | Muscular
e Tracte Reticulospinale 1 i
{ ~~Vestbulospinale : ‘
. § =0 Rubrospinale —— i ‘
* t-._-_—f‘,,-— = (!

Figura 6. Tractul corticospinal: origine corticald, traiect prin trunchiul
cerebral si decusatie la nivelul bulbului rahidian

Pe langa tractul corticospinal, existd si alte cdi descendente. Acestea
includ tractul reticulospinal, vestibulospinal si rubrospinal, care joaca un rol
in controlul posturii, tonusului muscular si facilitdrii automatismelor de
miscare. Aceste sisteme au probabil o contributie majora in recuperarea
neurologica, fiind capabile sd preia o parte a functiilor pierdute prin
mecanisme compensatorii (Kandel si colab., 2013).
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Ganglionii bazali si initierea miscarii

Ganglionii bazali sunt definiti ca un grup de structuri subcorticale care
participa la reglarea initierii si selectiei miscarilor fara a induce efectiv
comanda motorie. Ei sunt formati din nucleul caudat, putamen, globus
pallidus, nucleul subtalamic si substanta neagra. Ganglionii bazali faciliteaza
initierea si executia miscarilor dorite prin modularea activitatii corticale, prin
intermediul circuitelor directe si indirecte. Circuitul direct favorizeaza
miscarea, in timp ce circuitul indirect contribuie la inhibarea miscérilor
nedorite. Disfunctia acestui sistem determind tulburari de miscare, manifestate
fie prin hipokinezie, fie prin hiperkinezie.

GANGLIONII BAZALL STRUCTURA $I
FUNCTIE IN CONTROLUL MOTOR

e CORTEX MOTOR

NUCLEWUN CAUDAT

PUTAMEN - g, = CIRCUIY DiRecT
(TS

GLOBUS PALLIDUS
(INTERN & EXTERN)

NUCLEUL SUBTALAMIC / v J sfie
=" CIRCUIT INDIRECT
SUBSTANTA NEAGRA hY

DISFUNCTH ALE SISTEMULWUY

HIPOKINETIE HIPERKINEZIE
{ex. Parvinson) {ex. Huntngon)

gy -l = -2 —>PPD

Figura 7. Ganglionii bazali: structuri componente si rol 1n initierea si selectia
miscarii

Ganglionii bazali nu sunt implicati direct in generarea deficitului
motor piramidal clasic, dar calitatea miscarii, coordonarea si eficienta
performantei motorii pot fi afectate semnificativ atunci cand sunt deteriorati.
Acest lucru are implicatii importante pentru strategia de recuperare (Kandel si
colab., 2013).

Cerebelul — componenta de finete si coordonare

Cerebelul este principalul responsabil pentru coordonarea, precizia si
sincronizarea miscarilor, echilibru si adaptarea motorie. Cerebelul regleaza fin
miscarea comparand miscarea intentionatd cu miscarea reald, asa cum este
raportati prin feedback senzorial. In mod clasic, leziunile cerebeloase nu
produc deficit de fortd propriu-zis, ci determind tulburdri de coordonare
motorie, caracterizate prin ataxie, dismetrie si instabilitate posturald. Prin
urmare, formeaza o legatura intre structurale implicate in deficitul motor si
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cele implicate in principal in deficitele de echilibru sau coordonare. (Kandel
si colab., 2013)

Rolul Cerebelului

Ajustare
executie

Comanda
motorie

L Feedback ¢
senzorial \
1 X R
{ I l l 1 Tutburdrl de rdonare!
‘\;* - @ m—— @ - ¢T~ — O NU deficit .“A‘:.:m AR

motor + Dizmetrie
= Instabilitate posturaia

Coordonare  Precizie Temporizare Echilibru Adaptare
motorie

Figura 8. Cerebelul si manifestarile clinice ale leziunilor cerebeloase: ataxie,
dismetrie si instabilitate posturala

Integrarea senzitivo-motorie

Informatiile senzoriale proprioceptive, vizuale si vestibulare sunt
necesare pentru controlul eficient al miscarii. Cortexul somatosenzorial ofera
feedback despre pozitiile si miscarile segmentelor corpului pentru a ajusta
continuu o comanda motorie (Kandel et al., 2013).

Chiar dacd poate exista o fortd musculard relativ bund, deficitele
motorii pot apdrea sau se pot agrava dacd mecanismele de integrare
senzoriomotorie sunt afectate. Acest lucru justificdi motivul pentru care
reabilitarea neurologica moderna subliniaza ca fiind un aspect important care
implica reeducarea miscarii, stimularea senzoriala si furnizarea de feedback
prin canale senzoriale multiple (NICE2023).

Fiziopatologia deficitului motor neurologic

Deficitul motor neurologic reflecta disfunctii structurale si functionale
ale sistemului nervos, care compromit generarea, transmiterea si integrarea
comenzilor motorii. Intelegerea mecanismelor fiziopatologice din spatele
acestei deficiente este o conditie prealabild fundamentala pentru un diagnostic
precis, evaluarea prognosticului si selectia strategiei optime de recuperare.
(Kandel si colab., 2013) Din punct de vedere fiziopatologic, leziunile sale
asupra neuronilor motori si a cdilor de conexiune au consecinte variate, in
functie de nivel si de tipul leziunii. (Kandel et al., 2013)
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Leziunea neuronului motor central

Neuronul motor central este alcatuit din toate structurile neuronale care
participd la crearea si transmiterea comenzii de miscare a cortexului la
neuronul motor periferic. O leziune 1n interiorul dezvoltarii unui set tipic de
manifestdri clinice cunoscute sub numele de sindrom piramidal.

(Cale Piramidald)
LEZIUNE

SINDROM PIRAMIDAL
PIERDEREA CONTROLULUI INHIBITOR CORTICAL

HIPEREXCITABILITATE REFLEXA
(Maduva Spindrii)

1
. v v v

SCADEREA FORTEI SPASTICITATE HIPERREFLEXIE REFLEXE

MUSCULARE {Tonus Muscular Crescut)| | OSTEOTENDINOASA| | PATOLOGICE
(Predominant Distal)

i ) »
; FAZA ACUTA: FAZA CRONICA:
Deficit Flasc (Soc Spinal/Cerebral) Spasticitate Progresiva

Figura 9. Leziunea neuronului motor central: pierderea controlului inhibitor
cortical si hiperexcitabilitatea reflexa

Prin prisma proceselor fiziopatologice implicate, deteriorarea
neuronului motor central duce la pierderea reglarii inhibitorii corticale asupra
neuronilor spinali. Intrucit hiperexcitabilitatea arcurilor reflexe se
instaleaza rapid dupa acest tip de leziune a nmeuronului motor superior,
spasticitatea, Tmpreund cu hiperreflexia osteotendinoasa si prezenta
reflexelor patologice, va avea suficient timp sa se dezvolte complet in cazul
unei evolutii cronice.

Clinic, deficitul motor central se manifesta prin:
scaderea fortei musculare, predominant la nivelul musculaturii distale;
cresterea tonusului muscular de tip spastic;
accentuarea reflexelor osteotendinoase;
aparitia reflexelor patologice.

Distributia deficitului motor se coreleaza cu localizarea leziunii, iar in
cazul leziunilor supramedulare afectarea este, de reguld, contralaterala. In faza
acutd, deficitul poate fi initial flasc, iar ulterior poate evolua progresiv cétre
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spasticitate, fenomen descris ca soc spinal (in leziunile medulare) sau soc
cerebral (in leziunile supramedulare) (Kandel si colab., 2013).

Leziunea neuronului motor periferic

Neuronul motor periferic este alcatuit din neuronii motori spinali si
nervii periferici care transmit comenzi direct muschilor. Deteriorarea acestora
formeaza un tablou clinic clar, cunoscut sub numele de deficit motor periferic.
(Kandel si colab., 2013)

NEURONUL MOTOR PERIFERIC LEZIUNE $! DEFICIT
$! FUNCTIONARE NORMALA MOTOR PERIFERIC

Leziune/Intrerupere

Atrofie musculard
$i Denervare

Deficit de forgs

Refiexe osteotendinoase scazute/abolite
Hipotonie musculard £

Atrofie precoce

Fibra muscutara

YVvVvVV¥

Figura 10. Neuronul motor periferic: functionare normala si modificéri in
leziune, cu aparitia deficitului motor periferic

Din punct de vedere fiziopatologic, o intrerupere a transmiterii
impulsurilor nervoase catre jonctiunea neuromusculard duce la denervarea
fibrelor musculare, ceea ce duce in cele din urma la pierderea completa a
contractiei voluntare. In absenta stimularii nervoase, se observa modificari
structurale in mugchi. Cea mai remarcabild si bine documentatd modificarea
este atrofia.

Manifestarile clinice caracteristice includ:
deficit de forta pana la paralizie flasca;
scaderea sau abolirea reflexelor osteotendinoase;
hipotonie musculara;
atrofie musculara precoce.
Deficitele motorii periferice nu sunt asociate cu spasticitate sau reflexe
patologice. Recuperarea depinde in mare masurd de gradul de regenerare

nervoasa si, In majoritatea cazurilor, de interventia terapeutici precoce
(Kandel si colab., 2013).
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Mecanismele fiziopatologice ale spasticitatii

Spasticitatea se numéara printre cele mai frecvente si tulburdtoare
manifestdri ale deficitelor motorii centrale. In termeni fiziopatologici, este
definita ca o crestere dependenta de viteza a tonusului muscular, asociatd cu
hiperexcitabilitatea reflexelor de intindere (Lance, 1980).

SPASTICITATEA: MANIFESTARE A DEFICITULUI MOTOR CENTRAL

Definitie Fiziopatologica: Crestere dependenta de vitezd a tonusulul muscular, asociata cu
hiperexcitabilitatea reflexelor de intindere,

MECANISM PRINCIPAL:
| » Pierderea influentei inhibitorii descendente |

| » Cresterea excitabilititii neuronilor motori spinali ]

» Modificarea proprietitilor musculare 5i ale
tesutului conjunctiv

PE TERMEN LUNG (NETRATATA):
- r o, Contracturi musculare
N Deformari articulare

g Limitare severd a functionalitatil

OBIECTIV CENTRAL AL RECUPERARII NEUROLOGICE:
Managementul Spasticitatii

Figura 11 Spasticitatea — manifestare caracteristica a deficitului motor
central

Mecanismul principal implica:
e pierderea influentei inhibitorii descendente;
e cresterea excitabilitatii neuronilor motori spinali;
e modificarea proprietatilor musculare si ale tesutului conjunctiv (Kandel et
al., 2013).

Pe termen lung si in absenta oricdrei interventii terapeutice,
spasticitatea amplificd instalarea contracturilor musculare si deformairile
articulare, insotite de un deficit functional important. Controlul si gestionarea
spasticitatii constituie un obiectiv major in cadrul programelor de reabilitare
neurologica (NICE, 2023).

Mecanismele fiziopatologice ale hipotoniei

Flaciditatea se intdlneste in principal in leziunile neuronului motor
periferic. Cu toate acestea, o stare de hipotonie poate fi observatad si ca
fenomen initial si tranzitoriu in faza acuta a leziunilor centrale. Semnele
sunt scdderea tonusului muscular si lipsa rezistentei la mobilizarea pasivd.
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FLACIDITATEA

Apare predominant in leziunile neuronului motor periferic, dar poate fi prezenta
si tranzitoriu in fazele acute ale leziunilor centrale.

CARACTERISTICI FIZIOPATOLOGIC (Rezultatul)
. @céderea tonusului muscular * @ _ > intreruperea arcului reflex
e - Absenta rezistentei la mobilizarea pasiva Pierderea excitabilitatii neuronilor motori
.?& * <@ Modificarilor trofice musculare

/A\ N LIPSA INTERVENTIEI TERAPEUTICE
4 ¥
>

é Instabilitate articulara ﬁ Atrofie musculara

v
Impact negativ asupra recuperarii functionale.

Figura 12. Flaciditatea: caracteristici clinice si mecanisme fiziopatologice

Fiziopatologic, flaciditatea este rezultatul:

e intreruperii arcului reflex;
e pierderii excitabilitdtii neuronilor motori;
e modificarilor trofice musculare.

Dacad nu existd nicio interventie terapeuticd, atunci se instaleaza
instabilitatea la nivelul unei articulatii insotita de atrofie musculara din cauza
flaciditatii, ceea ce 1mpiedica recuperarea functionald (Kandel si colab.,
2013).

Neuroplasticitatea — fundament al recuperirii deficitului motor

Neuroplasticitatea este capacitatea sistemului nervos de a-si modifica
organizarea si functia ca raspuns la leziuni si experiente. In deficitele
neuromotorii, plasticitatea devine baza fiziopatologicd a recuperdrii
functionale (Kleim si Jones, 2008).

Procesele neuroplastice includ:

e reorganizarea ariilor corticale;
e recrutarea cdilor alternative;

e consolidarea sinapselor active prin repetitivitate si feedback (Kleim and
Jones, 2008).
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NEUROPLASTICITATEA si RECUPERAREA MOTORIE

LEZIUNE /
DEFICIT MOTOR
5 4
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FREVENISEA MECANSMELOR MALADAPTIVE

Figura 13. Neuroplasticitatea — fundament al recuperarii motorii in reabilitarea
neurologica

Recuperarea motorie include activarea constienta a acestor mecanisme
prin antrenament orientat spre sarcini, repetitivitate si implicarea activa a
pacientului.  Abordarile contemporane ale recuperdrii faciliteaza
neuroplasticitatea adaptiva si previn mecanismele maladaptative, cum ar fi
dezvoltarea sinergiilor patologice (Winstein si colab., 2016). Abordarea
recuperarii functiei motorii ar trebui prin urmare si includd prevenirea
mecanismelor compensatorii disfunctionale si promovarea neuroplasticitatii
adaptive in procesul de invatarea motorie, asa cum sunt ghidate de modalitati
actuale de reabilitare (Winstein si colab., 2016).

9.2.5 Manifestari clinice asociate deficitului motor
neurologic

Deficitul motor neurologic se exprima clinic printr-un ansamblu de
semne si simptome rezultate din afectarea controlului central sau periferic al
miscarii.
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Caracteristici esentiale

Impact functional

Deficit de
forta
musculara

Reducerea fortei musculare
voluntare; distributie
focald,segmentara sau

generalizata;

in deficitul central afecteaza

frecvent musculatura distala cu
pierderea miscarilor selective;
in deficitul periferic este severa,
bine delimitatd si asociatd cu
atrofie

Limitarea activitatilor
zilnice (prindere,
ortostatism, mers);
determinant major al
dizabilitatii

Tulburiri de
tonus
muscular

Modificarea tonusului muscular
de repaus, esential pentru
postura si initierea miscarii

Afectarea controlului
postural si a eficientei
miscarii

Spasticitate

Crestere dependenta de viteza a
rezistentei la mobilizarea
pasiva;
caracteristica leziunilor
neuronului motor central

Aparitia posturilor
vicioase, sinergiilor
patologice si limitari

functionale

Flaciditate

Hipotonie muscularad cu absenta
rezistentei la miscarea pasiva;
specifica leziunilor periferice

sau fazei acute centrale

Instabilitate articulara,
risc de subluxatii si
pierderea functiei

Tabelul 1 Manifestarile clinice ale deficitului motor neurologic (Kandel et
al., 2013; Winstein et al., 2016; Lance, 1980).

Aceste manifestari nu se limiteaza la scaderea fortei musculare, ci
implicd modificari ale tonusului, reflexelor, coordonarii si, in cele din urma,
ale tiparelor de miscare functionala manifestate. O analiza detaliata a tabloului
clinic este esentiald pentru ca diagnosticul functional sa fie bine stabilit si
pentru un plan de interventie de recuperare (Winstein si colab., 2016).

Modificarile reflexelor osteotendinoase si aparitia reflexelor

patologice

Reflexele osteotendinoase oferd informatii despre starea arcurilor
reflexe si implicarea nivelurilor superioare ale sistemului nervos central in

acestea.
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In deficitul motor central, reflexele devin exagerate din cauza lipsei de
control inhibitor cortical sau pentru ca inhibitia corticala a fost ridicata. Apar
semnul Babinski si alte reflexe patologice, reflectand leziuni ale tractului
corticospinal.

In deficitul periferic, se manifesta stari areflexive sau hiporeflexice,
aratand o intrerupere a arcului reflex.

Evaluarea ajutd la determinarea precisa a tipului de afectare (de
origine perifericd sau centrald) si ghideazd, de asemenea procesul de
recuperare si prognosticul functional (Kandel si colab., 2013).

REFLEXELE OSTEOTENDINOASE: INTEGRITATE $I INFLUENTA SNC

: m iy

l .
S2C’) DEFICIT MOTOR CENTRAL ®m DEFICIT MOTOR PERIFERIC
! REFLEXE ACCENTUATE REFLEXE DIMINUATE
‘ r (PIERDERE CONTROL INHIBITOR) 4 |! r SAU ABOLITE
v (INTRERUPERE ARC REFLEX)
UM SEMN BABINSKI PREZENT

%7 (AFECTARE TRACT CORTICOSPINAL)

EVALUAREA REFLEXELOR: ESENTIALA PENTRU DIFERENTIEREA
DEFICITULUI $1 ORIENTAREA RECUPERARII.

Figura 14. Reflexele osteotendinoase: integritatea arcului reflex si influenta
sistemului nervos central

Sinergii anormale si pierderea controlului motor selectiv

O caracteristica clinicad esentiala a deficitului motor central este
dezvoltarea sinergiilor anormale, definite ca recrutare standardizata,
maladaptativa si simultana a anumitor grupe musculare.

Tiparele patologice reduc in mare masura capacitatea pacientului de a
genera miscari selective, eficiente si bine coordonate. Cel mai frecvent
intalnite sunt sinergiile flexorilor sau extensorilor la nivelul membrului
superior, cu influenta directa asupra functiei bratului si mainii. La
nivelul membrului inferior sinergiile perturbd mecanica mersului si
compromit controlul postural, ceea ce limiteaza stabilitatea, precum si
adaptarea cerintelor functionale.

Interventia de reabilitare neurologica propune sa reduca aceste tipare
motorii anormale, facilitind in acelasi timp controlul selectiv prin antrenament
functional progresiv, repetitiv, orientat spre sarcini (Winstein si colab., 2016)

—
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Alte tulburari asociate deficitului motor
Deficitul motor neurologic este frecvent insotit de alte tulburari care
amplifica impactul functional:

e tulburdri senzitive, care influenteaza feedback-ul motor;
e tulburari de coordonare, mai ales in cazul leziunilor cerebeloase;

o tulburdri cognitive si perceptive, care afecteaza capacitatea de invétare
motorie;

o fatigabilitate crescuta si reducerea rezistentei la efort (Kandel et al., 2013;
NICE, 2023).

Prezenta acestor manifestari asociate impune o evaluare globald a
pacientului si o abordare terapeutica integrata.

9.3 Evaluarea clinica si functionala a deficitului
motor neurologic

Structura generala a evaluarii deficitului motor

Evaluarea deficitului motor neurologic trebuie sa fie complexa
incluzdnd examinarea analiticd, evaluarea functional si analiza contextului de
viata al pacientului (OMS, 2001; Winstein et al., 2016). Tabelul de mai jos

sintetizeazd componentele principale ale evaludrii.

Componenta g . . Implicatii in
< Ce se evalueaza Scop clinic ’
evaluata recuperare
Debut, evolutie, Orientare Stabilirea
Anamneza . .o ! .
context diagnostica prognosticului
Capacitatea de Gradul Alegerea
Forta musculara contractie deficitului de exercitiilor
voluntara forta active
Tonusul Spasticitate / Tipul Prevenirea
muscular flaciditate deficitului complicatiilor
Integritatea arcului | Localizarea Adaptarea
Reflexele . .
reflex leziunii tehnicilor
Selectivitate, Calitatea Reeducare
Controlul motor . .. . .
sinergii miscarii motorie
. . ADL, mers, Nivel de Obiective
Functionalitatea i X .
’ transferuri autonomie functionale

Tabelul 2. Componentele evaluarii deficitului motor neurologic (OMS, 2001;
Winstein et al., 2016).
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Evaluarea fortei musculare

Forta musculard este un indicator fundamental al deficitului motor si
trebuie evaluata sistematic, bilateral si comparativ (Winstein et al., 2016).

Grad Semnificatie
MRC Descriere clinica funcionald
| 0 |Fadcontace  \ |Plegie

l 1 !éré"n::zr: ’ Activare minima

3 Miscare gomple(ﬂ e Foqq insuficienta
fara gravitatie —= | functional

B Miscare completd
contra gravitatiel 1~ |
Miscare contra '

4 b . _ | Functionalitate partiald

§ |Forta normald @ Functionalitate normald

Functionalitate limitata

Figura 15. Scala Medical Research Council (MRC) (Medical Research
Council, 1976).

(imagine generata cu ajutorul inteligentei artificiale, nu reprezinta persoane reale)

Relevanta pentru recuperare: un scor MRC >3 permite initierea
antrenamentului activ functional, in timp ce scorurile <2 impun facilitare si
pozitionare terapeutica.

Evaluarea mobilitatii articulare

Evaluarea mobilitatii articulare urmareste cuantificarea amplitudinii
de miscare si identificarea limitérilor articulare sau musculo-tendinoase, cu
impact direct asupra posturii si performantei functionale. Mobilitatea se
evalueaza comparativ bilateral si in raport cu valorile normale, utilizand
instrumente precum goniometrul sau inclinometrul, in functie de articulatia
analizata.
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Scala / Ceevalueazi | Utilizare clinic
Instrument ! !
B Amplitudinea de miscare | Metoda standard de evaluare
Goniometria articulard (ROM activ 5i | a mobalititi articulare
| | pasiv) |
, I Mobilitaiea segmentard | Evaluare rapidh si
nclinometru {in special coloana reproductibila
' vertchrali) e .
Scals Ashworth | Toous muscular Indirect, miluenja asupr
spasticitate mobilitdgii pasive
Scala Tardicu Raspunsul musculir Diferentiere spasticitate
1 intindere V3. Fetrache
\ Bie & 3 - atd &
Scala Fugh-Meyer Mobilitate articulard | Frecvent utilizata in x
st control motor patologia neurologicd

Figura 16 Instrumente si scale utilizate in evaluarea mobilitétii articulare si a
functiei neuromotorii
(imagine generata cu ajutorul inteligentei artificiale, nu reprezinta persoane reale)

Evaluarea tonusului muscular si a spasticitatii

Tonusul muscular influenteaza direct postura, miscarea si riscul de
complicatii musculo-articulare.

Grad Descriere Implicatii clinice
0 Tonus normal Miscare libera
Usoara crestere la final de . ..
1 ’ ’ Impact functional minim

amplitudine

g o Necesita interventie
1+ | Crestere usoara pe <50% din miscare ’

precoce

2 Crestere marcata pe toata Limitare functionald
amplitudinea ’

3 Crestere severa Miscare dificila

4 Rigiditate Risc major de contracturi

Tabelul 3 Evaluarea spasticitatii — scala Ashworth modificata (Bohannon and
Smith, 1987).
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Relevanta pentru recuperare: gradele >2 impun interventii specifice

pentru inhibarea spasticitatii si mentinerea amplitudinii articulare.

Evaluarea reflexelor osteotendinoase

Tip reflex

Deficit motor
central

Deficit motor
periferic

Osteotendinos

Accentuat

Diminuat / abolit

Cutaneo-plantar

Babinski pozitiv

Normal / absent

Reflexe patologice

Prezent

Absent

Tabelul 4. Interpretarea reflexelor in deficitul motor (Kandel et al., 2013).

Evaluarea controlului motor si a sinergiilor

Parametru Deficit central Implicatii functionale
Selectivitate Redusa Miscari stereotipe
Sinergii Prezente Limitare ADL
Coordonare Afectata Ineficienta motorie

Control postural Deficitar Risc de cadere

Tabelul 5 Caracteristicile controlului motor in deficitul neurologic (Winstein

etal., 2016).

Evaluarea functionala

Evaluarea functionala reflecta impactul real al deficitului motor asupra

vietii pacientului.

Domeniu Ce se evalueaza Importanta clinica
Transferuri Pat—scaun, sezut—ortostatism Indep epden}a
’ functionala
Mers Stabilitate, viteza, siguranta Mobilitate
Membru superior Prindere, manipulare Autonomie
ADL Imbricare, igiena Calitatea vietii

Tabelul 6. Domenii de evaluare functionala (WHO, 2001; Winstein et al.,
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Sinteza evaluativa si stabilirea obiectivelor

Deficit identificat

Obiectiv terapeutic

Tip interventie

Deficit de forta Cresterea fortei Exerecitii active
musculara functionale rezistive
R rea tonusului si . .
. edlice © VO, ustiuL s Inhibare, stretching,
Spasticitate imbunatatirea e
et s mobilizari
extensibilitatii
. . . Cresterea controlului Exercitii orientate pe
Sinergii patologice ’ . e
selectiv sarcind
o . | Imbunatasirea controlului Antrenament de
Instabilitate posturala ’ . . o
postural echilibru si stabilitate

Tabelul 7. Corelarea evaluarii cu obiectivele terapeutice (Winstein et al.,

2016).

9.4 Obiectivele reabilitarii pacientilor cu deficit

motor neurologic

Obiectivul principal este Tmbunatitirea functionalitatii cu cresterea
calitatii vietii si reducerea dizabilitdtii. Scopul acestor tratamente este fie
restaurarea functiei care a fost afectatd, fie compensarea acesteia prin
mecanisme de neuroplasticitate la nivelul sistemului nervos. (OMS, 2001;

Winstein et al., 2016)

Tip deficit
motor

Obiective principale ale reabilitarii

Monoplegie

Prevenirea complicatiilor locale (contracturi, durere,
subluxatii); mentinerea mobilitatii articulare;

facilitarea activarii musculare reziduale;

integrarea segmentului afectat in scheme functionale
asistate; prevenirea suprasolicitdrii segmentelor sdnatoase

Monopareza

Cresterea fortei musculare functionale;

imbunatatirea controlului motor selectiv;

reducerea compensarilor; reintegrarea membrului afectat in
activitati zilnice specifice (prindere, sprijin, mers);
optimizarea coordondrii si preciziei miscarii

Hemiplegie

Prevenirea spasticitatii si a deformarilor;
mentinerea alinierii posturale;
facilitarea controlului trunchiului;
dezvoltarea stabilitatii posturale;
initierea mersului asistat;
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Tip deficit
motor

Obiective principale ale reabilitarii

maximizarea autonomiei prin strategii compensatorii
functionale

Hemipareza

Imbunitatirea controlului motor selectiv al membrului
superior si inferior afectat;

cresterea stabilitdtii proximale;

reeducarea mersului si a transferurilor;

utilizarea activa a partii afectate in activitati functionale;
reducerea sinergiilor patologice

Paraplegie

Prevenirea escarelor si a contracturilor;

mentinerea mobilitétii articulare a membrelor inferioare;
dezvoltarea controlului trunchiului;

cresterea independentei in sezénd si transferuri;
optimizarea utilizarii membrelor superioare;

adaptarea functionala la mobilitatea asistata

Parapareza

Cresterea fortei musculare functionale la nivelul
membrelor inferioare;

imbunatatirea echilibrului static si dinamic;
reeducarea mersului; reducerea riscului de cadere;
cresterea tolerantei la efort si a autonomiei functionale

Tetraplegie

Prevenirea complicatiilor severe (respiratorii, musculo-
articulare);

mentinerea mobilitétii pasive;

asigurarea pozitionarii terapeutice corecte;
maximizarea confortului; dezvoltarea strategiilor de
compensare;

cresterea autonomiei prin dispozitive asistive

Tetrapareza

Facilitarea activitatii voluntare reziduale; ITmbunatatirea
controlului postural; cresterea functionalitatii membrelor
superioare;

dezvoltarea independentei partiale in activitatile zilnice;
prevenirea regresului functional

Tabelul 8. Obiectivele principale ale reabilitarii in functie de tipul

Obiectivele terapeutice intr-un proces de reabilitare sunt intr-o
continud ajustare, adaptandu-se in functie de natura si gravitatea deficitului
motor, de stadiul in care se afla afectiunea neurologica, precum si de

deficitului motor

potentialul individual de recuperare al pacientului. Aceste obiective

varia de la Tmbunatatirea abilitdtilor motorii pana la facilitarea unei integrari
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functionale cat mai complete, care sd permitd pacientului sa se implice activ
in activitatile cotidiene, sociale sau profesionale. (OMS, 2001; Winstein et al.,
2016)

9.5 Interventii terapeutice in deficitul motor
neurologic in functie de etapa de recuperare

Recuperarea unui pacient care sufera de deficit motor neurologic trece
prin mai multe etape evolutive, tinte terapeutice specifice si interventii
adaptate fiecdrei etape. Prin definirea clara a etapelor de recuperare de la faza
acutd la subacuta si apoi cronica se permite o interventie bine structurata care
maximizeaza potentialul functional al pacientului, in conformitate cu
mecanismele de neuroplasticitate. Indiferent de tipul deficitului motor (mono-
, hemi-, para- sau tetrapareza/plegie), interventia trebuie ajustatd continuu in
functie de starea clinica, nivelul de control motor si capacitatea functionala a
pacientului (Kleim and Jones, 2008).

9.5.1 Interventii terapeutice in faza acuta

Faza acuta este intervalul de timp care urmeaza imediat dupa o leziune
neurologicd si se remarca printr-o instabilitate accentuatd a functiilor
nervoase. In aceasta etapa apar frecvent scaderea tonusului muscular sau chiar
flaciditatea, iar pacientul este expus unui risc major de a dezvolta complicatii
secundare. In aceastd etapd, scopul principal este de a preveni orice
complicatie in timp ce se mentine integritatea functionalda a sistemului
musculo-scheletic (NICE 2023).

Din acest motiv, posturarea terapeutica este o interventie esentiala in
aceasta etapa. Pentru a mentine alinierea biomecanica si pentru a evita pozitiile
vicioase, pacientul trebuie sa fie bine pozitionat, fie in decubit dorsal, fie in
decubit lateral, fie in sezut asistat. Segmentele afectate trebuie pozitionate in
functie de tipul de deficit motor si de tonusul muscular. Mobilizarea
pasiva este initiata precoce, in limitele fiziologice ale articulatiilor, cu miscari
lente si controlate. Mobilizarea pasiv-activa se aplica imediat ce se observa o
usoara initiere a miscarii de catre pacient.

Obiectivele sunt mentinerea libertétii articulare, prevenirea retractiilor
musculare si stimularea aferentelor senzoriale.

Facilitarea neuromusculard ajutd la activarea musculaturii si la
mentinerea conexiunii senzoriomotorii in aceastd etapa. Interventiile sunt
prudente, punand accentul pe confortul pacientului si evitdnd suprasolicitarea.
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9.5.2 Interventii terapeutice in faza subacuta

Faza subacuta este definitda de aparitia primelor semne de recuperare
motorie sau, in cazurile cu deficit central, de instalarea spasticitatii progresive.
Aceasta este etapa cu cel mai mare potential de recuperare functionald,
datorita activarii intense a mecanismelor de neuroplasticitate (Kleim and
Jones, 2008).

Posturarea terapeutica ramane importanta, dar este integrata progresiv
in activitdtile active si functionale. Pacientul este incurajat sa adopte pozitii
active, precum sezandul independent sau ortostatismul asistat, in functie de
capacitatea de control postural.

Mobilizarea pasiva este completata de mobilizarea activa asistata si de
cea activa, punandu-se un accent deosebit pe controlul miscérilor si pe
calitatea cu care acestea sunt executate. Exercitiile sunt orientate catre
musculatura antigravitationala, stabilitatea proximala si controlul trunchiului.

In aceastd etapd, facilitarea neuromusculard este esentiald pentru
recastigarea controlului motor selectiv si reducerea sinergiilor patologice.
Interventia terapeutica a fost integratd in cadrul unui program de exercitii
functionale, adaptate activitatilor vietii de zi cu zi, precum transferurile,
mentinerea echilibrului in pozitie sezdnd sau in ortostatism si initierea
mersului.

Atat 1n cazurile de hemipareza, cat si in cele de parapareza, reeducarea
mersului este introdusd progresiv prin exercitii de antrenament pentru
optimizarea centrului de greutate, controlul diferitelor faze ale mersului cu sau
fara dispozitive asistive atunci cand este necesar.

9.5.3 Interventii terapeutice in faza cronica

Faza cronica se caracterizeaza prin stabilizarea deficitului motor si
predominanta mecanismelor compensatorii. Recuperarea care vizeaza
optimizarea functionalitdtii si prevenirea regresiei functionale, precum si
mentinerea rezultatelor obtinute devine obiectivul principal in aceasta etapa
(Winstein si colab., 2016). Posturarea terapeutica este adaptata activitatilor
zilnice ale pacientului si mediului de viatd. Alinierea corectd a pozitiilor
functionale trebuie mentinuta, prevenind in timp suprasolicitarea segmentelor
corporale care tind sd compenseze deficitele existente.

Principalele interventii terapeutice sunt mobilizarea activa si
exercitiile functionale. Se adaugad miscari care vizeaza eficienta, rezistenta si
coordonarea, implicand toate activitatile motorii izolate, cat si integrate,
plasate in contextul vietii reale.

Facilitarea neuromusculara selectiva este aplicata pentru a optimiza
controlul motor rezidual si a corecta tiparele de miscare ineficiente.
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In cazul in care existd o forma severa de deficit, interventia va avea ca
scop maximizarea independentei prin intermediul unor strategii compensatorii
prin utilizarea dispozitivelor asistive.

De asemenea, se va pune accent pe educatia pacientului/familiei, astfel
incat sd se poatd asigura respectarea programului de exercitii care vizeaza
prevenirea complicatiilor pe termen lung.

Recuperarea deficitului neurologic motor, in orice etapa, ar trebui sa
fie un proces continuu si adaptativ, bazat pe reevaluarea si reajustarea
periodica a obiectivelor terapeutice. Etapele de tranzitie nu sunt strict
definite, ci depind de evolutia clinica si functionala a pacientului. Terapia de
interventie va avea rezultate de succes daca este aplicata intr-un plan coerent
imediat dupa instalarea deficitului si cand pacientul se implica activ intr-un
proces de reeducare motorie centrat pe functionalitate.

9.6 Reabilitarea deficitului motor neurologic:
abordare diferentiata in functie de tipul afectarii

Programul terapeutic implementeaza o abordare specifica, etapizata si
progresiva a tipului si severitatii deficitului motor neurologic. Interventia
terapeuticd urmareste prevenirea complicatiilor secundare, facilitarea
activitatii motorii voluntare si reintegrarea functionald, utilizand strategii
specifice fiecarei categorii de deficit motor. Asa cum este detaliat n tabelele
de mai jos, interventiile terapeutice au vizat prevenirea complicatiilor,
facilitarea controlului motorului si integrarea functionalitatii progresive in
functie de tipul de deficit motor (NICE 2023; Winstein et al., 2016).

Ti Posturare e .les Facilitare /
P . . | Mobilizare Exerecitii
deficit | terapeutica reeducare
Aliniere .

- Facilitare
corecta a roprioceptiva
segmentului Pasiva — | Exercitii analitice prop pHva,

) 5 . feedback
Mono- | afectat; pasivo- si functionale vizual
pareza | prevenirea activa — pentru segmentul | . .
. . integrare in
suprasolicitarii | activa afectat >
Artii sarcini
par functionale
sanatoase
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Ti Posturare - - Facilitare /
P . . | Mobilizare Exerecitii
deficit | terapeutica ’ reeducare
Pozitionare )

N Inhibarea
simetrica; . . ..
stimularea Mobilizare Exercitii pentru sinergiilor,

Hemi- | ~_ .. ghidatd a HID integrare in
. | partii afectate; . control postural, -
pareza MS si MI . sarcini
control al transferuri, mers .
urnarului si afectat functionale,
. " control selectiv
bazinului
Stabilizarea Facilitarea
Para trunchiului; Mobilizare | Exercitii extensiei,
arezi pozitii active activa antigravitationale, | control al
p in sezand si asistatd MI | antrenament mers | sprijinului
ortostatism bilateral
Pozitionare o - Facilitare
lobala Mobilizare | Exercitii pentru graduala
Tetra- | © y pasivo- stabilitate : ’
. | corecta; suport . L integrare
pareza | cap si activa proximala si functionali
P o globala functii reziduale o
trunchi ’ partiald

Tabelul 9 Interventii terapeutice in deficit motor de tip PAREZA
(monopareza, hemipareza, parapareza, tetrapareza)

Interpretare clinica: in pareze, accentul cade pe activarea voluntard,

controlul motor selectiv si integrarea functionala progresiva.

. . Posturare - cpes Facilitare /
Tip deficit . . | Mobilizare | Exerecitii
terapeutica adaptare
Pozitionare Facilitare
functionala a o Exercitii s
’ .| Mobilizare ’ senzoriala;
. | segmentului; o pentru S
Monoplegie evenirea pasiva seementele utilizare
prevenirt completa g asistata
durerii si neafectate .
. functional
retractiilor ¥
Pozitionare Exercitii
alternativa; . ’ Facilitare
o Mobilizare pentru <
. . | inhibarea A . posturala,
Hemiplegie . ....... | pasivasi trunchi si ..
Spasticitatii; asistata partea strategii
protectia sintoass compensatorii
umarului
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. . Posturare - ce Facilitare /
Tip deficit . . | Mobilizare | Exercitii
terapeutica ’ adaptare
Prevenirea . Antrenament
Exercitii .
escarelor; .. . ’ transferuri,
. » Mobilizare intense A
Paraplegie | pozitionare . autonomie in
e pasiva MI pentru MS 1
corecta in . . mobilitate
A si trunchi s
sezand asistata
Pozitionare
U . e Adaptare
complexa, Mobilizare Exercitii . g
. . ... | functionala,
Tetraplegie | suport pasiva respiratorii | ,. ..
. . 8 . dispozitive
respirator si | globala si posturale o
asistive
postural

Tabelul 10. Interventii terapeutice in deficit motor de tip PLEGIE
(monoplegie, hemiplegie, paraplegie, tetraplegie)

Interpretare clinica: in plegii (deficit motor sever sau complet)
obiectivul principal este prevenirea complicatiilor, mentinerea mobilitdtii
pasive si maximizarea autonomiei prin compensare si adaptare.

9.7 Posturarea pacientilor cu deficit motor
neurologic

Posturarea pacientului este unul dintre aspectele de baza si foarte
important in prevenirea complicatiilor secundare, controlul postural si
recuperarea functionala a unui pacient cu deficit motor. Interventia
terapeutica implicd alinierea corecta sau plasarea segmentelor corporale, astfel
incat s poata influenta reglarea tonusului muscular si sa reduca factorii de risc
pentru contracturi sau deformari, dureri si limitari articulare care pot aparea.

Aceasta trebuie initiatd precoce, in functie de tipul si severitatea
deficitului motor, reevaluata in functie de evolutia clinica. Pozitionarea trebuie
sa ofere confort, stabilitate si functionalitate fara a mentine aceeasi pozitie
pentru perioade lungi de timp. Alternarea pozitiilor, impreuna cu
utilizarea corecta a dispozitivelor de sustinere, joaca un rol major in prevenirea
complicatii cutanate si musculo-scheletice (NICE 2023).

9.7.1 Posturarea pacientului in decubit dorsal

Pozitionarea in decubit dorsal este frecvent indicatd in faza acuta a
patologiilor neurologice, avand un rol important in profilaxia complicatiilor
musculo-scheletice si in managementul tulburdrilor de tonus muscular.

Capul se mentine aliniat pe linia mediand, cu sprijin corespunzator,
pentru a evita rotatiile laterale exagerate. Centura scapulara este stabilizata
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intr-o pozitie corectd, iar membrele superioare sunt asezate astfel Incét sa nu
favorizeze adductia si rotatia internd la nivelul umarului (articulatia
glenohumerald).

POZITIONARE TERAPEUTICA:

HEMIPLEGIE (DECUBIT DORSAL)
PREVENIREA COMPLICATIILOR POSTURALE

7 O
b T

Figura 17 Posturarea pacientului in decubit dorsal
(imagine generatd cu ajutorul inteligentei artificiale, nu reprezinta persoane reale)

i

Membrele inferioare sunt mentinute in usoara extensie, cu sustinere
adecvatd la nivelul genunchilor si gleznelor. Articulatiile gleznei sunt
mentinute intr-o pozitie de aproximativ 90° cu ajutorul unui suport plantar,
pentru a evita scurtarea sau tensionarea excesiva a tendoanelor achiliene.

Rotatia externa persistenta a soldului, adesea observata la pacientul
hemiplegic, reduce eficienta mersului si favorizeaza instalarea unui tipar
patologic, cu modificari ale alinierii biomecanice in timpul fazei de sprijin,
insotite de compensari posturale. Printr-o  pozitionare adecvata se
limiteaza hiperextensia genunchiului (genu recurvatum) in sprijin si se previne
aparitia pozitiilor vicioase.

Pentru a preveni rotatia externa la nivelul articulatiei coxofemurale, se
utilizeaza un rulou plasat longitudinal, de la nivelul coapsei pana la nivelul
gleznei.

9.7.2 Posturarea pacientului in decubit heterolateral (pe
partea sanatoasa)

Pozitionarea in decubit heterolateral reprezintd o postura functionala
importanta in gestionarea unui pacient hemiparetic sau hemiplegic, deoarece
permite o aliniere segmentara optima si o influentd minima a spasticitatii.
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Figura 18 Posturarea pacientului in decubit heterolateral
(imagine generata cu ajutorul inteligentei artificiale, nu reprezinta persoane reale)

Pozitionarea membrelor favorizeaza alinierea corecta a trunchiului si
distributia echilibratd a greutatii corporale. Membrul superior afectat este
plasat anterior, sustinut Intr-o pozitie functionala pentru a evita orice tractiune
la nivelul articulatiei glenohumerale, precum si aparitia durerii. ~~ Membrul
inferior este pozitionat cu genunchiul usor flectat, utilizand perne de sprijin,
in scopul mentinerii stabilitdtii posturale si al reducerii tonusului muscular.

Aceastd posturare faciliteazd imbunatatirea schemei corporale, va
reactiva perceptia asupra segmentelor, va reduce presiunea exercitatd asupra
zonelor de sprijin, prevenind astfel leziunile de presiune, cét si a pozitiilor
vicioase.

9.7.3 Posturarea pacientului in decubit homolateral (pe
partea paretica / plegica)

In tratarea pacientilor cu hemipareza sau hemiplegie, pozitionarea in
decubit homolateral ajuta la stimularea inputului senzorial, la normalizarea
schemei corporale si la reducerea fenomenelor de neglijare spatiala.
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Figura 19 Posturarea pacientului in decubit homolateral
(imagine generata cu ajutorul inteligentei artificiale, nu reprezinta persoane reale)

Se recomanda distribuirea uniforma a greutétii corporale pe suprafetele
de sprijin, mentinand trunchiul in pozitie corectd. Pentru a evita subluxatia
articulatiei glenohumerale si instalarea tiparelor spastice, membrul superior
afectat este pozitionat anterior, cu umarul in proiectie usoara si rotatie externa.

Membrul inferior afectat este pozitionat intr-o extensie relativa, cu o
atentie speciald acordatd alinierii corecte si rotatiei acestuia, asigurand
totodatd un sprijin corespunzator, in timp ce membrul inferior sanatos este
mentinut cu genunchiul usor flectat, folosindu-se perne de sustinere pentru a
spori stabilitatea generala a pozitiei.

Aceastd pozitionare favorizeaza cresterea constientizarii partii afectate
si faciliteaza integrarea senzoriomotorie, prevenind in timp pozitiile vicioase,
dezechilibrele posturale si complicatiile musculo-scheletice.

9.7.4 Posturarea pacientului in pozitie sezanda

Pozitionarea pacientului in sezut este un pas important in dezvoltarea
controlului postural si a autonomiei functionale. Pentru a imbunététi controlul
segmentelor proximale, se urmareste stabilitatea si alinierea trunchiului, cu
sustinere adecvata la nivel pelvian si vertebral.
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Membrele inferioare sunt plasate astfel incat plantele sa atinga complet
suprafata de sprijin, asigurand astfel o incarcare simetrica si o stabilitate
posturala.

Pentru a preveni tractarea excesiva a articulatiei glenohumerale si
aparitia durerii, extremitatile superioare sunt bine sustinute, in special in zona
afectata.

In functie de severitatea afectiunilor neuromotorii, se asigura scaune
adaptate si adesea se prescriu sisteme adecvate de stabilizare spinald si
posturald pentru a asigura o aliniere corectd, pentru siguranta pacientului si
pentru a facilita participarea activa la activitati functionale.

Figura 20 Posturarea pacientului in pozitie sezanda
(imagine generata cu ajutorul inteligentei artificiale, nu reprezinta persoane reale)

9.7.5 Rolul posturarii in prevenirea complicatiilor

Pozitionarea adecvatad reduce riscul de aparitie a escarelor,
subluxatiilor articulare, contracturilor musculare si deformarilor. Joaca un rol
important in gestionarea durerii, optimizarea functiei respiratorii, precum si
cresterea confortului pacientului. Aplicarea sistematica a principiilor posturale
in cadrul colaboririi interdisciplinare are un impact semnificativ asupra
evolutiei functionale si a calitatii vietii unei persoane cu deficit motor.

9.9 Transferul asistat al pacientului cu deficit motor
neurologic

Transferul asistat este 0 manevra de baza in ingrijirea si recuperarea
unui pacient cu deficit motor neurologic. Principalele sale obiective sunt
siguranta pacientului, prevenirea oricaror complicatii si facilitarea autonomie
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functionale, in masura posibilului. Modul de realizare a transferului asistat va
fi adaptat in functie de tipul si severitate deficitului motor, nivelul controlului
postural si capacitatea de participare activd a pacientului (NICE, 2023;
Winstein et al., 2016).

9.9.1 Principii generale ale transferului asistat:

e transferul se realizeaza intr-un mediu sigur, cu franele fotoliului rulant
blocate;

e patul este pozitionat la o Indltime adecvata, de preferat egald sau usor mai
mare decat sezutul fotoliului rulant;

e se explica pacientului manevra, chiar si in cazul tulburarilor severe, pentru
a reduce anxietatea;

e se evitd tractiunile de membrele afectate;

e se respecta principiile ergonomiei pentru protectia personalului.

9.9.2 Transferul asistat al pacientului hemiplegic

Tehnica de transfer pat — fotoliu rulant—pat
e fotoliul rulant se pozitioneaza pe partea neafectata a pacientului,
e pacientul este adus in pozitie sezdnda la marginea patului, cu sprijin pentru
trunchi si membrul superior afectat;
e membrul inferior afectat este pozitionat anterior, cu sprijin plantar;
e pacientul este incurajat sa participe activ la transfer, utilizind predominant
partea neafectata;
e transferul se realizeaza prin pivotare controlata, cu sustinerea trunchiului
si bazinului.
Particularitati
e protejarea articulatiei umarului de pe partea afectata este esentiala;
e se evitd tractiunea de membrul superior plegic;
e se pot utiliza bare laterale sau centuri de siguranta.
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Figura 21 Transferul asistat al pacientului hemiplegic
(imagine generata cu ajutorul inteligentei artificiale, nu reprezinta persoane reale)

9.9.3 Transferul asistat al pacientului paraplegic

Tehnica de transfer pat — fotoliu rulant—pat
fotoliul rulant este pozitionat lateral fatd de pat, cu franele blocate si
suporturile plantare indepartate;
pacientul este adus in pozitie sezanda stabila, cu trunchiul corect aliniat;
transferul se realizeaza prin sprijin pe membrele superioare, utilizand forta
bratelor;
pacientul se deplaseaza prin ridicare partiald si pivotare sau alunecare
controlata.

Particularitdti
in cazul paraplegie complete, transferul este frecvent independent sau
minim asistat;
pentru cresterea sigurantei, se pot utiliza placi de transfer;
stabilitatea trunchiului reprezintd un criteriu esential pentru realizarea
transferului.
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Figura 22 Transferul asistat al pacientului paraplegic
(imagine generata cu ajutorul inteligentei artificiale, nu reprezintd persoane reale)

9.9.4 Transferul asistat al pacientului tetraplegic

Tehnica de transfer pat — fotoliu rulant—pat
transferul este realizat complet asistat, de regula de doua persoane;
pacientul este pozitionat in sezand asistat, cu suport pentru cap si trunchi;
se utilizeaza tehnici de ridicare controlata sau dispozitive mecanice (lifturi
de transfer);
mentinerea alinierii cap—trunchi-membre este prioritara pe tot parcursul
manevrei.

Particularitati
se acordd atentie deosebita functiei respiratorii si monitorizdrii tensiunii
arteriale;
se utilizeaza centuri de sustinere si suporturi posturale pentru cresterea
sigurantet,
transferul manual se evitd atunci cand existd echipamente asistive
disponibile.
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Figura 23 Transferul asistat al pacientului tetraplegic
(imagine generata cu ajutorul inteligentei artificiale, nu reprezinta persoane reale)

9.9.5 Posturarea pacientului cu deficit motor in ortostatism

Ortostatismul asistat sau activ se initiaza treptat, in functie de nivelul
controlului postural si de capacitatea functionald a pacientului pentru a evita
instabilitatea, hipotensiunea ortostatica si suprasolicitarea. Mentinerea acestei
pozitii are un rol important in conservarea densitatii minerale osoase, reglarea
tonusului muscular si stimularea functiilor cardiovasculare si circulatorii.

Figura 24 Posturarea pacientului cu deficit motor in ortostatism
(imagine generata cu ajutorul inteligentei artificiale, nu reprezinta persoane reale)
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Asigurarea unui sprijin adecvat la nivelul trunchiului $i membrelor
inferioare este necesard pentru realizarea ortostatismului in conditii de
siguranta si pentru maximizarea eficientei terapeutice. In functie de gradul de
afectare neuromotorie, ortostatismul poate fi realizat cu ajutorul dispozitivelor
asistive (cadru de mers, masa de verticalizare, orteze), fiind necesara
monitorizarea parametrilor hemodinamici, in special a tensiunii arteriale,
pentru prevenirea hipotensiunii ortostatice si a riscului de cadere (NICE,
2023).

Figura 25 Posturarea pacientului cu deficit motor in ortostatism asistat,

utilizand masa de verticalizare
(imagine generata cu ajutorul inteligentei artificiale, nu reprezinta persoane reale)

9.10 Utilizarea tehnicilor de fizioterapie la pacientii
cu deficit motor de cauza neurologica

Fizioterapia reprezintd o componentd esentiala a programului de
reabilitare a pacientilor cu deficit motor neurologic, avand ca obiectiv
principal optimizarea functiei motorii, prevenirea complicatiilor secundare si
cresterea autonomiei functionale.

Interventiile fizioterapeutice includ:

e tehnici de mobilizare pasiva, activd si activ-asistatd, utilizate pentru
mentinerea sau cresterea amplitudinii de miscare, prevenirea rigiditatii
articulare si a retractiilor musculo-tendinoase;

e exercitii terapeutice pentru dezvoltarea fortei §i rezistentei musculare,
adaptate nivelului de control motor si capacitatii functionale a pacientului,
cu rol in Tmbunététirea stabilitatii posturale si a performantei functionale;

e tehnici de facilitare neuromusculard, precum conceptul Bobath (NDT —
Neurodevelopmental Treatment), care vizeaza normalizarea tonusului
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muscular, facilitarea miscarilor functionale si integrarea controlului motor
in activitati orientate spre scop (IBITA, 2021);

e Kabat / FNP (Facilitare Neuromusculard Proprioceptivd), Kabat / FNP
(Facilitare Neuromusculara Proprioceptivd), orientatd spre facilitarea
controlului motor prin tipare de miscare functionale si stimulare
proprioceptiva (Adler et al., 2014).

Figura 26 Aplicarea tehnicilor de fizioterapie in reabilitarea pacientilor cu

deficit motor de cauza neurologica
(imagine generata cu ajutorul inteligentei artificiale, nu reprezinta persoane reale)

Aplicarea acestor tehnici se realizeaza individualizat, in functie de
tipul si severitatea deficitului neurologic, stadiul evolutiv al afectiunii si
obiectivele specifice ale programului de reabilitare.

Actiune L
. ’ Indicatii
< Tip de Efect asupra e .
Procedura . o . . . clinice
energie principal deficitului
frecvente
motor
NMES Faciliteaza
(stimulare Curent . contractia Pareze,
o . Activare < .
electrica electric . voluntara, hemipareze,
. : musculara :
neuro impulsional previne atrofia | post-AVC
musculard) musculara
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Actiune

. Indicatii
< Tip de Efect asupra . c.at
Procedura . . . . clinice
energie principal deficitului
frecvente
motor
Integreaza
FES cgleaza AVC,
. Curent Reeducare contractia .
(stimulare . . o leziuni
. electric motorie musculara in
electrica . . . 5 medulare
. g sincronizat | functionald actul .
functionald) ’ . incomplete
; functional
Stimuleaza ..
Curent Curent Trofic, Paralizii
. . } musculatura
galvanic continuu excitomotor < flasce
denervata
Curent Reduce ..
Algii
Curent modulat de . durerea
e . . N Analgezic o musculare
diadinamic joasa asociata ..
. e o e si articulare
frecventa mobilizarii ’
Reduce
Curent Curent de . . ..
. . b Analgezic durerea si Spasticitate
interferenti frecventa .o <
’ L profund poate diminua | dureroasa
al medie -
spasticitatea
Permite
Curent participarea
. . . Durere
TENS electric Antalgic activa la <
. neuropata
senzorial programul de
reeducare
Creste Retractii
Ultrasunet Unde Antifibrotic, | extensibilitate rigi ditéte,
terapeutic mecanice miorelaxant | a structurilor & g
} articulara
moi
.. .. R ..
Laser Radiatie Biostimulant, educe . Neuropatii,
. . durerea si .
terapeutic electro- anti- inﬂamati’a sindroame
(LLLT) magnetica inflamator . 0 miofasciale
tisulara
A timular: .
Camp Stimu © Spasticitate,
SIS - musculara .
. electro- Neuro - deficit
sistem : profunda,
. . magnetic modulator motor
inductiv efect
pulsator . . central
antispastic

Tabelul 11 Proceduri de terapie fizica utilizate in reabilitarea pacientilor cu
deficit motor (NICE, 2023)
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Figura 27. Aplicarea terapiei fizicale de catre fizioterapeuti in cadrul

programului de reabilitare a pacientilor cu deficit motor neurologic
(imagine generatd cu ajutorul inteligentei artificiale, nu reprezinta persoane reale)

Pentru pacientul cu deficit motor, procedurile fizicale trebuie aplicate
in conditii de maxima siguranta, pe baza unei evaluari riguroase si a unei
indicatii  bine justificate. In anumite situatii clinice precum
pacemakerul/defibrilatorul implantabil, tumorile, tromboza, sarcina, epilepsia,
leziunile cutanate, infectiile locale sau tulburdrile circulatorii severe se
contraindica aplicarea procedurilor fizicale. Respectarea  acestor  criterii
reduc riscul de complicatii si optimizeaza interventia (Kitchen et al., 2013).

9.11 Utilizarea dispozitivelor asistive si a ortezelor in
functie de tipul deficitului motor

Selectia dispozitivelor asistive si a ortezelor se realizeaza
individualizat, in functie de tipul si severitatea deficitului motor, nivelul
functional al pacientului si obiectivele terapeutice (NICE, 2023).

in hemipareza / hemiplegie

e orteze pentru glezna—picior (AFO — Ankle Foot Orthosis), rigide sau
articulate, pentru controlul piciorului in drop si stabilizarea fazei de sprijin;

e orteze dinamice pentru membrul superior (orteze de mana—antebrat, orteze
de extensie a pumnului si degetelor);

e csarfe sau sisteme de sustinere a membrului superior pentru prevenirea
subluxatiei glenohumerale;

e dispozitive asistive pentru mers: baston simplu, baston cu trei sau patru
puncte de sprijin, cadru de mers;
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e fotoliu rulant pentru deplasare pe distante lungi, in functie de nivelul de

autonomie.

HEMIPAREZA / HEMIPLEGIE PARAPLEGIE TETRAPLEGIE

Sevtemn control
",' Suport trunchi b
ATO nqa.l AFO Wmlu Egarts umar
articuiaty mank

Fotoliu rulant manual Fotoli rulamt sloctnic

—i %‘ a @ Ortonh p-w;mu! “lcgm

Baston  Baston Cadru de men  Fotollu relant manual Sistemn verticalizare  Plach de transfer Set poritionare

simplu 4 puncte

Figura 28 Dispozitive asistive si orteze utilizate in reabilitarea pacientilor cu
deficit motor neurologic

in paraplegie

e fotoliu rulant manual sau electric, adaptat postural;

e orteze pentru membrele inferioare: KAFO (Knee Ankle Foot Orthosis),
HKAFO (Hip Knee Ankle Foot Orthosis), in functie de nivelul leziunii
medulare;

e sisteme de verticalizare (masa de verticalizare);

e placi de transfer si dispozitive de asistare a transferurilor;

e centuri abdominale si sisteme de stabilizare a trunchiului.

in tetraplegie
e fotoliu rulant electric cu sisteme de control adaptate (joystick, control prin
cap sau suflare);
e orteze pentru membrele superioare: orteze de pozitionare a mainii, orteze
functionale pentru prindere;
e sisteme de sustinere posturald pentru cap, trunchi si membre;
e dispozitive mecanice de transfer (lifturi de transfer);
e sisteme de pozitionare in pat si fotoliu pentru prevenirea complicatiilor
posturale.
Utilizarea corectd a dispozitivelor asistive si a ortezelor contribuie la
cresterea autonomiei functionale, prevenirea deformarilor musculo-scheletice
si reducerea riscului de suprasolicitare si accidentare.
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9.12 Educatia pacientului cu deficit motor si a
membrilor familiei

Educarea pacientului cu deficientd neurologica motorie si a
membrilor familiei sale este o componentd esentiald a procesului de
complicatiilor si optimizarea rezultatelor functionale. Informarea corecta si
instruirea adecvata ajuta pacientii si familiile acestora sa urmeze planul de
tratament, sd isi reducd anxietatea si sda se implice mai mult in procesul de
recuperare. Scopul educatiei pacientului este de a-1 ajuta sa inteleaga ce tip de
deficientd motorie are, ce limitari functionale vin odatd cu aceasta si ce
obiective realiste si-ar putea stabili pentru recuperarea sa. Pacientii si
apartinatorii trebuie sd fie instruiti privind tehnicile de posturare, de
mobilizare si de transfer, respectarea programului de exercitii, precum si
utilizarea corecta a dispozitivelor de asistentd. De asemenea, este important sa
constientizeze semnele de alarmé care pot indica aparitia complicatiilor, cum
ar fi durerea persistentd, leziunile de presiune sau agravarea spasticitatii.

 — k”

POSTURARE CORECTA ‘

. EDUCATE PACIENT §1 FASLIE

Figura 29 Educatia pacientului si a apartinatorilor in procesul de reabilitare

neurologica
(imagine generata cu ajutorul inteligentei artificiale, nu reprezinta persoane reale)

Scopul educatiei familiale este de a dezvolta abilitatile necesare pentru
a sprijini pacientul in activititile zilnice, mentinand in acelasi timp siguranta
si respectul pentru autonomia sa. In plus, educatia familiala ajuti la prevenirea
solicitarii excesive fizice si emotionale in randul ingrijitorilor. O caracteristica
semnificativd a educatiei este promovarea unui mediu de viatd adaptat
nevoilor pacientului, prin eliminarea barierelor, facilitarea accesului si
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asigurarea conditiilor necesare pentru activitatile zilnice. In plus, sprijinul
psihologic si participarea activd la procesul de recuperare promoveaza
motivatia si o atitudine pozitiva fata de reabilitare (OMS, 2001).
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10. Resurse, modalitati de recuperare si
particularitati ale ingrijirii in tulburarile de echilibru
si coordonare

Elena Nechifor

10.1 Consideratii generale

Definitia echilibrului si coordonarii motorii

Echilibrul si coordonarea motorie reprezinta doud componente
fundamentale ale controlului motor care sunt esentiale pentru mentinerea
posturii, realizarea miscarilor voluntare si desfasurarea eficientd a activitatilor
functionale.

Echilibrul se poate defini ca abilitatea organismului de a mentine
centrul de greutate in limitele bazei de sustinere atat in conditii statice cat si
dinamice.

Coordonarea motorie se referd la capacitatea de a realiza miscari
fluide, precise si bine temporizate, prin integrarea adecvatd a activitatii
musculare agoniste, antagoniste si sinergice.

Pe o treapta superioard a organizarii, functiile deficitare de echilibru si
coordonare sunt gandite din perspectivd neurologica ca fiind complet
dependente de capacitatea integrativa si procesuala a informatiei furnizate de
sistemele senzoriale, respectiv vestibular, vizual si somatosenzitiv si
procesarea ei de structurile centrale implicate in controlul motor, in special
cerebelul si cortexul cerebral. Orice deficit de functionare al unuia sau altuia
dintre aceste sisteme produce tulburari de echilibru si coordonare cu impact
major asupra functionalitatii biopsihosociale a pacientului (Kandel et al.,
2013).

Importanta controlului echilibrului si coordonarii in
activitatea functionala

Controlul eficient al echilibrului si al coordonarii este fundamental
pentru desfasurarea fara dificultiti a activitdtilor zilnice, de la ortostatism si
mers pana la schimbarea pozitiei corpului, manipularea diferitelor obiecte sau
realizarea miscarilor de precizie si finete. Efectuarea tuturor acestor actiuni
pare usoara si naturald atunci cand corpul isi pastreaza stabilitatea si se misca
armonios. Tulburarile acestor functii cresc riscul de accidentare prin cadere,
cauzand instabilitate posturald, dificultiti de deplasare si limitari ale
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capacitatii de performanta. In contextul patologiei neurologice, deficitele de
echilibru si coordonare au un impact major asupra scaderii autonomiei
functionale si vor creste gradul de dependenta. Disfunctionalitatea la acest
nivel este o componentd semnificativa a dizabilitatii si a calitatii vietii,
indiferent de forta musculara relativ conservata. (OMS, 2001).

Relatia dintre echilibru, coordonare si mers

Mersul, care este o actiune motorie complexd, necesitd control
continuu al posturii, echilibrului dinamic si coordondrii intersegmentare.
Adaptarea constanta la schimbarile centrului de greutate si la schimbarile de
mediu necesita reactii posturale rapide si eficiente pentru a mentine stabilitatea
in timpul mersului. Tulburarile de echilibru si coordonare provoaca modificari
ale tiparului de mers care sunt caracterizate prin instabilitate, largirea bazei de
sprijin, variatii ale vitezei de deplasare si probleme in initierea sau oprirea
mersului. Aceste schimbari 1n afectiunile neurologice cresc riscul de cadere si
limiteaza capacitatea pacientului de a se misca singur. In consecinti, evaluarea
si reeducarea echilibrului si coordondrii sunt elemente esentiale ale
programelor de reabilitare neurologica pentru a ajuta pacientul in vederea
reludrii unui mers sigur si eficient, adaptat capacitatilor functionale (Winstein
et al., 2016).

10.2 Baze neuroanatomice si fiziopatologice ale
echilibrului si coordonarii

Sistemele implicate in controlul echilibrului

Mentinerea echilibrului postural este rezultatul integrarii informatiilor
provenite din trei sisteme senzoriale principale: sistemul vestibular, sistemul
vizual si sistemul somatosenczitiv. Functionarea coordonata a acestora permite
organismului sa isi adapteze postura si miscarile in raport cu gravitatia si cu
solicitarile mediului.

Contribuind la controlul pozitiei ochilor si al posturii, sistemul
vestibular ofera informatii importante despre pozitia si miscarile capului in
raport cu gravitatia.  Prin furnizarea de repere externe, sistemul vizual ajuta
la orientarea spatiala, la orientarea corpului si anticiparea miscarilor.

Informatii proprioceptive si tactile despre pozitia segmentelor
corporale, presiunea plantara si contactul cu suprafata de sprijin sunt transmise
de sistemul somatosenzitiv (Kandel et al., 2013). Chiar daca nu
existd un deficit motor semnificativ, tulburdrile la nivelul orcdruia dintre
aceste sisteme sau al integrarii lor centrale pot provoca instabilitate posturala
si dezechilibru.
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Figura 1 Sistemele senzoriale implicate in controlul echilibrului postural:
vestibular, vizual si somatosenzitiv

Rolul cerebelului in coordonarea miscarii

Una dintre cele mai importante componente ale controlului motor este
cerebelul, care ajuta la reglarea tonusului muscular, la mentinerea echilibrului
si la coordonarea miscérilor. Prin combinarea comenzilor centrale cu
aferentele periferice (proprioceptive), acesta moduleaza controlul si precizia
miscarii. Leziunile cerebeloase sunt caracterizate prin miscari dezorganizate,
imprecise si dificil de sincronizat care definesc ataxia. Un pacient poate avea
simptome precum instabilitate posturala, ataxie, distonie, tremor intentional si
tulburari de coordonare a extremitatilor superioare. Cerebelul contribuie
semnificativ la adaptarea posturald anticipatorie si reactiva, ajutind la
ajustarea rapida a pozitiei corpului atunci cand acesta se misca voluntar sau
atunci cand se confrunta cu perturbari din exterior.

10.3 Clasificarea tulburarilor de echilibru si
coordonare si manifestarile clinice ale acestora

Caracteristicile clinice ale tulburarilor de echilibru si coordonare
variazd considerabil in functie de localizarea leziunilor neurologice,
mecanismele fiziopatologice implicate si circumstantele functionale ale
pacientului. Evaluérile clinice, prognoza si planurile de recuperare depind de
clasificarea acestora.

221



Tulburari de echilibru static

Tulburérile de echilibru static se manifesta prin dificultatea mentinerii
unei pozitii stabile in absenta miscarii, in special in pozitia ortostatica sau
sezanda. Instabilitatea posturald se caracterizeaza prin dificultatea mentinerii
centrului de greutate in limitele bazei de sustinere. Pacientii au oscilatii
posturale severe antero-posterioare sau laterale ale trunchiului, necesitatea
unui sprijin suplimentar si dificultdti in mentinerea pozitiei ortostatice sau
sezande fara suport si au nevoie de sprijin suplimentar pentru a a mentine o
pozitie stabila. Aceste tulburari apar frecvent in afectiuni cerebeloase,
vestibulare sau leziuni ale cailor senzitive, deoarece sunt afectate de reducerea
aferentei proprioceptive si de perturbarea mecanimelor de control postural. in
conditiile in care existd o reducere a informatiei vizuale, echilibrul static este
adesea mai afectat, ceea ce subliniaza problemele de integrare senzoriala.

Tulburari de echilibru dinamic

Tulburérile de echilibru dinamic se referd la incapacitatea de a mentine
stabilitatea (centrul de greutate in interiorul bazei de sustinere) in timpul
miscarii - mersului, schimbarii directiei, initierii sau opririi deplasarii. Clinic,
acestea se manifestd prin mers instabil, baza de sprijin largita, pasi inegali,
instabilitate la schimbarea directiei sau la oprire si dificultéti in adaptarea la
perturbéri externe. Aceste manifestari sunt adesea insotite de incetinirea
vitezei de deplasare si de evitarea activitatilor care implica mobilitate crescuta,
pe fondul fricii de cadere.

Acest tip de tulburare este frecvent Intdlnit in afectiuni neurologice
centrale, cum ar fi accidentul vascular cerebral, boala Parkinson sau
afectiunile cerebeloase, si are un impact semnificativ asupra sigurantei
pacientului, crescand riscul de cadere.

Tulburari de coordonare (ataxie)

Tulburérile de coordonare, denumite ataxie, se manifesta prin
pierderea controlului precis al miscérilor, influentdnd sincronizarea, precizia
si amplitudinea acestora. Ataxia poate afecta atét trunchiul, cat si membrele,
ceea ce poate duce la dificultéti in executarea miscarilor rapide si alternative.
La membrele superioare afecteaza activitati precum scrisul, prinderea
obiectelor sau manipularea acestora, iar la membrele inferioare mersul sau
mentinerea posturii. Ataxia este caracterizata clinic prin dismetrie, asinergie,
tremor intentional si provocari In coordonarea membrelor superioare si
inferioare. Aceste manifestdri sunt caracteristice leziunilor cerebeloase, dar
pot apdrea si in alte tulburari neurologice care implica afectarea circuitele de
coordonare (Kandel si colab., 2013).
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TULBURARI DE TULBURARI DE TULBURARI DE
ECHILIBRU STATIC ~ ECHILIBRUDINAMIC  COORDONARE (ATAXIE)

Dificultate in mentinerea Mers instabil Pierderea controlului fin
pozitiei Risc de cadere Tremor intentional
Oscilatii posturale Dificultate la intoarcere Dismetrie

Necesita sprijin

Figura 2 Tipuri de tulburéri de echilibru si coordonare: manifestari clinice si
impact functional

Tulburari vestibulare centrale si periferice

Tulburérile vestibulare pot fi clasificate in functie de localizarea
leziunii in vestibulare periferice si vestibulare centrale. Tulburarile
vestibulare periferice sunt caracterizate de vertij intens, dezechilibru si
simptome vegetative, avand de obicei debut acut. Tulburarile vestibulare
centrale sunt asociate leziunilor trunchiului cerebral sau cerebelului si se
manifesta prin instabilitate posturald persistenta, tulburari de coordonare si,
frecvent, semne neurologice asociate. Diferentierea intre aceste doua tipuri
este esentiala pentru orientarea terapeutica si prognostic.

Vertijul este definit ca perceptia iluzorie a miscarii mediului
inconjurdtor sau a propriului corp si poate fi insotit de simptome vegetative,
precum greata si varsaturi, dar si asociate cu instabilitate posturala. Aceste
manifestari reduc semnificativ capacitatea pacientului de a se mobiliza si de a
participa la activitatile zilnice, favorizand evitarea miscarii si crescand riscul
de deconditionare fizica.

Riscul de cadere si consecintele asociate

Tulburérile de echilibru si coordonare sunt un factor de risc
semnificativ pentru caderi, avand adesea un impact serios asupra sanatatii
generale a pacientului si a calitatii vietii acestuia. Traumatismele, fracturile,
pierderea increderii in sine si cresterea gradului de dependenta pot fi toate
cauzate de accidente. In cazul in care existd un risc de cadere, este necesar sa
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se evalueze cu atentie pacientul si sd se implementeze strategii de preventie.
(Kandel et al., 2013, OMS, 2001). Masurile de siguranta, adaptarea mediului
si antrenamentul specific al echilibrului trebuie utilizate pentru a reduce riscul
de cadere.

10.4 Evaluarea pacientului cu tulburiri de echilibru
si coordonare

Evaluarea pacientului cu tulburéri de echilibru si coordonare reprezinta
un pas esential in stabilirea diagnosticului functional, in identificarea
mecanismelor implicate si in elaborarea unui program de recuperare eficient
si individualizat. Aceasta trebuie sa fie sistematica, progresiva si orientata atat
spre identificarea deficitelor, cat si spre aprecierea impactului functional al
acestora asupra activitatilor vietii zilnice (OMS, 2001).

Importanta evaluarii interdisciplinare

Avand in vedere complexitatea mecanismelor implicate in controlul
echilibrului si coordondrii, evaluarea pacientului neurologic necesitd o
abordare interdisciplinard, care sa integreze perspectivele medicale,
functionale si psihosociale. Medicul neurolog stabileste diagnosticul
etiologic, in timp ce fizioterapeutul contribuie la evaluarea controlului
postural, echilibrului static si dinamic, coordondrii si mersului si realizeaza un
plan de interventie terapeutica. Psihologul poate contribui la identificarea
factorilor cognitivi si emotionali care influenteaza echilibrul si complianta la
tratament, iar asistentul medical monitorizeaza starea clinica si siguranta
pacientului. Aceasta abordare integratd permite o evaluare completa si realista
a capacitatilor functionale ale pacientului.

Evaluarea clinica a echilibrului

Capacitatea pacientului de a mentine stabilitatea in diferite situatii
functionale si diferite pozitii este scopul evaludrii echilibrului. Aceasta include
urmarirea controlului postural in pozitii statice (sezand, ortostatism) si
dinamice (mers, schimbari de pozitie, rotatii). Abilitatea de a controla pozitia
centrului de greutate si de a o mentine in limitele bazei de sustinere, reactiile
de echilibru, protectie si adaptarea posturala la perturbari externe sunt toate
examinate. Sarcinile se evalueaza in mod progresiv, de la cele mai simple la
cele mai complexe, In conditii de sigurantd maxima.
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Evaluarea coordonarii motorii

Evaluarea coordondrii motorii urméareste identificarea tulburarilor de
sincronizare, precizie si fluiditate a miscarilor. Aceasta include analiza
coordondrii membrelor superioare si inferioare, a miscarilor alternative rapide
si a controlului miscarilor directionate. Prezenta dismetriei, a tremorului
intentional sau a asinergiei oferd informatii importante privind implicarea
structurilor cerebeloase sau a circuitelor de integrare motorie. Evaluarea
coordondrii este esentiald pentru orientarea interventiilor terapeutice specifice.

Evaluarea mersului

Evaluarea ofera informatii valoroase despre echilibrul dinamic si
coordonarea intersegmentara. Sunt examinate punctul de plecare, lungimea si
simetria traiectoriei, baza de sustinere, viteza si capacitatea de a reactiona la
schimbari de directie sau obstacole. Modificarile modelului de mers pot
indica instabilitate posturald, lipsd de coordonare sau strategii compensatorii
utilizate de pacient pentru a mentine stabilitatea. In managementul riscului de
cadere, evaluarea mediului include identificarea suprafetelor inclinate
(pante/rampe) care pot creste solicitarea posturala si instabilitatea in timpul
mersului (NICE, 2023).

Scale si teste functionale utilizate in practica clinica

Pentru obiectivarea evaludrii si monitorizarea progresului, sunt
utilizate diverse scale si teste standardizate, care permit cuantificarea
echilibrului, coordonarii si riscului de cadere.

Scala / Test Domeniu Descriere sintetica UFll.m}te
evaluat clinica

Evalueaza mentinerea | Identificarea

Scala de echilibru Echilibru echilibrului in pozitii | riscului de

static si functionale (sezut, cadere si
Berg (BBS) . . . .
dinamic ortostatism, monitorizarea
transferuri) progresului
Testul ,,Ridica-te | Mobilitate | Masoara timpul Evaluarea
si mergi” functionald | necesar ridicérii din rapida a
cronometrat si echilibru | sezut, mersului si riscului de
(TUG) dinamic revenirii cadere
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- Domeni . . .. tilitat
Scala / Test omenit | nyeseriere sintetici U.l a ¢
evaluat clinica
Masoara capacitatea
Testul de - ap Evaluareca
. Echilibru de a mentine ..
intindere dinamic stabilitatéa in timpul limitelor
functionala (FRT) ftatea In tmp stabilitatii
aplecarii anterioare
Evalueaza mentinerea | Identificarea
Echilibru pozitiei ortostatice cu | deficitului
Testul Romberg . .. c .. . .
static ochii deschisi si proprioceptiv
inchisi sau vestibular
e A Control Mentinerea pozitiei Detectarea
Pozitie in tandem . ’ . . e
oA postural si | sau mersului cu baza | instabilitétii
/ Mers in tandem e n 8
coordonare | de sprijin Ingustata posturale
Evalueaza severitatea | Monitorizarea
Scala de evaluare | Coordonare ... .. .
. . ataxiei prin sarcini tulburérilor
a ataxiei (SARA) | (ataxie) . .
motorii specifice cerebeloase
Scala Cooperativa . <
OOPETallVa | - srdonare | Analizeaza postura, Evaluare
Internationala de i .

’ si control mersul, coordonarea detaliata a
Evaluare a postural membrelor si vorbirea | ataxiei
Ataxiei (ICARS) | P :

Mers si Masoara viteza Evaluarea
Testul de mersde | ., "° . . - .
. viteza de mersului pe o distantd | performantei
10 metri < .
deplasare scurta functionale
Evalueaza mersul in Aprecierea
Indicele dinamic | Echilibru conditii variate preciere
) . L o stabilitatii
al mersului (DGI) | in mers (schimbari de directie, ! .
dinamice
obstacole)
Chestionar privind Evaluarea
Scala de . . . . .

. Frica de increderea pacientului | impactului
Eficacitate a - n ) ; .
Caderilor (FES) cadere in realizarea psihologic al

activitatilor zilnice dezechilibrului

Tabelul 1 Scale si teste functionale utilizate in evaluarea tulburarilor de
echilibru si coordonare (Blum and Korner-Bitensky, 2008).

Aceste instrumente faciliteazd compararea rezultatelor in timp si
ajustarea programului de recuperare.
Testele pot viza echilibrul static si dinamic, coordonarea membrelor
sau performanta 1n activitati functionale specifice. Alegerea instrumentelor de
evaluare trebuie adaptatd nivelului functional al pacientului si contextului

clinic.
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10.5 Principii generale de recuperare in tulburarile
de echilibru si coordonare

Recuperarea tulburarilor de echilibru si coordonare in patologia
neurologica se bazeaza pe principii bine definite, care au ca scop optimizarea
controlului postural, cresterea sigurantei functionale si reducerea riscului de
cddere. Aplicarea acestor principii trebuie sa fie individualizata, progresiva si
adaptata particularitatilor clinice si functionale ale fiecarui pacient.

Individualizarea programului de recuperare

Programul de recuperare trebuie adaptat tipului de tulburare de
echilibru sau coordonare, severitatii afectdrii, etiologiei neurologice si
nivelului functional al pacientului. Interventia terapeutica se construieste
pornind de la rezultatele evaludrii clinice si functionale, stabilind obiective
realiste, masurabile si orientate functional. Individualizarea presupune
ajustarea tipului de exercitii, a intensitatii, frecventei si duratei acestora,
precum si adaptarea mediului de lucru si a gradului de asistentd necesar.

Progresivitatea si adaptarea exercitiilor

Principiul progresivitdtii, care presupune cd exercitiile devin mai
dificile pe masura ce capacitatile pacientului se imbunatatesc, este baza unei
recuperari eficiente a echilibrului si coordonarii. Modificarea bazei de
sustinere, a conditiilor senzoriale, a vitezei de executie sau a complexitatii
sarcinii motorii poate duce la progres. Pentru a mentine pacientul implicat si
a evita scaderea motivatiei sau suprasolicitarea factori ce pot influenta negativ
respectarea tratamentului este important sa se introduca exercitiile intr-un mod
adaptat si echilibrat (NICE, 2023).

Tip de Pozitia Ce Obiectiv
o . . | Exemple de exercitii .
echilibru | pacientului ’ terapeutic
Mentinerea pozitiei e
A poziti Stabilizarea
sezande fara sprijin; .
o ’ . trunchiului si
Echilibru A reducerea progresiva a . ’
. Sezand optimizarea
static ’ punctelor de suport; .
. . controlului
mentinerea alinierii .
L postural static
trunchiului
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Tip de Pozitia - Obiectiv
o . . | Exemple de exercitii .
echilibru | pacientului ’ terapeutic
Mentinerea pozitiei Cresterea
- bipodale cu baza de sprijin | stabilitatii
Echilibru . - 1A ’ .
static Ortostatism | largd, urmata de ingustarea | posturale statice si
progresiva a bazei de a controlului
sprijin centrului de masa
. e e n Antrenarea
Mentinerea pozitiei in . e
. .. Integraril
.. ortostatism cu ochii .
Echilibru . .. - senzoriale
. Ortostatism | deschisi, urmata de . N
static SR . (vizuala,
conditii cu input vizual . .
’ eom e vestibulara si
redus (ochii inchisi) . D
’ proprioceptiva)
Imbunatatirea
.. Transferuri controlate ale contro{u@m
Echilibru A s . deplasarilor
. . Sezand greutdtii corporal anterior— . <
dinamic ’ N centrului de masa
posterior si lateral . s
’ in conditii
dinamice
Integrarea
- Ridicare din sezut si controlului
Echilibru . . R . n
: . Ortostatism | revenire controlata; echilibrului in
dinamic i .. .
tranzitii posturale repetate | sarcini functionale
de transfer
Optimizarea
. o ilitatii
- Mers asistat cu modificari st.ab t.at .
Echilibru R dinamice si a
: . Mers de directie, viteza si ’,
dinamic > e controlului
suprafata de sprijin A
postural n timpul
deplasarii
. - Facilitarea
Aplicarea de perturbari ..
.. : reactiilor posturale
Reactii de . externe usoare si .
o Ortostatism e ) automate si a
echilibru controlate (Impingeri o
e strategiilor de
multidirectionale)
redresare
. - . n Transferul
s Mentinerea echilibrului in hein
.. Activitati . e abilitatilor de
Echilibru . timpul activitatilor A
. ale vietii . N echilibru in
functional | .. . " functionale (imbracare, et e e
’ zilnice ’ activitatile vietii

igiena personald)

cotidiene

Tabelul 2. Exemple de exercitii pentru recuperarea tulburarilor de echilibru
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Domeniu Pozitia Ce Obiectiv
. . | Exemple de exercitii .
evaluat pacientului terapeutic
Atingerea alternativa a
. N Cresterea
Coordonarea unor tinte; miscari de reciziei i
membrelor Sezand tip ,,deget—nas™; p . ’
. . .o controlului
superioare prinderea si eliberarea o
: miscdrilor
obiectelor ’
Coordonarea Miscdri alternante Imbunatatirea
membrelor Sezand rapide de pronatie— ritmicitatii si
superioare supinatie sincronizarii
Atingerea unor repere Controlul
Coordonarea A ~ .. . .. .
Sezand / cu varful piciorului; miscarilor si
membrelor . e
P ortostatism | ridicari controlate ale coordonarea
inferioare P g
membrului inferior segmentara
Rotatii controlate ale Stabilitate
Coordonarea A e e e . . .
o Sezand trunchiului; inclinari dinamica st
trunchiului )
laterale control axial
A Exercitii simetrice si Integrarea
Coordonare | Sezand / N ’ ceerd
. - . asimetrice ale miscarilor
bilaterala ortostatism .
membrelor bilaterale
Executia miscérilor pe | Reglarea
Coordonare A . .
e Sezand ritm sonor sau temporizarii
ritmica o
metronom miscarilor
i Manipularea obiectelor; | Integrarea
Coordonare | Activitati P ’ grarea n
) - o activitati de coordondrii  in
functionala zilnice .. . e
autoingrijire viata cotidiana

Tabelul 3 Exemple de exercitii pentru recuperarea tulburarilor de coordonare

Rolul neuroplasticitatii in recuperarea echilibrului si
coordonarii

Neuroplasticitatea reprezintad capacitatea sistemului nervos central de
a se adapta si de a-si modifica structura si functiile ca urmare a stimularii
terapeutice, facand posibild recuperarea abilitatilor legate de echilibru si
coordonare. Exercitiile repetitive, care sunt orientate functional si adaptate
nivelului pacientului, ajutd la formarea de noi conexiuni neuronale si la
optimizarea circuitelor de control postural. Pentru a obtine rezultate
persistente in recuperare, stimularea activa a pacientului, implicarea cognitiva
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si feedback-ul senzorial adecvat sunt esentiale pentru valorificarea
mecanismelor de neuroplasticitate (Winstein et al., 2016).

Reabilitarea mersului la pacientii cu tulburari de
echilibru si coordonare

Reeducarea mersului este un proces terapeutic etapizat care urmareste
sd ajute pacientul sa se deplaseze in mod sigur si eficient. Acesta este
personalizat in functie de tipul si severitatea afectdrii neurologice si se bazeaza
pe integrarea controlului postural, echilibrului dinamic si coordonarii
intersegmentare. Procesul incepe cu evaluarea tiparului de mers. Aceasta
include initierea deplasarii, baza de sprijin, simetria si lungimea pasului,
transferul de greutate si coordonarea dintre membre. Pacientul este apoi
pregatit pentru mers prin exercitii de stabilizare a trunchiului, control postural
in sezut si in ortostatism. In efortul de a facilita un tipar de mers cat mai
apropiat de cel fiziologic, mersul este initiat cu asistare adaptatd nivelului
functional, utilizand sprijin manual sau dispozitive asistive.

Pe masurd ce se Tmbunatiteste coordonarea si controlul postural,
gradul de asistare scade si mersul devine mai divers ca urmare a variatiilor de
viteza, a directiei si a conditiilor de mediu. In ultima etapd, mersul este
integrat 1n activitatile vietii zilnice si in contexte functionale reale. Evolutia
clinica si toleranta la efort a pacientului sunt monitorizate si ajustate continuu
pe tot parcursul interventiei terapeutice (Winstein et al., 2016).

Mersul ataxic se caracterizeaza clinic prin baza de sprijin larga, pasi
inegali, variatii ale lungimii si directiei pasului si un aspect oscilant, neregulat
al deplasarii. Cu deviatii laterale sau antero-posterioare, controlul
trunchiului este deficitar, iar instabilitatea creste la schimbarea directiei, la
oprire sau pe suprafete neregulate. Feedback-ul vizual nu corecteaza acest tip
de mers, spre deosebire de tulburarile senzoriale (Kandel et al., 2013).

Reeducarea mersului ataxic urmaéreste cresterea stabilitatii, reglarea
ritmului si directiei miscarii si imbundtatirea coordondrii intersegmentare,
fiind realizata progresiv si in conditii de siguranta.

Exemple de exercitii:

e exercitii de stabilizare a trunchiului in ortostatism, cu sprijin initial si
reducere progresiva a suportului;

o mers cu bazd de sprijin controlatd, initial larga, ulterior progresiv
ingustata;

e mers pe repere vizuale trasate pe sol pentru controlul directiei si al
lungimii pasului;

e mers pe ritm auditiv (metronom) pentru reglarea temporizarii pasilor;

e exercitii de oprire si reluare a mersului, cu control postural constient;
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integrarea mersului 1n sarcini functionale simple, in medii sigure.
Utilizarea mijloacelor de sprijin pentru mers este frecvent necesara

pentru cresterea sigurantei si se adapteazd permanent nivelului functional si
evolutiei pacientului.

MERSUL ATAXIC (CEREBELOS) REEDUCAREA MERSULUI ATAXIC

Exercii de
poiws
lrgita -

Figura 3. Mersul ataxic (cerebelos): caracteristici clinice si principii de
reeducare a mersului ataxic

10.6 Metode de reabilitare asistate robotic si digital

Metodele de reabilitare de naturd robotica si digitalda sunt interventii
contemporane care completeaza terapia fizicd conventionala prin furnizarea
de exercitii motorii repetitive controlate si ajustate la nivelul functional al
pacientului.  Aceste tehnologii permit monitorizarea in timp real a
obiectivelor de performanta si a feedback-ului, ceea ce ajutd la eliminarea
erorilor in timpul exercitiilor fizice. Reabilitarea robotica si digitala faciliteaza
procesele de neuroplasticitate pentru a optimiza recuperarea functionala.
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Caracteristica Sistem ALEx RS Sistem ZeroG
. Sistem de suport
Tip tehnologie Exoschelet robotic pentru dinamic al greutatii

membrele superioare

pentru mers si echilibru

Domeniu principal
de utilizare

Recuperarea functiei
membrelor superioare si
coordondrii brat—umar

Reeducarea mersului,
echilibrului dinamic si
postural

Mers stabil, reactii

Focalizare Control fin al miscarilor, .
. C .. . posturale si adaptare la
terapeutica precizie §1 sincronizare N .
sarcini dinamice
. . 1A Aferenta posturala si de
. Vizual si senzorial, in e n
Feedback oferit . suport al greutatii in
timp real
mers
Exercitii structurate Suport adaptiv dinamic
Mod de lucru (pasive, asistate, active) | In timpul mersului si
cu stimulare digitala activitatilor functionale
Ceen Antrenare repetitiva a e o .
Aplicatii in . . petl Exercitii de stabilizare si
_ . tiparurilor de miscare .
tulburérile de control al mersului cu
pentru membrelor . .
coordonare . ajustare a suportului
superioare
Ceen Limitata direct, dar o
Aplicatii in R Directa, cu antrenare a
g contribuie prin e - .
tulburarile de . e .| echilibrului dinamic si
. imbunatatirea controlului oA .
echilibru static in timpul mersului
motor fin
s Cresterea sigurantei in
. Cresterea preciziel, ; .
Beneficii i e mers, reducerea riscului
e sincronizarii si g .
principale de cadere, progresie

fragmentarii miscarilor

functionala

Necesita suport

Da - fizioterapeut pentru
programare si

Da - fizioterapeut pentru
supraveghere si

terapeutic ;
supraveghere progresie
. . . . Suport adaptiv dinamic
. I 1 fi . . . ’
Adaptabilitate la ndividualizare in functie in functie de nivelul de

nivelul pacientului

de capacitatea motorie a
membrului superior

echilibru si control
postural

Nivel de Ridicat - control fin al Ridicat - control al
complexitate exoscheletului si module | suportului dinamic si
tehnologica digitale monitorizare posturald
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Caracteristica Sistem ALEx RS Sistem ZeroG

Reeducarea mersului,
tulburari vestibulare,
ataxie, instabilitate
posturala

Recuperare dupa AVC,
leziuni medulare partiale,
deficit de coordonare fina

Utilizare clinicd
tipica

Tabelul 4. Metode de reabilitare asistate robotic si digital — ALEx RS si
ZeroG (Nexum Robotics, n.d.; Aretech, n.d.).

Sistemul robotic ALEx RS este ideal pentru pacientii cu deficit de
coordonare a membrelor superioare, oferind exercitii robotizate structurate si
feedback digital care imbunatatesc controlul motor fin si invatarea miscarii.

Figura 4. ALEX RS — exoschelet robotic pentru reabilitarea membrului
superior
(imagine generata cu ajutorul inteligentei artificiale, nu reprezintd persoane reale)

Sistemul robotic ZeroG este orientat spre reeducarea mersului si
echilibrului dinamic, oferind suport adaptiv al greutétii In timpul ambulatiei si
permitand antrenarea reactiilor posturale in conditii de siguranta.

Sisteme precum ALEx RS si ZeroG ofera interventii standardizate,
personalizabile si cuantificabile, cu raspuns in timp real. Prin urmare,
reabilitarea asistata robotic si digital este o directie esentiala in recuperarea
modernd. Prin aplicarea acestor tehnologii in practicile clinice, este posibila
optimizarea reeducarii membrului superior si a mersului, ceea ce creste
siguranta terapeutica si sustine recuperarea functionald prin mecanisme de
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neuroplasticitate si antrenament repetitiv. Toate acestea duc la rezultate mai
eficiente si mai predictibile pentru pacient.

Figura 5. ZeroG — sistem de suport dinamic al greutétii corporale pentru

reeducarea mersului
(imagine generata cu ajutorul inteligentei artificiale, nu reprezinta persoane reale)
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11. Resurse, modalitati de recuperare
particularitati de ingrijire in spasticitate

N
ot o

Alin Florentin Ciubotaru

11.1 Introducere, definitie, epidemiologie

Spasticitatea este una dintre cele mai frecvente si dificile tulburari
motorii observate Intr-o gama largd de afectiuni neurologice. Este o
componentd a sindromului neuronului motor central si se manifesta ca o
crestere a tonusului muscular dependenta de viteza, adesea insotita de reflexe
tendinoase exagerate si spasme musculare involuntare. Desi adesea perceputd
caun ,,simptom motor”, spasticitatea este un fenomen clinic multidimensional
cu consecinte care nu privesc doar locomotia sau postura. Cele mai frecvente
acuze fiind: durerea, calitatea somnului, activitdtile vietii de zi cu zi,
independenta functionala, participarea, povara Iingrijitorului si calitatea
generala a vietii (Lance 1980, Milinis 2016, Pandyan 2005).

Pentru clinicienii din cadrul altor specialitdti in afara neurologiei,
precum si pentru asistente medicale si specialisti in reabilitare, recunoasterea
precoce si gestionarea simptomelor spasticitatii sunt esentiale pentru a preveni
complicatiile pe termen lung, cum ar fi contracturile, deformarile articulare,
comorbiditatile legate de imobilitate si prognosticul functional diminuat.

In ciuda semnificatiei sale clinice, afectiunea ramane subdiagnosticat
si gestionatd inconsistent in toate mediile de asistentd medicald din cauza
eterogenitdtii prezentdrii, lipsei unei evaludri standardizate si colaborarii
interdisciplinare insuficiente (Watkins 2002).

Acest ghid isi propune sa ofere un cadru cuprinzétor, orientat clinic,
pentru recunoasterea, evaluarea si gestionarea terapeutica a spasticitatii la
pacientii cu tulburari neurologice. Consolideaza dovezile stiintifice actuale cu
recomandari de bune practici pentru a sprijini medicii (indiferent de
specialitate), asistentele medicale, fizioterapeutii si profesionistii din
domeniul reabilitarii in implementarea unor interventii timpurii, sistematice si
eficiente.

Definitia spasticitatii

Spasticitatea este o entitate clinica care se carcterizeaza prin afectarea
neuronului motor superior. Definitia sa canonica, formulatd de Lance, o
descrie ca ,,0 tulburare motorie caracterizata printr-o crestere dependentd de
viteza a reflexelor tonice de intindere (tonus muscular) cu reflexe tendinoase
exagerate rezultate din hiperexcitabilitatea reflexului de intindere” (Lance
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1980). Aceasta definitie este una operationald, bazatd pe raspunsul reflex
miostatic, a stat la baza evaluarilor clinice si a criteriilor de diagnostic timp de
decenii.

Perspectivele neurofiziologice contemporane extind acest cadru
conceptual, integrand cunostinte avansate despre mecanismele centrale.
Modelele actuale subliniazd rolul modulatiei supraspinale deficitare,
disfunctiei circuitelor interneuronale spinale si plasticitatii maladaptive in
etiopatogeneza . Prin urmare, definitiile moderne percep spasticitatea mai mult
ca o manifestare a unui dezechilibru intre influentele excitatorii si inhibitorii
asupra cailor reflexe spinale, ducand la o activare musculard excesiva si
involuntara (Nielsen 2007, Gracies 2005).

Aceasta intelegere mai nuantata evidentiaza faptul ca spasticitatea este
mai mult decat un simplu semn de afectare a neuronului motor central; este
expresia unei pierderi a controlului neuronal descendent si a unei reorganizari
neuronale aberante.

Epidemiologie: Prevalenta si incidenta

Prevalenta si incidenta spasticitédtii variazd substantial In functie de
afectiunea neurologicd subiacentd, severitatea, localizarea leziunii si
momentul evaluérii. Datele epidemiologice indica:

Spasticitatea in accidentul vascular cerebral:

e Apare la 17-43% dintre supravietuitorii accidentului vascular cerebral in
primul an (Wissel 2013).

e Spasticitatea semnificativa clinic care necesitd tratament este raportatd in
aproximativ 20-30% din cazuri (Watkins 2002).

e Spasticitatea severd a membrelor superioare poate aparea la pana la 42%
dintre pacientii cu deficite motorii reziduale (Urban 2010).

e Spasticitatea in scleroza multipla (SM)

e Prevalenta variaza de la 60% la 90%, in functie de durata bolii si fenotip
(Rizzo 2004).

e Spasticitatea moderatd pana la severa este prezentd la aproximativ 30-40%
dintre pacienti si adesea progreseaza odatd cu acumularea dizabilitatii
(Beard 2003).

Leziuni ale mdduvei spindrii (LMC)

e Una dintre cele mai mari rate de prevalentd: 65-78% in total (Adams
2005).

e Pand la 90% pot prezenta spasticitate la un moment dat dupa leziunea
medulara.

o Severitatea spasticitdtii se coreleaza cu complexitatea si nivelul leziunii.

Traumatisme cranio-cerebrale (TCC)

e Prevalenta raportatd variaza de la 11 la 59%, in functie de severitatea

leziunii si de timpul scurs de la leziune (Skold 1999).
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e Leziunile axonale difuze severe sunt asociate cu spasticitate cu debut
precoce.

Encefalopatia cronicd infantild
o Spasticitatea este fenotipul motor predominant, afectand 70—-80% dintre

persoanele cu PC (Rosenbaum 2007).
e Adesea asociate cu complicatii ortopedice pe termen lung.

Tulburdri neurodegenerative
e Mai putin frecvente, dar totusi relevante clinic in boli precum paraplegia

spasticd ereditara sau scleroza laterala amiotroficd, cu prevalenta variabila
in functie de subtip (Dressler 2018).

In general, spasticitatea afecteazi milioane de oameni din intreaga
lume, ceea ce o transforma intr-o povard neurologicd, functionald si
socioeconomica substantiala. Incidenta spasticitatii tratabile este in crestere
datoritd imbunatatirii supravietuirii dupa accident vascular cerebral, traume si
afectiuni neurodegenerative, subliniind importanta strategiilor de gestionare
recunostere si terapeutice, bazate pe dovezi.

11.2 Elemente de sanatate publica, factori de risc,
fiziopatologie

Spasticitatea problema de sanatate publica

Spasticitatea este o problema semnificativa de sanatate publica datorita
prevalentei sale ridicate, evolutiei cronice, impactului functional si
consecintelor economice in diverse domenii. Povara spasticitdtii este
multifactoriald, din punct de vedere functional, afectiunea conduce la o
mobilitate redusa, independenta scazuta, participare redusa la activitati sociale
si ocupationale si deformari musculo-scheletice pe termen lung (Wissel 2015).

Implicatiile societale sunt substantiale. Persoanele cu spasticitate
moderatd pand la severd necesitd consultatii medicale mai frecvente,
reabilitare pe termen lung, interventii ortopedice si sprijin din partea
ingrijitorilor, generdnd costuri medicale directe si indirecte considerabile
(Zorowitz 2013). In scleroza multipla, de exemplu, prezenta spasticititii este
asociatd cu o crestere de 2 pand la 3 ori a costurilor anuale ale asistentei
medicale, rate mai mari de spitalizare. In randul populatiilor cu accidente
vasculare cerebrale si leziuni ale maduvei spinarii, spasticitatea netratatd sau
insuficient tratatd contribuie semnificativ la dezvoltarea contracturilor,
leziunilor cutanate si la reducerea potentialului de reabilitare, crescand si mai
mult accesul la asistentei medicale si dependenta pe termen lung (Zorowitz
2013).

In ciuda impactului siu profund, spasticitatea este adesea trecutd cu
vederea, subdiagnosticatd sau tratatd inadecvat, o partese datoreazd lipsei
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constientizarii limitate in randul non-neurologilor si a absentei unor canale
interdisciplinare clare. Avand 1in vedere Imbatranirea populatiei si
imbunatatirea ratelor de supravietuire in afecsiunile neurologice, se asteapta
ca prevalenta spasticitdtii sa creascd, subliniind necesitatea unor ghiduri
clinice structurate, a unui screening precoce si a unor strategii de management
standardizate.

Factori de risc pentru dezvoltarea spasticitatii

Debutul si progresia spasticititii depind de o interactiune complexa a
factorilor neurologici, anatomici, fiziologici si externi. Determinantii cheie:
Factori legati de leziune
o Etiologia leziunilor neuronului motor central: accident vascular cerebral,
scleroza multipld, leziuni traumatice, traumatisme craniene,
neurodegenerare.
o Localizarea leziunii: céi corticospinale, reticulospinale, vestibulospinale.
o Extinderea si severitatea leziunii: leziunile mai raspandite se coreleaza cu
0 spasticitate mai “precoce,, $i mai severa.
Timpul de la eveniment
Spasticitatea se dezvolta de obicei in medie la 2-4 saptdmani pana la 3
luni dupa accidentul vascular cerebral. Este adesea progresiva dupa
traumatisme craniene si scleroza multipla.
Factori agravanti
e Infectii (tract urinar, pneumonie).
e Durerea si stimuli nociceptivi (ulcere de presiune, fracturi).
o Constipatie sau retentie a vezicii urinare.
e Pozitionare sau imobilizare incorecta.
e Medicatia antispasticd incorect administrata.
e Stres psihologic sau fiziologic.

Fiziopatologia spasticitatii

Fiziopatologia spasticitatii si nu poate fi atribuitd unui singur mecanism. In
schimb, ea reflectd un dezechilibru dinamic intre influentele excitatoare si
inhibitoare de-a lungul arcului reflex de intindere.

Pierderea inhibitiei supraspinale

Deteriorarea céilor corticospinale si corticoreticulare descendente
reduce modularea inhibitoare la nivelul maduvei spinérii. Aceasta pierdere are
ca rezultat:

* Hiperexcitabilitatea neuronilor motori alfa

* Cresterea activitdtii neuronilor motori gamma

* Cresterea reactivitatii la intinderea musculara
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Cresterea inputului excitator

In urma leziunilor neuronilor motori superiori, caile excitatoare (in
special reticulospinale) devin relativ hiperactive, crescand raspunsurile reflexe
(Katz 1989).

Disfunctia interneuronului spinal

Intreruperea interneuronilor inhibitori (de exemplu, celulele Renshaw)
scade inhibitia reciprocd, permitand contractia simultana a muschilor agonisti
si antagonisti, una dintre caracteristicile spasticitatii (Nielsen 2007).

Alterari ale sistemului senzorial
Modificarile sensibilitdtii fusului muscular si controlul descendent
redus al aferentelor Ia amplifica si mai mult reflexul de intindere, contribuind

la natura dependenta de viteza a spasticitatii (Gracies 2005).

Neuroplasticitate maladaptiva

Imobilizarea cronica, fibroza musculard, scurtarea tendoanelor si
reorganizarea circuitelor spinale amplifica hiperactivitatea motorie si, in cele
din urma, produc contracturi fixe (Lieber 2002).

11.3 Manifestari clinice, caracteristici neurologice
specifice, semne patognomonice

Manifestari clinice ale spasticitatii

Spasticitatea este un sindrom clinic eterogen care cuprinde atat
componente neuronale, cat si non-neurale. Desi este perceputd in mod clasic
ca ,,tonus muscular crescut”, tabloul clinic se extinde mai mult decat termenul
“clasic” de hipertonie si implica adesea un spectru de semne si simptome care
reflecta afectarea controlului neuromuscular.

Manifestari neuronale

Aceste caracteristici apar direct prin hiperexcitabilitatea arcului reflex
de intindere:

* Cresterea tonusului muscular dependenta de viteza

» Reflexe tendinoase exagerate

* Clonus, adesea provocat la nivelul gleznei sau incheieturii mainii

* Spasme la nivelul musculaturii flexoare sau extensoare (spontane

sau declansate)
» Co-contractii In timpul incercarii de miscare voluntara
* Sinergii anormale, in special in timpul mersului .
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» Semnul Babinski si semne piramidale care indicd leziunea UMN

Manifestari non-neuronale

Spasticitatea cronicd contribuie la adaptéri structurale:

* Rigiditate musculara datorata fibrozei

» Scurtarea tendoanelor si elasticitate redusa

* Contracturi care se dezvolta la nivelul articulatiile imobilizate

*  Deformari articulare.

Aceste modificari limiteazd amplitudinea miscarii, complica sarcinile

functionale si adesea devin ireversibile atunci cand nu sunt tratate si
recunoscute din timp.

. Modele tipice de C e 1. .
Tipul de Jocele hipie Caracteristici clinice .
. distributie si e . Impact functional
afectiune > distinctive ’
’ prezentare
. * Modele stereotipate: .
Membrul superior: P Poate interfera cu
. cot flexat, antebrat .
. flexori (cot, ’ potentialul de
Accident |, e pronat, pumn .
incheietura, degete). s e n recupere. Necesita
Vascular . . inclestat™; picior in
Membrul inferior: . tratament pentru a
Cerebral . . echino-varus. .
extensori (genunchi, . permite recuperarea
N * Adesea asociaza . N
glezna). . .. functionala.
sinergii anormale.
Severitate fluctuanta oo
< . | Contribuie
o« (corelata cu oboseali, . .
Adesea difuza, infectii, puseu) semnificativ la
Scleroza | implicand atat Hl, puseu). declinul mobilitatii
- C Contracturi pe . A
Multipld | membrele inferioare, flexori si si progresia catre
cat si superioare. " dependenta de
> extensori frecvente, R
scaunul cu rotile.
adesea dureroase.
In leziuni incomplete:
spasticitatea poate
facilita paradoxal
ortostatismul sa C
nut sat Impact variabil: de
transferurile. .
« In leziuni complete: la potential
Leziune Depinde critic de " | functional moderat
S o spasme severe care Ao <
Medulara | nivelul leziunii. pana la o sursa

perturba somnul si
activitatile.

* Factori
declansatori (infectii
urinare, escare,
constipatie).

majora de
dizabilitate.
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Tipulde | Vodele tipice de Caracteristici clinice .
. distributie si e . Impact functional
afectiune T distinctive ’
’ prezentare
Ingreuneaza foarte
Trauma- » Adesea asociatd cu | mult reabilitarea
tism Poate fi focala sau rigiditate si reflexe fizica si
Cranio- generalizata. primitive. interventiile
Cerebral neuropsihologice/
comportamentale.
Necesita
management
Fenotipul motor * Apare t}m})urlu si multidisciplinar pe
Encefalo- . este asociata termen lung
. predominant N A :
patie . . . . cu scurtare incepand din
. .~ | (diplegie, hemiplegie, . o e e .
infantila ; . tendinoasa, copilarie timpurie
tetraplegie spasticd). L .
deformitéti osoase. pentru a preveni
complicatii
ortopedice.
. Par.aplevgla Spastica in HSP,
Ereditara: ..
.. . . . Spasticitatea este
spasticitate progresiva | « HSP: implicare . .
. s principalul simptom
- . | predominant la minima a membrelor e
Tulburari P . al dizabilitatii.
Neuro- membrele inferioare. | superioare. in SLA
* Scleroza Laterala |+ SLA: modele ’
degene- . < managementul
: Amiotrofici: semne | complexe, cu el
rative . . . | trebuie sa aborzeze
ale neuronului motor | spasticitate suprapusa A . A
. . . . . atat spasticitatea cat
central (spasticitate) si | pe hipotonie si atrofie. | . . ;. .
o . ’ si slabiciunea
periferic (hiporeflexie, ’ <
musculara.
atrofie).

Tabel 1: Caracteristici specifice ale spasticitatii in afectiuniile neurologice

Consecinte functionale

Spasticitatea poate afecta:

* Mobilitatea (anomalii de mers, transferuri afectate)

» Dexteritatea mainilor si controlul motor fin

» Activitdti de autoingrijire (igiena, imbracatul)

* C(Calitatea somnului

* Functia sexuala

» Comunicarea si hranirea (in spasticitatea bulbara).
Durerea este frecvent raportata, se datoreaza spasmelor, defromarilor scheletice,
mecanisme neuropaticitate aberanta. Medicii din diferite specialitati ar trebui sa
inteleagd ca spasticitatea este o afectiune dinamica care fluctueaza in functie de
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postura, starea emotionald, factorii de mediu, infectiile intercurente poate modifica
nivelul de spasticitate isi stimulii nocivi.

Semne patognomonice si indicatori diagnostici cheie
Diagnosticul este clinic fiind sustinut de semne si simptome
caracteristice. Unele semne au o valoare diagnosticd ridicatd in contextul
leziunilor NMC:
Semne cheie sugestive pentru spasticitate
e Rezistenta crescutd la miscarea pasiva dependenta de viteza
o Reflexe tendinoase exagerate
e Clonus (sustinut sau nesustinut), in special in tendonul lui Ahile
e Semn Babinski pozitiv
e “Blocaj” in timpul miscarii pasive rapide, poate creste gradul de spaticitate
o Spasme (flexori sau extensori) declansate de atingere, miscare sau stimuli
interni
Indicatori clinici suplimentari
o Hiperactivitate musculara in timpul miscarii voluntare (co-contractie)
e Posturare involuntara
e Deformitati ale membrelor inferioare, in special, de exemplu, picior
stramb, mers 1n foarfecat, spastic (cosit)

Diagnostic diferential ,,semnale de alarma”
Clinicienii ar trebui sa diferentieze spasticitatea de:
o Rigiditate (parkinsoniana, non-dependenta de viteza)
e Distonie (miscari de rasucire, miscari posturale)
e Mioclonii
e Contracturi fara hiperexcitabilitate neuronala
e Tetanus sau (hipertonie + caracteristici autonome)
Identificarea precisd a semnelor patognomonice asigurd o selectie
terapeutica adecvata si imbunatateste acuratetea managementului clinic.

11.4 Evaluarea clinica a spasticitatii

Gestionarea eficientd a spasticitdfii necesitd o evaluare clinica
riguroasd si standardizatd. Deoarece spasticitatea este un fenomen
multidimensional care cuprinde hiperexcitabilitate neuronald, modificari
biomecanice si complicatii musculo-scheletice secundare, evaluarea acesteia
ar trebui sd combine examenul clinic calitativ cu scale de evaluare cantitative.
Pentru non-neurologi, asistente medicale si profesionisti din domeniul
reabilitarii, Intelegerea ratiunii din spatele evaluarii structurate este esentiala
pentru a asigura detectarea precoce, deciziile terapeutice adecvate si
monitorizarea longitudinala a raspunsului la tratament.
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Scale standardizate pentru evaluarea spasticitatii

Existd numeroase scale clinice, fiecare reflectand diferite aspecte ale
tonusului muscular sau ale hiperactivitdtii spastice. Utilizarea lor sistematica
imbunétiteste acuratetea diagnosticului si sprijind luarea deciziilor clinice.

Justificarea utilizarii scalelor clinice in monitorizarea spasticitati
Scalele standardizate ofera evaluari obiective si reproductibile ale
tonusului muscular, permitdnd comparatii in timp, sustindnd deciziile de
tratament. Pot ajuta la distingerea spasticitatii dinamice de contracturile
“fixe”, ghidand alegerile terapeutice. Sunt vitale pentru comunicarea
interdisciplinara intre specialitatile medicale si se incadreaza in ideea de

practica clinica bazatd pe dovezi.

< < . N Cand trebuie
Scala Ce masoara | Avantaje Limitari e
utilizata
. - Sensibilitate
Disponibila pe L -
. < < limitata. Evaluari de
Scala Rezistenta la | scara larga. g -
. . Influentatd de | rutina,
Ashworth miscarea Rapid de oo .
. 9 - . viteza si de screening
Modificata | pasiva. aplicat. ST .
. ... | variatiile intre | initial.
Reproducibila. . .
examinatorl.
Distinge A
& . Cand este
factorii neurali necesari
Spasticitatea | (spasticitate) de | Necesitd . .
Scala Py . L . . diferentierea
. la diferite cei mecanici instruire .
Tardieu . - - intre
. . | viteze de (contractura). speciala. ..
Modificata . . . contractura si
miscare Mai precisa din .
spasticitate
punct de vedere N
. : pura.
neurofiziologic.
Pacienti cu
Centrata pe leziune
Scala de Frecventa pacient. . | medulard sau
< < Nu evalueazi <
Frecventi a | spasmelor Capteaza scleroza
’ . N tonul muscular S
Spasmelor | musculare severitatea 1n . multipla care
. . in repaus. <
Penn involuntare. | functie de raporteaza
frecventa. spasme
dureroase.
. L Urmarirea
Scala de Severitatea | Foarte simpld. | Nuare o S
< < < evolutiei si
Evaluare perceputa Reflecta componenta L
. . .. . . monitorizarea
Numerica a | subiectiv de | experienta obiectiva; este | .
s einges . . . .2 | raspunsului la
Spasticitatii | pacient. pacientului. pur subiectiva.
tratament.
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< < . Cl . and trebui
Scala Ce misoara | Avantaje Limitari ¢ . .d vebu €
utilizata
Impactul Masoara Nu sunt Planificarea
Scale spasticitatii relevanta specifice programului de
Functionale | asupra , functionala a entru reabilitare si
(ex.: FIM actil\)/itétilor spasticitatii. Is) asticitate; stabilirea
FGA indi,ce vietii de zi Coreleaza cu nll)ésoaré ’ obiectivelor
Bartliel) cu zi si obicctivele functia terapeutice
i practice ale e P
mobilitatii. e generala. specifice.
reabilitarii.

Tabel 4. Scale Utilizate Frecvent pentru Evaluarea Spasticitatii
(FIM: Functional Independence Measure; FGA: Functional Gait
Assessment)

Spasticitatea evolueaza in timp din cauza proceselor neuroplasticitate,
progresiei bolii, imobilitatii sau factorilor declansatori secundari. Evaluarea
periodica depisteaza complicatiile precoce (contracturi, deformari) si poate
ghida ajustarile tratamentului, este utilda pentru monitorizarea eficientei
terapiei. De aceea evaluarea obiectiva ar trebui repetatd nu doar la prima
evaluare ci si Tnaintea initierii sau modificarii dozei unui medicament, dupa o
perioada pentru certificarea functionarii sau in cazul unor evenimente care
sugereazd modificarea statusului morbid.

11.5 Managementul terapeutic al spasticitatii

Initierea tratamentului pentru spasticitate in fazele acute si cronice in
cadrul afectiuniilor neurologice, recomandari generale.
Introducere

Gestionarea spasticitatii necesitd o abordare diferentiata, strict corelata
cu faza evolutiva a afectiunii neurologice primare si cu natura simptomelor.
Initierea la timp a interventiilor este esentiala pentru a preveni complicatiile
ireversibile si a optimiza recuperarea functionald (Wang 2025). Aceasta
analiza 1si propune sa ofere un cadru util pentru deciziile de tratament, cu
recomandari practice adresate tuturor profesionistilor implicati in lantul de
ingrijire de ingrijire a pacientilor cu afectiuni neurologice.

11.5.1 Management in faza acuta (primele saptamani -
luni dupa eveniment)

Scopul principal in aceastd faza este prevenirea instalarii hipertoniei
elastice cu impact clinic, atrofiilor si retractiilor tendinoase.
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In principiu se adreseazi urmitoarelor categorii: neurolog, medic de
reabilitare, medic de terapie intensivad. Tratamentul farmacologic sistemic (de
exemplu, baclofen oral) nu este indicat de rutina in faza acuta sau in cazurile
severe. Acesta actioneazd central si poate agrava sedarea sau poate deprima
respiratia, mascand potentialul de recuperare neurologicd. Decizia de
tratament trebuie sa tina cont de prezenta complicatiilor spasticitatii: spasme
musculare care interfereaza cu ventilatia, ingrijirea escarelor sau stabilitatea
hemodinamica. In astfel de situatii, baclofenul poate fi initiat in doze foarte
mici, cu titrare lentd, sau benzodiazepinele pot fi utilizate pentru o perioada
foarte scurta (Chen 2025).

Rolul asistentului medical si fizioterapeutului: Rolul lor este
fundamental si consta in aplicarea unor maisuri non-farmacologice de
baza:

e Pozitionarea corecta in pat pentru a preveni diferite tipuri de patternuri de
spasticitate (de exemplu, evitarea retractiei scapulare si a adductiei
umarului, paraparezei in flexie).

o Mobilizarea articulard pasivd pentru mentinerea libertatii de miscare
(ROM - Range of Motion) efectuatd zilnic, lent si constant, pentru a
mentine lungimea musculara si a preveni contracturile.

e Mobilizare precoce si stimularea oricarei miscéri active voluntare.

o Monitorizarea si gestionarea factorilor declansatori (durere, infectii ale
tractului urinar, constipatie, escare) - asistenta medicala are un rol cheie in
raportarea acestora medicului curant.

11.5.2 Management in faza cronica/de platou (dupa >3-6
luni)

In aceastd faza, spasticitatea devine clinic “stabild” si poate deveni o
barierd functionald definitivda. Optimizarea functiei, ameliorarea simptomelor
si prevenirea complicatiilor pe termen lung, amelioreaza nivelul de calitate a
vietii pacientului.

Este important sa se diferentieze spasticitatea dureroasa sau care
incomodeaza activitatile curente de cea care, 1n timpul mentinerii
ortostatismului ofera suport mecanic in lipsa unei contractii voluntare
suficiente.

Tratamentul oral de prima linie se initiaza atunci cand masurile fizice
sunt insuficiente. Baclofenul sau tizanidina se cresc treptat pentru a reduce
efectele sedative

In cazul deficitelor limitate sau a raspunsului general insuficient cu
contracturd daunatoare la un anumit nivel (de exemplu spasticitatea
adductorilor membrelor inferioare) se recurge la toxina botulinica. Pentru
obtinerea unui raspuns satisficdtor administrarea trebuie urmatd de
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kinetoterapie suficient de mult timp pentru a obtine o alungire suficientad a
muschiului.

Pentru spasticitatea generalizatd si severd, se poate lua in considerare
baclofenul intratecal, si, in general in cazul retractiilor disabilitante, interventii
ortopedice de alungire a tendoanelor.

Asistentul medical contribuie la monitorizarea si educarea pacientului
pentru a evita factorii clinici care accentueaza spasticitatea. Colaborarea cu
kinetoterapeutul este importanta pentru exploatarea ,,ferestrei terapeutice™ de
tonus redus si consolidarea si antrenamentul functional dupa interventii focale
in situatia respectiva si pentru gestionarea fizica a spasticitatii, prevenirea
contracturilor prin pozitionare daca este necesar imobilizare temporara.

Algoritm de Management General
. Evaluare completa
Evaluare clinica, scale standardizate (MAS, Tardieu)
Evaluare functionala (mers, transferuri, activitati zilnice)
Identificarea factorilor contributivi reversibili (durere, infectie,
constipatie)
. Interventii non-farmacologice
Stretching, terapie specifica sarcinii/nevoilor
Orteze, atele, pozitionare
Terapie farmacologica focala
o Toxina botulinica pentru grupe musculare izolate
4. Terapie farmacologica generala
Baclofen oral, tizanidina sau agenti adjuvanti
. Interventii avansate
Baclofen intratecal pentru cazuri refractare severa
Proceduri neurochirurgicale (rizotomie dorsala selectiva, transferuri de
tendoane) pentru deformitati fixe
6. Monitorizare continua
Reevaluare obiectiva, efecte adverse si rezultate functionale
Repetati scalele la intervale definite

—

[\

9]

Spasticitatea utila functional

Spasticitatea poate avea, in anumite contexte, un rol functional
compensator (ex.: facilitarea ortostatismului, stabilizarea genunchiului in
mers). Suplimentar, tratamentul nu este necesar dacad spasticitatea nu este
dureroasd si nu interfereazd cu igiena, Ingrijirea sau functia, decizia
terapeutica trebuind ghidata de nevoia functionalad nu de scorul de spasticitate.
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Indicatii pentru reevaluarea urgenta de catre neurolog / medic de
reabilitare:
e crestere rapida sau asimetricd a spasticitatii;
e aparitia brusca a spasmelor dureroase severe;
e suspiciune de infectie, leziune medulara progresiva, hidrocefalie;
e spasticitate asociatd cu deteriorare neurologica progresiva,

Eficienta managementului spasticititii depinde in mod esential de
aderenta pacientului la planul terapeutic si de continuitatea interventiilor non-
farmacologice. Lipsa continuitatii programelor de kinetoterapie si a masurilor
de posturare reduce semnificativ beneficiul tratamentelor farmacologice
sistemice si al interventiilor focale, inclusiv al injectiilor cu toxina botulinica.
Educatia pacientului si a familiei reprezintd o componentd fundamentala a
managementului spasticititii, contribuind la intelegerea obiectivelor
terapeutice, la recunoasterea efectelor adverse si la mentinerea implicarii
active in procesul de recuperare. Avand in vedere caracterul dinamic al
spasticitatii, tratamentul necesitd monitorizare continud si ajustari periodice,
in functie de evolutia clinicd, de raspunsul functional si de modificarile
contextului medical si social al pacientului.

.. Interventii
. Interventii de ’
C e . Interventie de . . ’ avansate /
Scenariu clinic R linia a doua / .. <
prima linie . trimitere catre
adjuvante .
specialist
- Injectii cu toxina .
Spasticitate focala Jectl cu . Interventie
i botulinica de tip D R
cu impact asupra Injectii chirurgicala in
R - .. |A(BoNT-A) T .
activitatilor vietii asociate cu neurolitice cazurile
zilnice (ADL) . . persistente
kinetoterapie
.. Baclofen sau Baclofen
Spasticitate Programe de R . .
N . . tizanidina intratecal (ITB) in
generalizata, de stretching si . .
; ) 5 . >, administrate caz de lipsa de
intensitate usoarda | kinetoterapie =
’ oral raspuns
Tratament ..
- . Administrare ITB sau
Spasticitate farmacologic y . .
e o ) focald de interventie
severd, difuza oral asociat cu K .
. . BoNT-A pentru | neurochirurgicala
kinetoterapie
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ameliorare in cazurile
functionala refractare
. | Identificarea si . . | Intensificarea
Exacerbare acuta a Benzodiazepine .
NN corectarea .. managementului
spasticitatii . administrate pe .
factorilor prin evaluare de
(durere/spasm) o e termen scurt O
reversibili specialitate
RPN . Eliberare
Contractura fixa | Orteze si Consult . .
. o : chirurgicala sau
sau deformare imobilizare ortopedic de ]
8 e . alungire
structurala gipsata specialitate : <
tendinoasa

Tabel 7. Algoritm decizional

11.5.3 Abordare multidisciplinara

Gestionarea eficienta a spasticitatii se bazeaza pe o abordare in echipa,
care integreaza specialitdti precum: neurologia, medicina de recuperare,
fizioterapia, terapia ocupationald, asistenta medicala si, atunci cand este
indicat, chirurgia.

Membru al Rol in Abordarea

L. ... . .. _ | Atributii Specifice
Echipei Multidisciplinara
Initierea si titrarea terapiei
Conducerea . ’ L
o . medicamentoase orale; indicarea,
Neurolog / evaluarii

coordonarea si evaluarea
raspunsului la injectiile de toxina
botulinica tip A (BoNT-A);
monitorizarea sistematica a
evenimentelor adverse.
Implementarea programelor de
exercifiu pentru mentinerea
amplitudinii de miscare, tonusului

Specialist in | diagnostice si a
Medicina de | strategiei
Recuperare farmacologice
initiale.

Restabilirea si

optimizarea .
e es muscular si antrenamentul de
.. mobilitatii 1 . b
Fizioterapeut . ) mobilitate functionala (ex: mers);
functionale si a o1 . .
. oas utilizarea de orteze si tehnici de
integritatii

stretching; aplicarea interventiilor
terapeutice orientate spre sarcini
specifice.

musculo-scheletice.
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Membru al Rol in Abordarea o .
L. ... . .. _ | Atributii Specifice
Echipei Multidisciplinara
Facilitarea . .
. - Evaluarea si prescrierea
independentei in . " TR
e e dispozitivelor asistive si a
activitatile vietii .. AN
o .| tehnologiilor de asistenta;
Terapeut cotidiene (AVC) si | . . . oA ..
. . s instruirea pacientului in tehnici
Ocupational | imbunatatirea . .
. Ces adaptive si strategii de compensare;
functionalitatii - - .
’ ’ consilierea si instruirea
membrelor o eeel .. .
. ingrijitorilor formali si informali.
superioare.
Monitorizarea Observarea si raportarea efectelor
continua a starii adverse ale medicatiei; educarea
Asistent pacientului, pacientului si a familiei cu privire
Medical asigurarea la managementul starii; asigurarea
administrarii ingrijirii tegumentare si a
terapiilor si a managementului vezical/intestinal,
ingrijirii generale dupa caz.
. Executarea procedurilor
Interventie pentru A .
. chirurgicale corrective (ex:
corectia . . g ..
. . prelungire tendinoasa, osteotomii);
Chirurg complicatiilor . . .
realizarea rizotomiei dorsale
Ortoped / structurale sau . .
. selective; implantarea si
Neurochirurg | refractare la . .
managementul dispozitivelor
tratamentul . . g
pentru administrarea intratecald de
conservator.
baclofen.
Participarea activa la stabilirea
T obiectivelor functionale
Parteneri activi in R . S
. . . individualizate; implicarea
Pacient si procesul terapeutic . A
PN . consistentd in programele de
Ingrijitor / si in luarea . L .
o .. terapie la domiciliu; furnizarea
Familia deciziilor centrate . . .
. unui feedback continuu privind
pe pacient. o L
progresul si calitatea vietii pentru
ajustarea planului de Ingrijire.
Tabel 7. Atributiile Echipei Multidisciplinare
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12. Resurse, modalititi de recuperare si
particularitati ale ingrijirii pacientilor cu disfunctii
urogenitale si sfincteriene de cauza neurologica

Daniel Alexa

Recuperarea neurologica reprezintd un domeniu complex, centrat pe
atenuarea consecintelor pe termen lung ale afectiunilor sistemului nervos. In
acest context, disfunctiile secundare ale tractului urinar inferior, tractului
urinar superior si ale functiei intestinale constituie preocupari clinice majore.
Aceste disfunctii, denumite colectiv disfunctie neuro-uro-genitala si
sfincteriand, au un impact multidimensional asupra sanatatii fizice a
pacientului, determinand cresterea morbiditatii si a riscului de complicatii
severe, dar si afectdnd profund starea psihosociald, autonomia si calitatea
vietii.

Afectarea sistemului nervos, fie de natura centrala sau periferica, poate
perturba mecanismele neurologice fine ce coordoneaza activitatea de stocare
si golire a vezicii urinare, precum si functia de continenta si evacuare a
colonului si a sfincterelor anorectale. Consecintele clinice variaza de la
simptome de incontinenta urinara sau fecala, pana la tulburéri severe ale golirii
vezicale (retentie) sau intestinale (constipatie neurogend), insotite frecvent de
disfunctii sexuale.

Managementul acestor afectiuni impune o abordare multidisciplinara
structurata, data fiind cronicitatea lor, riscul de deteriorare renala, infectii
urinare recurente, malnutritie si degradare a stirii generale. Absenta unui
tratament proactiv si coordonat poate duce la o morbiditate semnificativ
crescutd, necesitatea unor spitalizéri repetate si o reducere a sperantei de viata.

Elaborarea unui ghid clinic standardizat pentru recuperarea neuro-uro-
genitald si sfincteriand devine astfel o necesitate clinicd. Un astfel de
instrument detine un scop principal de a uniformiza evaluarea si strategiile
terapeutice pe baza celor mai recente dovezi stiintifice, de a preveni
complicatiile prin interventii timpurii si adaptate individual, si de a indruma
echipele medicale in restabilirea controlului pacientului asupra functiilor
fiziologice esentiale, scopul final fiind de optimizare a rezultatelor globale si
a calitatii vietii.

Acest ghid 1si propune sda ofere un cadru practic si exhaustiv,
sintetizand recomanddrile bazate pe evidentd stiintificd conform ghidurilor
internationale de specialitate, cu precadere Ghidurile Asociatiei Europene de
Urologie pe Neuro-Urologie, adaptate la domeniul recuperarii neurologice.

Scopul fundamental al prezentului ghid clinic este de a constitui un
suport de referintd comprehensiv, structurat si riguros stiintific, destinat
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standardizdrii si optimizdrii practicii medicale in domeniul recuperarii
pacientilor cu disfunctii urogenitale si sfincteriene datorate unui fond
neurologic. Aceast tip de abordare isi propune sa transpund complexitatea
fiziopatologica si terapeutica a afectiunii Intr-un cadru aplicabil clinic, avand
ca punct cardinal imbunatdtirea prognosticului functional si a calitatii vietii
acestei categorii vulnerabile de pacienti.

Obiectivele principale ale ghidului sunt definite pentru a acoperi

pana la managementul pe termen lung si reevaluarea periodica.

12.1 Abordarea si gestionarea tulburarilor
sfincteriene de cauza neurologica

12.1.1 Evaluarea tulburarilor sfincteriene

Procesul de evaluare diagnostica:
Obiective:

¢ Definirea unui protocol minimal obligatoriu de evaluare clinica
si paraclinicd, inclusiv anamneza specializata, examenul fizic
si neurologic, precum si investigatiile de prima intentie (ex:
ecografie vezico-renald, determinarea rezidiului post-
mictional, jurnal vezical/intestinal).

e Stabilirea indicatiilor precise si modul de interpretare a
investigatiilor ~ specializate, 1n special a urodinamicii
conventionale si video-urodinamicii, considerata ,,standardul
de aur” pentru caracterizarea obiectiva a functiei si disfunctiei
tractului urinar inferior neurogen (Blok 2024, Schifer 2002).

e Promovarea utilizarii standardizate a instrumentelor de
evaluare a calitatii vietii (PROMS - Patient Reported Outcome
Measures) validate pentru populatia neuro-urologica (ex:
Qualiveen, Neurogenic Bladder Symptom Score - NBSS)
pentru a cuantifica impactul subiectiv al simptomelor si al
tratamentului (Welk 2020, Bonniaud 2008).

Implementarea unui cadru de ingrijire multidisciplinar:

e Precizarea rolului si responsabilitatilor fiecarui membru al
echipei de recuperare (medic de recuperare/neurolog/urolog,
asistent medical specializat, kinetoterapeut, terapeut
ocupational, psiholog) in fiecare etapa a managementului.

e Sid recomande modele de comunicare si de lucru intre

fragmentarii si optimizarea resurselor.
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Sa sublinieze importanta educatiei terapeutice a pacientului si
a ingrijitorului/apartindtorilor, ca element esential al
managementului terapeutic pe termen lung, in special pentru
tehnici, precum auto-cateterismul intermitent.

Prevenirea si recunosterea complicatiilor specifice:

o

Sa identifice pacientii cu risc urologic ridicat (ex: cu presiuni
detrusoriene de umplere >40 cmH2O, cu disinergie detrusor-
sfincteriand) si sa instituie protocoale de monitorizare si
tratament adecvat (Musco 2018, Lane 2018).

Sa stabileasca strategii clare de profilaxie si management
al infectiilor tractului urinar recurente in context neurogenic,
incurajand abordari precum optimizarea golirii vezicale si
evitand tratamentele antibiotice inutile pentru bacteriuria
asimptomatica (Nicolle 2019).

Sa abordeze in mod integrat recunosterea disfunctiei neurogene
intestinale, prevenind complicatiile asociate (ex: constipatie
cronica, megacolon, malnutritie).

Elaborarea unor criterii de monitorizare pe termen lung:

o

Sa se recomande intervale personalizate de urmarire in functie
de evolutia clinicd, etiologia neurologica si factorii de risc ai
pacientului.

Sa defineasca elementele esentiale ale unei consultatii de
follow-up,, (ex: reevaluare simptomaticd, control ecografic,
reevaluare urodinamica periodica la pacientii cu risc ridicat)
(Averbeck 2018).

Sa ghideze gestionarea tranzitiei pacientilor pediatrici la adulti
pentru pacientii cu afectiuni neurologice congenitale.

12.1.2 Evaluarea clinica

O evaluare clinica sistematica reprezinta fundamentul de baza al unui
management eficient al disfunctiei neuro-uro-genitale. Aceasta are ca scop
principal stabilirea unui diagnostic precis, evaluarea riscurilor si formularea
unui plan terapeutic personalizat, realizatd printr-o cooperarea echipei
multidisciplinare (Abrams 2008).

Rolul echipei medicale specializate

e Medicul specialist (neurolog/medic de recuperare/urolog): Conduce
evaluarea globala a acestor pacienti. Este responsabil pentru evaluarea
amanuntitd neurologicad sau urologica (etiologie, data debutului,
nivelul leziunii, tratamente specifice neurologice/urologice) dar si
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pentru interpretarea simptomelor. Se stabileste diagnosticul de baza si
directioneaza investigatiile specializate (Blok 2024).

Asistentul medical, joacd un rol important in evaluarea simptomelor
de stocare/golire, metodele de golire a vezicii, frecventa ITU-urilor si
obiceiurile alimentare. Asistentul este adesea cel care castiga
increderea pacientului pentru a discuta despre impactul simptomelor
asupra activitdtilor de zi cu zi si a calitatii vietii, oferind informatii
esentiale pentru planul de ingrijire (Abrams 2008, Corcos 2017).
Kinetoterapeutul: in faza de evaluare, kinetoterapeutul se concentreaza
pe analiza capacitatii functionale reale a pacientului. Acesta evalueaza
mobilitatea articulard, forta musculard, echilibrul, capacitatea de
transfer si de ambulatie. Aceste informatii sunt vitale pentru a
determina daca pacientul are abilitatea fizica necesara pentru a efectua
auto-cateterismul intermitent, pentru a utiliza corect un dispozitiv
extern de continenta (ex. condom) sau pentru a adopta pozitii adecvate
pentru mictiune/defecatie (Bo 2015).

Examinarea fizica si neurologica -contributii multidisciplinare
Medicul specialist neurolog/alte specialitati: cadrele medicale sunt
autorizate sa efectueze dupa caz si sa interpreteze integral examinarea
neurologica/urologica (simptome perianale, reflexul bulbocavernos si
anal, tonusul si contractilitatea voluntara sfincteriand). Aceasta
evaluare este esentiala pentru localizarea leziunii pentru a clasifica
tipul de disfunctie (Blok 2024, Abrams 2008).

Asistentul Medical: poate efectua, sub indrumarea medicului, anumite
componente ale examinarii generale relevante: palparea abdominala
pentru categoria de pacienti cu risc crescut de a dezvolta glob vezical,
inspectia tegumentelor din regunea sacrald si perineala pentru a
identifica eritem, excoriatii sau leziuni de decubit si masurarea
parametriilor vitali, atentie speciald la tensiunea arteriald in cazul
pacientilor cu leziuni medulare toracice inalte (risc de disreflexie
autonoma) (Krassioukov 2009).

Kinetoterapeutul: acesta evalueaza in mod specific functia muschilor
pelvini-perineali. Dupd instruire adecvatid, se poate examina
intravaginal sau intrarectal digital (in colaborare cu medicul),
kinetoterapeutul poate aprecia tonusul de repaus, puterea si
wendurance-ul”  contractiilor voluntare, precum si prezenta
eventualelor contractii paradoxale. Aceastd evaluare std la baza
elaborarii unui program personalizat de kinetoterapie perineala (Bo
2015).
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Instrumente de evaluare complementare

e Jurnalul vezical/intestinal: asistentul medical detine un rol important
in educarea si instruirea pacientului pentru completarea corectd a
jurnalului pe o perioadd de minim 3 zile. Asistentul verifica ulterior
completarea si interpreteaza datele cantitative (frecventa, volumele,
episoadele de incontinentd) inainte de a le prezenta medicului
(Konstantinidis 2016).

e Analize de laborator si ecografie vezico-renala: asistentul medical este
responsabil pentru organizarea recoltdrii corecte a probelor
(ex.urocultura in conditii de asepsie) si programarea investigatiilor
imagistice. Medicul interpreteaza rezultatele, in special
volumul rezidiului post-mictional (RPM) masurat ecografic, care
ghideaza decizia privind necesitatea cateterismului intermitent (Blok
2024).

Evaluarea Calitatii Vietii (PROMS):

Asistentul medical sau psihologul pot administra chestionare validate
(ex. Qualiveen, NBSS) in timpul consultatiei. Kinetoterapeutul poate utiliza
tool-uri specifice pentru a evalua impactul disfunctiei asupra mobilitatii si
activitatilor de zi cu zi. Rezultatele sunt discutate in echipa pentru a oferi o
imagine holistica a impactului bolii (Welk 2020, Bonniaud 2008).

Acest tip de abordare clard a rolurilor si colaborarea stransa intre
profesionisti asigura o evaluare cuprinzatoare, eficienta si centrata pe pacient,
care identifica toate dimensiunile disfunctiei si capacitatile functionale ale
individului.

12.1.3 Investigatii specializate

Evaluarea completa a pacientilor cu disfunctie neuro-uro-genitald in mod
frecvent depaseste sfera investigatiilor de screening, necesitind teste
specializate pentru a obtine o evaluare clinica obiectiva si cuantificabila atat a
functiei restante cat si a disfunctiei. Aceastd etapa esentiald implicd o
colaborare stransa si bine definita intre cadrele medicale.

Studiile de urodinamica-standardul de aur pentru o evaluare
obiectiva
Urodinamica reprezintd singura metoda care poate evalua si analiza in
mod obiectiv presiunile intravezicale, intra-abdominale si detrusoriene,
precum si coordonarea intre detrusor si sfincter in timpul umplerii si golirii
vezicii (Schifer 2002). In context neurogenic, acuratetea tehnica si
interpretarea sunt elemente critice.
e Rolul medicului specialist (urolog/medic cu expertizi in
urodinamica):
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o

Stabilirea indicatiei: Acesta decide necesitatea si tipul testului
urodinamic (cistomanometrie simpld, studiu presiune-
debit, video-urodinamica — consideratd procedura optimd) pe
baza evaluarii clinice initiale (Blok 2024, Marks 2014).
Supravegherea si interpretarea: Medicul avizat conduce sau
supravegheaza direct intregul protocol, asigurand ca
provocdrile fiziologice adecvate (ex: tuse, manevra Valsalva)
sunt efectuate pentru a facilita simptomele pacientului. Este
singurul responsabil pentru interpretarea finald a curbelor si a
parametrilor urodinamici (capacitate cistometricd maxima,
compliantd vezicald, prezenta hiperactivitdtii detrusoriene
neurogene - NDO, presiunea de leak point detrusoriana,
prezenta disinergiei detrusor-sfincteriene - DSD) si pentru
corelarea lor cu simptomatologia pacientului (Schéfer 2002).
Managementul complicatiilor: Medicul avizat gestioneaza
imediat orice eveniment advers in timpul testului, in special un
potential episod de disreflexie autonoma la pacientii cu leziuni
medulare la nivel T6 sau mai sus.

Rolul asistentului medical in cadrul studiilor urodinamica:

o

Pregatirea pacientului si a echipamentului: Asistentul medical
asigurd o pregatire intestinald adecvatd (evacuare pre-test)
pentru a minimiza artefactele. Pregéteste si calibreaza
echipamentul de presiune conform standardelor internationale
(Gammie 2014).

Asistenta  tehnica: Realizeazd  pregdtirea  cateterelor
transuretrale (pentru presiune vezicald) si intrarectale (pentru
presiune abdominald) in conditii de sterilitate maxima,
respectand  principiile asepsiei. Montarea corectd a
electromiografiei (EMG) periuretale sau anale este vitala
pentru evaluarea activitatii sfincteriene.

Monitorizarea in timp real: Vom monitoriza continuu
parametrii vitali, in special tensiunea arteriala si frecventa
cardiaca la pacientii cu risc de disreflexie autonoma, alertand
imediat medicul la primele semne de modificare (Krassioukov
2009).

Inregistrarea evenimentelor: Noteazd cu acuratete momentul
aparitiei simptomelor raportate de pacient (ex: senzatie de
umplere, durere) pe curbele urodinamice in timp real.

Video-Urodinamica analiza morfologica si functionala
Aceasta tehinca reprezintd combinatia dintre cistomanometrie/studiu
presiune-debit si vizualizarea radiologica in timp real a tractului urinar
inferior si superior.

263



e Rolul medicului specialist: Acesta va interpreta simultan datele
functionale (presiuni) si morfologice (imaginea fluoroscopicd),
evaluand aspectul vezicii, uretrei, prezenta refluxului vesico-ureteral
si orice patologie asociatda (Marks 2014). Aceasta oferd cea mai
completa imagine asupra statusului neuro-urologic.

e Rolul asistentului medical si al tehnicianului radiolog: Acestia
colaboreaza pentru asigurarea protectiei radiologice a pacientului si a
personalului. Tehnicianul radiolog asigurd achizitia corectd a
imaginilor la momentele cheie indicate de medic.

Alte investigatii specializate: Electromiografia (EMG) muschilor
pelvi-perineali: Indicatie stabilitdi de neurolog/neurofiziolog): pentru a
diferentia intre o leziune a neuronului motor superior si inferior, sau pentru a
evalua denervarea sfincteriand. Cistoscopia: evaluarea anatomica a uretrei si a
vezicii urinare pentru a exclude patologii concomitente (litiaza vezicala,
tumorti), cu precddere in cazul hematuriei sau al infectiilor recurente rezistente
(Blok 2024).

12.1.4  Managementul terapeutic —  strategii
conservatoare si farmacologice

12.1.4.1 Managementul conservator

Aceasta abordare reprezinta primul pilon al tratamentului si are ca scop
optimizarea functiei prin metode nefarmacologice.

Rolul principal al asistentului medical si al kinetoterapeutului:

o Educatia privind functia vezicald si intestinala: Explicarea
fiziologiei normale si a modificarilor induse de afectiunea
neurologica. Acest lucru este fundamental pentru intelegerea si
acceptarea planului de tratament.

o Instruirea 1n tehnica auto-cateterismului  intermitent
(ACI): Asistentul medical este cel care instruieste pacientul
sau ingrijitorul privind theniciile de asepsie (Lapides 1972).
Instruirea se refera: igiena mainilor, recunoasterea semnelor de
umplere vezicala (daca este prezentd), tehnica de introducere a
cateterului, frecventa optima (de obicei 4-6/zi pentru a mentine
volume sub 400-500 ml) si 1Ingrijirea echipamentului
(Wyndaele 2002).

o Optimizarea regimului hidric si dietei: Hidratare adecvata si
regulata, evitarea iritantilor vezicali (cafea, alcool, bauturi
acidulate), si cresterea aportului de fibre pentru managementul
constipatiei neurogene.
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o Golirea intestinala: In colaborare cu medicul, asistentul si

kinetoterapeutul instruiesc pacientul pentru a stabili
un program regulat de evacuare (ex: la 1-2 zile), care poate
include utilizarea supozitoarelor de glicerind, microclismelor
sau airigatiilor transanale pentru a preveni formarea unui
fecalom sau incontinenta (Coggrave 2014).

Kinetoterapia perineala:

» Recunoasterea si izolarea muschilor pelv-perineali,
folosind tehnici de biofeedback daca este necesar.

» Intirirea acestor muschiprin exercitii specifice
(exercitiile Kegel) 1n cazurile de incontinenta de efort
usoara sau de hipotonicitate.

* Antrenarea relaxarii perineale in cazul pacientilor cu
hipertonicitate sau contractii paradoxale care
obstructioneaza golirea.

» Instruirea tehnicilor de "urge suppression" (suprimare a
urgentei) pentru pacientii cu  hiperactivitate
detrusoriana, combinand contractia perineala voluntara
cu tehnici de distragere.

Farmacoterapia pentru simptomele de hiperactivitatea
detrusoriana neurogena - NDO

Scopul este reducerea presiunilor intravezicale, cresterea capacitatii
vezicale si controlul incontinentei de urgenta.

o

O

Prima linie: Antimuscarinicele (ex: oxibutinin, solifenacin,
trospium) sunt tratamentul de baza. Medicul trebuie sa
cantareasca eficacitatea fatd de efectele adverse potentiale
(uscdciunea gurii, constipatia, tulburarile cognitive) si sa
monitorizeze raspunsul (Blok 2024, Madhuvrata 2012).
Alternativa sau terapia combinata: Agonistii beta-3 adrenergici
(mirabegron, vibegron) pot fi considerati atunci cand
antimuscarinicele sunt contraindicate, slab tolerate sau
ineficace. In ciuda ameliorarii simptomelor, evidenta aratd
ca mirabegronul nu reduce semnificativ presiunea detrusoriana
la pacientii cu NDO doveditd urodinamic (Krhut 2018).
Combinatia celor doud clase poate fi utilizatd pentru efect
sinergic (Blok 2024).

¢ Rolul asistentului medical:
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Educatia pacientului privind medicamentele: Explicarea
modului de administrare, importanta conformarii, posibilele
efecte adverse si masurile de atenuare a acestora (ex: mestecat
guma fara zahar pentru uscaciunea gurii).



o Monitorizarea efectelor adverse: Raportarea la medic a
oricaror efecte noi (ex: confuzie, vedere Incetosata, agravarea
constipatiei).

Farmacoterapia pentru simptomele de golire incompleta si pentru
reducerea rezistentei uretrale
o Pentru reducerea rezistentei uretrale: in cazul pacientilor cu
retentie urinard si reziduu post-mintional crescut datorat
hipertoniei  sfincteriene, blocantele  alfa-adrenergice (ex:
tamsulosin, naftopidil) pot fi prescrise pentru a relaxa muschiul
neted al colul vezical si uretrei prostatice, facilitind golirea
spontana sau cateterismul (Abrams 2003, Barendrecht 2007).
o Managementul disreflexiei autonome: Prescrierea si instruirea
pentru utilizarea de urgenta a medicamentelor cu actiune rapida
hipotensoare (ex: nifedipind sublinguald) pentru pacientii cu
risc.

e Rolul asistentului medical: Monitorizeaza efectul terapiei asupra
volumului rezidiului post-mintional (cateterizare ocazionald) si
raporteaza orice ameliorare sau agravare a simptomelor de golire.
Instruieste pacientul cu risc de disreflexie si familia acestuia asupra
recunoasterii si masurilor imediate de gestionare a crizelor.

12.1.4.2 Interventii terapeutice minim invazive

Toxina Botulinica Tip A intra-detrusoriana

Aceasta reprezintd tratamentul minim invaziv de electie pentru
hiperactivitatea detrusoriana neurogenda (NDO) refractard la terapie
antimuscarinicd orald, in special in scleroza multipla si leziunea medulara
(Apostolidis 2009, Cruz 2011). Rolul Kinetoterapeutului: reeducare post-
procedurald, odata ce efectul toxinii botulinice se instaleaza (1-2 sdptdmani),
kinetoterapeutul lucreaza cu pacientul pentru a optimiza noul tipar vezical
(capacitate crescuta, urgenta redusd) si pentru a consolida tehnica de ACI daca
aceasta a devenit necesara, asigurand independenta in realizarea ei.

Neuromodularea sacrala

Este o optiune pentru anumiti pacienti selectati cu disfunctie
neurogena a tractului urinar inferior (de obicei cu simptome predominante de
urgentd/frecventd sau retentie urinara non-obstructivd), cand tratamentele
conservatoare au esuat (Kessler 2010). Selectia riguroasa a
pacientului: Evalueaza criteriile de eligibilitate si efectueaza faza de testare
(PNE - Pacing Nerve Evaluation) pentru a verifica raspunsul clinic. Educatie
pre- si post-implantare: Explicd functionarea dispozitivului, reglajele,
limitarile (ex: contraindicatii pentru anumite tipuri de RMN fara verificare
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prealabild), ingrijirea plagii chirurgicale. Instruire pentru
programare: Insoteste pacientul la sesiunile initiale de programare a
stimulatorului si 1l invata sa utilizeze telecomanda pentru ajustari minore (daca
este permis).

Rolul Kinetoterapeutului, asigurd reintegrarea functionald, ajuta
pacientul sia se adapteze la noile senzatii si sd integreze beneficiile
neuromodularii in activitdtile de zi cu zi, maximizdnd potentialul de
imbunatatire a calitatii vietii si a mobilitatii.

12.1.4.3 Managementul complicatiilor, recunoasterea timpurie
si urmdrirea pe termen lung

Managementul Infectiilor Tractului Urinar (ITU),sunt cea mai
frecventa complicatie infectioasd si o cauza majora de morbiditate, spitalizare
si dezvoltare a rezistentei la antibiotice in aceasta populatie.

Rolul Medicului de Familie si al medicilor din cadrul altor specialitati
in recunoasterea si triajul initial: acestia trebuie sd cunoascd si sa aplice
principiul fundamental: bacteriuria asimptomatica este frecventd si nu
necesitd tratament antibiotic. Tratarea ei nu aduce beneficii, dar creste riscul
de infectii ulterioare cu bacterii multirezistente (Blok 2024, Hooton 2009).

Ei trebuie sa fie capabili sa diferentieze bacteriuria asimptomatica de
o ITU simptomaticd care necesita tratament. Semnele de ITU simptomaticd la
un pacient neurologic pot fi atipice: febra, tulburari ale starii generale (letargie,
confuzie), aparitia sau exacerbarea disreflexiei autonome, cresterea
spasticitatii musculare, modificarea tiparului de incontinentd (de exemplu,
aparitia de scurgeri in jurul cateterului permanent) sau modificarea
caracteristicilor urinei (turbiditate pronuntatd, miros puternic) (Cardenas
1995).

Rolul asistentului medical si al kinetoterapeutului in monitorizarea si
preventia ITU: acesti profesionisti, avand contact frecvent si de durata cu
pacientul, sunt in pozitia ideald pentru monitorizarea constanta si identificarea
precoce a unor modificari subtile. Ei instruiesc si reitereaza cu pacientul
masurile de preventie, tehnica corecta a auto-cateterismului intermitent
curat (spalarea mainilor, utilizarea corecta a cateterelor). Ei noteaza si
raporteaza imediat medicului orice modificare mentionata anterior. Asistentul
medical poate, de asemenea, sd coordoneze recoltarea corectd a unui esantion
de urind pentru culturd inainte de initierea oricarui tratament, la indicatia
medicului.
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12.2 Abordarea disfunctiilor sexuale de cauza
neurologica

Disfunctiile sexuale reprezintd o consecinta prevalentd si profund
impactanta a afectiunilor neurologice, afectand in mod semnificativ calitatea
vietii, imaginea de sine si relatiile partenariale. Abordarea lor necesitd o
evaluare atentd, sensibilitate clinicd si o strategie terapeutica adaptata la tipul
si nivelul leziunii neurologice, integrata in planul general de recuperare (Rees
2007).

12.2.1 Disfunctia sexuald masculina

Evaluare si Consiliere

e Rolul Medicului Specialist (Neurolog/Urolog/Medic de Recuperare):
Evaluarea trebuie sa acopere atat disfunctiile primare (legate direct de
leziunea neurologica: erectie, ejaculare, lubrifiatie, senzatie), cat si pe
cele secundare (consecinte ale altor deficite: mobilitate, spasticitate,
dureri) si tertiare (aspecte psihosociale: anxietate, depresie, imagine
corporald) (Foley 1999). Utilizarea unor chestionare validate, cum ar
fi Multiple Sclerosis Intimacy and Sexuality Questionnaire (MSISQ-
15/19), poate aduce un beneficiu in cadrul evaluarii (Sanders 2000).

e Rolul asistentului medical si al psihologului: Acestia pot oferi un
spatiu mai extins pentru discutii detaliate despre preocupari si
asteptari. Psihologul poate aborda in mod specific barierele emotionale
si de relationare, oferind consiliere de cuplu atunci cand este necesar
(Annon 1976).

Managementul Disfunctiei Erectile (DE) Neurogene

e Medicul specialist stabileste strategia farmacologica: Inhibitorii de
fosfodiesteraza de tip 5 (PDESi — sildenafil, tadalafil, vardenafil) sunt
tratamentul de prima intentie, eficace in DE vasculogena si neurogena
(Lombardi 2009). Se impune atentie la contraindicatii (in special
terapia concomitenta cu nitrati) si la riscul de hipotensiune ortostatica
la pacientii cu leziuni medulare inalte. Injectiile intracavernoase de
agenti vasoactivi (prostaglandina E1 — alprostadil, combinatii)
reprezintd linia a doua, fiind foarte eficace, dar necesitd instruire
adecvata pentru auto-administrare si monitorizarea riscului de
priapism (Bodner 1987). Dispozitivele de vid extracorporeal sunt o
optiune nefarmacologica valida, de preferat in combinatie cu inel
constrictor penian (Cookson 1993). Protezele peniene sunt rezervate
pentru cazurile refractare la toate celelalte terapii, oferind o solutie
mecanicd definitiva, dar asociata cu un risc infectios si de complicatii
mecanice (Zermann 2006).
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e Rolul asistentului medical: Instruieste pacientul privind tehnicile
sigure de administrare a injectiilor intracavernoase sau in utilizarea
corectd a dispozitivului de vid. Educd asupra semnelor de alarma
(priapism prelungit, durere).

Managementul tulburirilor de ejaculare
e Medicul specialist (urolog/androlog): Conduce evaluarea.

Pentru anejaculatie sau ejaculatie retrograda, exista tehnici de captare
a spermatozoizilor sunt indicii: vibrostimularea peniana (de prima intentie la
leziuni supra-sacrale) sau electroejacularea transrectald (Brackett 1994). La
pacientii cu leziuni medulare la sau deasupra nivelului T6, este imperios sa se
avertizeze si sd se monitorizeze riscul de disreflexie autonoma declansatd de
aceste proceduri (Ekland 2008). Spermatozoizii obtinuti sunt apoi utilizati in
tehnici de procreare medical asistata (inseminare intrauterind, injectie
intracitoplasmatica — ICSI), care oferd sanse reale de paternitate biologica
(Rutkowski 1995).

12.2.2 Disfunctiile Sexuale Feminine

Abordarea este mai putin standardizata farmacologic, dar nu mai putin
importanta.

e Medicul Specialist (Ginecolog/Neurolog): Evalueazd probleme
specifice: diminuarea libidoului, tulburdri de excitatie (lubrifiatie
deficienta), anorgasmia, durerile (dispareunie). Trebuie exclusd o
cauza hormonala sau locala.

e Consilierea si terapia psihosexuali reprezinta fundamentul
interventiei (Frithauf 2013).

o Lubrifiantii vaginali sunt esentiali pentru managementul uscaciunii
vaginale.

e Datele privind eficacitatca PDESila femei sunt limitate si
contradictorii; nu sunt recomandate in afara studiilor clinice (Basson
2010).

o Dispozitivele de stimulare clitoridiana prin vid pot fi utile pentru
femeile cu dificultati de atingere a orgasmului..

¢ Rolul asistentului medical si al psihologului: poate oferii un cadru
de discutie privind impactul incontinentei, al problemelor de
mobilitate sau al modificdrilor corporale asupra sexualitatii si ofera
strategii practice de gestionare.
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12.2.3 Rolul medicului de familie in managementul

disfunctiilor sexuale neurogene

medicul de familie detine o pozitie importantd in managementul acestei
disfunctii.

Rol facilitator si de triaj

Abordarea pacientului: Medicul de familie este adesea primul (si
uneori singurul) medic consultat pentru aceste acuze. Datorita relatiei
de incredere de durata si cunoasterii contextului familial, el se afla intr-
0 pozitie optima pentru a initia discutia despre sdnatatea sexuala, ca
parte a evaludrii si urmaririi globale neurologice. Diferentierea si
redirectionarea pacientului: Rolul sdu crucial nu este de a institui un
tratament specializat, ci de a face triajul etiologic initial. Acesta
implica:

o Excluderea cauzelor non-neurologice comune: Evaluarea si
managementul unor factori agravanti precum depresia,
anxietatea, disfunctiile endocrine (hipogonadism,
hipotiroidism), efectele adverse ale medicamentelor
(antidepresive, antihipertensive) sau bolile cardiovasculare.

o Recunoasterea naturii primar neurogene a
problemei: Intelegand ca disfunctia este o consecinta directi a
leziunii neurologice (ex: erectie insuficientd dupa leziune
medulara toracicd, in scleroza multipla).

o Redirectionarea eficienta: Pe baza acestei diferentieri,
medicul de familie are rolul esential de a orientarea prompta si
motivatd cdtre specialistii potriviti— medicul neurolog,
urologul androlog, medicul de recuperare cu interes in
sexualitate sau psihiatrul/psihologul sexual.

Rol in monitorizare, sprijin si coordonare in cadrul procesului de

ingrijire

Monitorizeaza si trateaza comorbiditatile (hipertensiunea, diabetul,
depresia) care pot agrava o disfunctie sexuala existentd sau interfera
cu tratamentul sau specializat (ex: interactiuni intre nitrati si PDES1).
Sprijinul ,,Psihosocial si Continuity of Care”: Ofera un cadru de
continuitate si sprijin emotional. Poate discuta cu pacientul progresul
(sau lipsa lui) dupa interventia specializata, poate incuraja aderenta la
tratament si poate oferi resurse educationale de baza.

Coordonarea intre specialisti: Intr-un sistem bine integrat, medicul
de familie poate facilita comunicarea si coordonarea planurilor
terapeutice Intre neurolog, urolog si psiholog.
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12.2.4 Rolul kinetoterapiei in managementul disfunctiilor
sexuale neurogene

Dupa un eveniment neurologic, kinetoterapeutul ocupa o pozitie unica,
aflata la intersectia dintre reabilitarea fizica, educatia corporald si reinvatarea
functionala. Spre deosebire de abordarea farmacologica sau chirurgicala,
interventia kinetoterapeuticd se concentreazd pe restabilirea conexiunii
neuromotorii si senzoriale, oferind o bazda fundamentala pentru orice alta
terapie.

Facilitarea functiei fizice si a autonomiei

Disfunctia sexuald neurologica este adesea ingreunata sau chiar indusa
de deficite secundare ale mobilitatii. Aici, kinetoterapeutul intervine ca
specialist in reabilitarea motricitatii.

e Optimizarea pozitionirii si a mobilitatii articulare: El lucreaza cu
pacientul pentru a depasi limitarile cauzate de spasticitate, contracturi,
dureri articulare sau deficit motor. Aceasta poate implica exercitii
pentru mentinerea amplitudinii de miscare in articulatiile
coxofemurale, spatele si membrele superioare, facilitand astfel
adoptarea unor pozitii sexuale confortabile si sigure.

e Managementul spasticitatii si al durerii: Prin tehnici specifice
(mobilizari, stretching), kinetoterapeutul poate reduce spasticitatea
musculard dureroasa sau invalidanta care interfereaza cu activitatea
sexuald. El poate educa pacientul si partenerul asupra unor tehnici de
pregatire si relaxare musculara.

Reeducarea pelvi-perineald

Acesta reprezinta nucleul specific al contributiei kinetoterapeutice la
recuperarea functiei sexuale.

e Evaluarea muschilor pelvi-perineali (MPP): Kinetoterapeutul
specializat realizeaza o evaluare detaliatd a tonusului (hiper- sau
hipoton), a fortei, a endurance-ului si a capacitatii de relaxare voluntara
a MPP. Aceastd evaluare identificd tipare disfunctionale (ex:
incapacitatea de relaxare — ,hipertonia paradoxald” — care poate
contribui la dispareunie).

e Reeducare neuro-musculara specifica:

- imbunﬁtﬁﬁrea controlului voluntar

Programe de exercitii (ex. Kegel) adaptate pentru a creste forta si
controlul MPP, ce pot imbunatati calitatea erectiei la barbati (prin activarea
muschiului bulbocavernos).

- Antrenarea relaxarii
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Pentru pacientii cu spasticitate pelvi-perineald, invatarea tehnicilor de
relaxare profunda este vitald. Metode precum biofeedback-ul EMG sunt
instrumente de electie, permitdnd pacientilor sa vizualizeze si sa invete sa
modifice activitatea musculara pe care o percep adesea greu.

- Recastigarea senzatiei de proprioceptie

Prin tehnici de mobilizare, atingere si exercitii de constientizare,
kinetoterapeutul lucreaza la ,,reconectarea” pacientului cu zona pelvina, care
poate fi perceputa ca ,,absentd” sau ,,Iintrerupta” dupa leziunea neurologica.
Aceasta este o etapd esentiald pentru reintregirea imaginii corporale.

Limite: este vital sa se inteleagd ca kinetoterapeutul nu este un
psihoterapeut sexual si nu trateaza conflictele de cuplu sau trauma psihologica
profunda, desi poate identifica si redirectiona catre psiholog. Nu inlocuieste
tratamentele medicale (farmacologice sau chirurgicale) pentru disfunctie
erectila sau ejaculatorie, ci le completeaza si le optimizeaza. De exemplu, o
mai buna circulatie perineald si control muscular pot potenta raspunsul la
PDES5i. Actioneaza in cadrul unui plan terapeutic stabilit de echipa medicala,
coordonandu-si obiectivele cu cele ale medicului si ale psihologului.

12.3 concluzii

Managementul recuperarii pacientilor cu disfunctii urogenitale si
sfincteriene neurologice reprezinta o provocare clinica complexa, ce necesita
o sintezd a cunostintelor din multiple specialitdti. Acest ghid a urmarit sa
structureze un parcurs clinic integrat, de la evaluare la tratament si urmarire
pe termen lung..

Recuperarea neuro-uro-genitalda cere precizie stiintifica, empatie si
coordonare. Prin respectarea acestor principii si prin aplicarea recomandarilor
prezentate, clinicianii pot sprijini pacientii prin institurea unor metode de
tratament cu scopul de a obtine cel mai bun grad de functionalitate, autonomie
si a calitati vietii, gestiondnd astfel cu succes o afectiune cronica complexa.
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13. Resurse, modalititi de recuperare si
particularitati ale 1ingrijirii pentru tulburari ale
sensibilitatii

Dan Trofin

13.1 Resurse medicale pentru reabilitarea
neurologica a deficitelor senzoriale

Reabilitarea deficitelor senzoriale periferice (in proportii variabile
constand in deficit tactil, afectarea proprioceptiei, modificari algezice, termice
sau vibratorii) se bazeaza pe o combinatie de resurse medicale si abordari
multidisciplinare.

Principalele resurse includ:

Fizioterapie:

a. reeducare senzoriala prin exercitii structurate folosind texturi,
temperaturi si stimuli gradati.

b. programe de desensibilizare: expunere treptata la stimuli senzoriali
pentru a reduce hipersensibilitatea sau disconfortul.

c. terapia in oglinda, in special pentru sindrom de membru fantoma sau
sindromul durerii regionale complexe, dar si in recuperarea deficitului senzitiv
in accidente vasculare cerebrale (AVC) (Ancuta 2010; Andone 2008).

Terapie ocupationala:

a. antrenament functional, concentrat pe imbunatatirea activitatilor
zilnice prin tehnici adaptative si strategii de mecanisme compensatorii.

b. dispozitive de asistentd: instrumente si echipamente pentru a ajuta
la activitédtile zilnice si pentru a compensa deficitul (Craig 2015; Marcu 2006).

Tratament medical:

a. farmacologic pentru cauzele subiacente (de exemplu, medicatie
etiologicd si simptomaticd pentru durerea neuropata, antiinflamatoare sau
vitamine pentru deficiente diverse).

b. interventii chirurgicale: repararea nervilor (interventii chirurgicale:
neurotizari/ transfer de nerv), grefe sau interventii de decompresie, daca este
cazul (Andone,2008).

Tehnici bazate pe dispozitive specifice:
a. stimulare electrica: Tehnici precum TENS (Stimulare electrica
nervoasa transcutanatd) pentru a promova functia nervoasd sau a reduce
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durerea — discutate in continuare, in subcapitolul dedicat modalitatilor de
recuperare.

b. dispozitive robotice pentru antrenamentul senzitivo-motor precis,
repetitiv si bine controlat (Ancuta 2010; Marcu 20006)).

Educatia si sprijinul pacientului

a. instruire in sigurantd: prevenirea accidentarilor cauzate de
sensibilitatea deficitara (de exemplu, evitarea arsurilor, tdieturilor la pacientii
cu polineuropatii).

b. grupuri de sprijin si consiliere pentru adaptare psihologica si
mecanisme de coping.

Programe specializate (conceptul de multidisciplinaritate):

a. clinici multidisciplinare pentru durere: pentru durerea cronica si
deficite senzoriale complexe.

b. centre de neuroreabilitare care furnizeaza o ingrijire cuprinzatoare,
bazata pe echipa, pentru recuperarea neuromotorie/ neurosenzoriala.

Terapii la domiciliu prin programe auto-administrate:

Acestea includ exercitii si activitati ghidate sub supraveghere la
distanta sau utilizand platforme bazate pe aplicatii (Craig 2015).

Toate aceste tehnici se adreseazd unui spectru divers de afectiuni
neurologice, printre cele mai frecvente gasindu-se:

- neuropatie periferica (diabet, trauma, post-chimioterapie etc.);

- leziuni nervoase periferice traumatice;

- deficit senzitiv in AVC;

- mononeuropatii: sindroame de tunel carpian/tarsian etc;

- scleroza multipla si alte patologii demielinizante.

Alegerea resurselor depinde de cauza subiacentd, tipul si severitatea
deficitului senzorial, dar si dotarile clinicii si specializarile personalului
medical implicat. Un plan personalizat, adaptat pacientului si particularitatilor
acestuia, este esential pentru rezultate.

Desi reabilitarea neurologica aduce in discutie mai des teme frecvent
discutate, cum ar fi AVC, leziunile cerebrale traumatice sau patologiile
neurodegenerative, problemele ce tin de deficitele senzitive sunt de o mare
complexitate, si implicit necesita o abordare diferentiata in functie de etiologia
centrala sau periferica.

In fata pacientului care necesiti un plan de ingrijire individualizat,
lucrurile se pot complica atunci cand realitatea din clinica de recuperare aduce
in prim plan patologii intricate, in care coexista atét tulburari periferice, cat si
centrale. Un exemplu foarte bun in acest sens il constituie pacientul diabetic
cu AVC, la care trebuie gestionate atat tulburdrile somato-senzitive ce decurg
din afectarea centrald, cat si abordarea neuropatiei periferice, si ea implicata
in alterarea proprioceptiei, In aparitia modificarilor trofice distale cu impact
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asupra locomotiei (ex. artropatia Charcot sau malul perforant plantar —
complicatii redutabile cu impact profund asupra morbiditatii viitoare a
cazului) sau/si predispozitia pentru modificdri autonome, aspecte precum
modificari ale variabilitatii ritmului cardiac sau tendinta de hipotensiune
ortostaticd putdnd pune deopotriva dificultati de diagnostic diferential si
tratament. Acesta din urma trebui gandit 1n toatd dinamica evolutiei
pacientului, cu comorbiditatile sale, cu antecedentele personale patologice si
cu prognosticul estimat. Acest proces implica adesea o abordare
multidisciplinara, utilizdnd resurse si tehnologii medicale specializate pentru
a aborda corespunzator deficitele senzitive. Aprofundarea nuantelor acestor
resurse poate oferi o intelegere mai clard asupra necesitatii si aplicarii lor
(Andone 2008; Craig 2015).

Astfel, o piatrd de temelie a reabilitarii neurologice eficiente este
formarea echipelor multidisciplinare, compuse din medici neurologi si de
medicind fizicdA de reabilitare, ortopezi, chirurgi, dermatologi,
fiziokinetoterapeuti, ergoterapeuti, psihologi, asistenti medicali si asistenti
sociali, conlucrand pentru a adapta planurile de tratament la nevoile
individuale ale pacientului. Departamentele bine structurate, care implica
echipe specializate, pot imbunatiti semnificativ rezultatele reabilitarii pentru
supravietuitorii AVC, deoarece ofera un program de tratament diversificat si
personalizat (Albert 2011).

Instrumentele de evaluare cuprinzatoare, cum ar fi probele clinice din
cadrul examindrii neurologice, tehnicile de imagisticdi medicala si
masuratorile electrodiagnostice si ultrasonogratice, evaluarile cardiovasculare
si neuropsihologice, sunt si ele esentiale pentru intelegerea gradului deficitului
neurologic, precum si a potentialului de recuperare. Se poate observa ca
intensitatea tratamentului multidisciplinar are un efect semnificativ asupra
rezultatelor recuperarii (Haselbach 2014; Finotti 2021).

Progresele recente in tehnologiile de reabilitare au transformat peisajul
neuroreabilitarii. Telereabilitarea/ telemedicina a aparut ca o abordare
promitatoare, dezvoltandu-se n contextul pandemiei Covid-19, permitdnd
astdzi mult mai facil accesul la terapie, care altfel ar putea fi limitat de
constrangeri geografice sau de resurse. Existd si nuante conform cérora
fezabilitatea utilizarii interventiilor de telereabilitare cognitivd pentru
recuperarea unor sindroame precum afazia si neglijarea vizuospatiala,
evidentiaza Tmbunatatiri in implicarea si rezultatele pacientilor, desi nu
intotdeauna semnificativ diferite fatd de terapiile traditionale (Sarfo et al.,
2018). Mai mult, tehnologiile de interfata om-calculator, inclusiv sistemele de
realitate virtuald, s-au dovedit pdnd acum promititoare In imbunititirea
functiei cerebrale prin medii interactive (Peretti 2017; Lambercy 2021).
Aceste tehnici au impact si asupra corectdrii functiilor senzitive, prin

277



ameliorarea unor functii senzitive, motorii si autonome, pe care le-am descris
in capitolul despre recuperarea polineuropatiilor.

Lipsa fortei de munca in neuroreabilitare inca reprezintd o provocare
semnificativa pentru ingrijirea eficientd a pacientilor. Programele de formare
cuprinzatoare pentru profesionistii din domeniul sdnatatii sunt necesare, la fel
si integrarea specialistilor In zonele de activitate deficitare. Exista o nevoie
acuta de investitii mai mari in serviciile de neuroreabilitare (Hassan 2024). in
plus, cadrele educationale care promoveaza dezvoltarea profesionala continua
trebuie sd asigure faptul cd practicienii pot tine pasul cu metodologiile in
evolutie in neuroreabilitare (Surya 2021).

Strategii inovatoare, cum ar fi integrarea inteligentei artificiale (IA) si
a tehnologiilor adaptate de gaming, sunt explorate pentru a Tmbunatati
furnizarea terapiei si aderenta la tratament. Terapiile bazate pe robotica si
gamificare (jocuri terapeutice) (inclusiv accesul la realitatea virtuald prin
gadgeturi corespunzdtoare) pot Imbunatati rezultatele privind calitatea vietii
pacientilor (Zanatta 2023; Iosa 2022). Tehnologia inteligenta nu doar sprijina
interventiile de reabilitare personalizate, ci si avanseaza reabilitarea spre
domiciliu, crescand in prezent astfel autonomia si implicarea pacientului
(Lambercy 2021).

In ciuda resurselor disponibile si a progreselor in neuroreabilitare,
raman numeroase bariere cand discutam de resurse, inclusiv accesul inadecvat
la furnizori calificati si la un sistem de ingrijire integrat. Dupda cum s-a
observat 1n diverse studii, furnizarea serviciilor de neuroreabilitare variazi
semnificativ in functie de regiune, fiind adesea influentata de structurile locale
de asistentd medicalad si de finantarea disponibila (Rukavina 2025; Khanna
2018). Stabilirea unor cai de ingrijire standardizate, sustinute de cercetari
solide si promovarea colaborérii interdisciplinare intre furnizorii de asistenta
medicald raman esentiale pentru imbunatatirea eficacitétii terapeutice, dar
adaugam ca factorul uman raméne cea mai importantd variabild, principiile
clasice de recuperare senzitiva fiind de fapt sablonul peste care se poate asocia
o un plan de terapie bazat pe resurse mai avansate (Platz 2020). Dezideratul
ramane acela al ,,recartografierii corticale” (mapping-ul cortical) a functiilor
senzoriale pierdute, facilitate (si) prin tehnici conventionale de kineto si
fizioterapie.

Domeniul reabilitdrii neurologice a problemelor de sensibilitate este
insd complex, necesitand de multe ori o combinatie cuprinzatoare de resurse
specializate si abordari inovatoare pentru a raspunde eficient nevoilor variate
ale pacientilor cu astfel de deficite. Pe masura ce progresele continua sa
reformeze domeniul, cercetarea In curs, formarea furnizorilor si accentul pe
munca in echipa interdisciplinara vor fi in continuare vitale pentru optimizarea
rezultatelor pacientilor si a gestionarii resurselor.
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13.2 Modalitati de recuperare

Modalitatile frecvent utilizate 1n alcdtuirea de programe recuperatorii
includ:

1. Reeducarea senzoriald, avand ca obiectiv reantrenarea sistemului
nervos central (SNC) pentru a interpreta informatiile senzoriale alterate sau
pierdute.

2. Antrenament compensatoriu, care presupune invatarea pacientilor
sd foloseasca alte simturi sau strategii adaptative pentru a compensa deficitele.
Aici se pot folosi indicii vizuali pentru antrenarea proprioceptiei, aparate
auditive pentru deficite auditive, dispozitive de asistenta.

3. Terapie prin miscare indusa de constrangere (Constraint-Induced
Movement Therapy, CIMT): imbunatatirea functiei unui membru afectat prin
restrictionarea utilizarii membrului neafectat, fortand utilizarea celui deficitar.

4. Tehnici de neuromodulare: Stimulare magneticd transcraniana
(TMS), stimulare cu curent direct transcranian (tDCS).

5. Realitatea virtuala si instruirea asistata de calculator prin utilizarea
tehnologiilor imersive sau interactive pentru a simula experiente senzoriale si
a oferi feedback. Principalele beneficii sunt dificultate captivanta si adaptabila,
precum si feedback-ul in timp real.

6. Imbogitirea mediului prin oferirea unui mediu stimulativ pentru a
incuraja explorarea senzoriala si adaptarea. Acest lucru se poate realiza prin
utilizarea de camere multisenzoriale, texturi variate si obiecte (Ancuta 2010;
Andone 2008; Craig 2015; Marcu 2006).

Domeniul reabilitarii medicale pentru deficite neurologice senzitive a
cunoscut o evolutie semnificativa de la metodele traditionale la incorporarea
tehnologiilor avansate, cum ar fi stimularea cerebrald non-invaziva si terapiile
asistate robotic. Atdt modalitatile clasice, cdt si cele moderne sunt
promitatoare in ceea ce priveste eficacitatea lor, permitand abordari din ce in
ce mai personalizate ale recuperarii pacientilor.

La baza abordarii terapeutice, reabilitarea implicd terapie fizicd si
terapie ocupationald, menite sa imbunatateasca capacititile functionale ale
pacientilor neurologici. Modalitatile clasice s-au concentrat dintotdeauna pe
antrenamentul repetitiv al sarcinilor, stimularea electrica functionalad
(functional electrical stimulation, FES) si practicile conventionale de
fizioterapie. Aceste metode au pus bazele intelegerii reabilitarii neurologice,
dar adesea nu au reusit sa abordeze nevoile diverse ale pacientilor cu grade
diferite de afectare neurologicd. Marea variabilitate a afectiunilor precum
AVC sau SM, care se pot manifesta cu deficite motorii, senzoriale si cognitive
complexe, au impus in timp o abordare tot mai nuantatd (Shen 2022; Anwer
2022).
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Recent, tehnicile de stimulare cerebrala non-invaziva (Non-Invasive
Brain Stimulation, NIBS), inclusiv stimularea magnetica transcraniana
(transcranial magnetic stimulation, TMS) si stimularea cu curent direct
transcranian (transcranial direct current stimulation, tDCS), au castigat teren
in neuroreabilitare. Aceste metode se bazeazd pe principiul modularii
excitabilitatii corticale pentru a promova neuroplasticitatea (Page 2015; Liew
2014). Mai nou, combinarea NIBS cu strategiile traditionale de reabilitare
imbunatateste recuperarea motorie, in special la pacientii cu AVC. De
exemplu, s-a demonstrat ca tDCS Imbundtateste activitatea functionalad
stimuland neuroplasticitatea, evidentiind astfel rolul sdu ca instrument
suplimentar in programele de reabilitare (Shen 2022; Cha 2022; Li 2023).

Mai mult protocoalele specifice de NIBS pot duce la imbunatatiri
semnificative ale functionalitatii motorii atunci cand sunt aplicate in
combinatie cu modalitati fizioterapeutice. De exemplu, rTMS cu frecventa
joasd, vizand cortexul motor contralateral leziunii, a fost asociatd cu
imbunatatiri semnificative ale functiei motorii la pacientii cu AVC (Kim 2020;
Gong 2020; Fisicaro 2019).

O alta modalitate moderna care a transformat peisajul reabilitarii este
utilizarea terapiei robotizate si a realitatii virtuale (VR). Aceste tehnologii
ofera platforme captivante pentru pacienti, permitandu-le sa efectueze miscari
repetitive Intr-un mediu stimulativ, ceea ce poate imbunititi recuperarea
motorie. Terapii asistate robotic, in special in reabilitarea membrelor
superioare, ofera rezultate imbunatatite in comparatie cu metodele traditionale
(Anwer 2022; Li 2023). In plus, incorporarea VR combinati cu NIBS promite
o eficacitate Imbunatatitda in reabilitarea membrelor superioare fatd de
abordarile fara asistenta (Meng 2023; Cassani 2020).

Combinatia sistemelor robotice cu interfetele creier-masind (ICM)
reprezintd o abordare de ultima generatie, permitand pacientilor sa utilizeze
semnale neuronale pentru a controla dispozitive de reabilitare. Aceste sisteme
pot facilita sesiuni de reabilitare mai timpurii si permit o terapie personalizata
bazatd pe feedback in timp real, optimizand astfel si mai mult procesul de
reabilitare (Simon 2021).

Putem afirma ca nu neaparat trecerea, de la modalititile traditionale de
reabilitare la abordari noi, cat utilizarea sinergica a acestora, utilizind NIBS,
robotica si VR, reflectd o intelegere mai ampld a neuroplasticitatii si a
complexitdtii recuperarii neurologice. Terapiile din prezent nu se (mai)
concentreaza doar pe recuperarea fizicd, ci vizeaza si reabilitarea cognitiva si
emotionald, abordand natura complexa a afectiunilor neurologice. Pe masura
ce cunoasterea continud si evolueze, integrarea acestor modalitéti diverse
promite mult in ceea ce priveste imbunatatirea rezultatelor pe termen lung.
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tulburari ale sensibilitatii

Dupa cum mentionam, tehnicile si interventiile terapeutice vizeaza
neuroplasticitatea si reintegrarea senzoriald a functiilor pierdute in diferite
afectiuni. In acest sens, interventiile care utilizeazd metode de integrare
senzoriala promoveazd implicarea cognitiva si fizicd prin activitati structurate.
Aceste metode sunt sustinute de rezultate din studii clinice, si valorifica
capacitatea creierului de a se schimba (adapta) pentru a restabili functia dupa
o leziune (Reynolds 2010). Implementarea unui aport senzorial structurat, cum
ar fi pe baza de indicii proprioceptive si tactile, poate imbunatati semnificativ
rezultatele recuperarii (Ackerley 2016). Tehnicile care abordeaza integrarea
senzoriala sunt adaptate nevoilor individuale, favorizdnd imbunétatirea
echilibrului si a functiei motorii in diverse tulburéri, inclusiv AVC si SM
(Morris 1994; Smania 2008).

Integrarea biofeedback-ului si a tehnologiilor noi, cum ar fi sisteme
haptice, s-a dovedit promitdtoare in reabilitarea deficientelor senzoriale prin
consolidarea functiei motorii si imbunatatirea echilibrului (Aydin 2022).
Aceste instrumente, care creeaza iluzia atingerii prin forte, vibratii sau miscari,
permitand utilizatorilor sa ,,simta” obiecte virtuale, ofera de fapt feedback in
timp real despre pozitia corpului sau miscare, permitand pacientilor sa-si
ajusteze raspunsurile si sd-si recupereze coordonarea senzitivo-motorie
pierduta. Chiar aplicatiile stimularii nervoase electrice transcutanate (TENS)
s-au dovedit eficiente in facilitarea feedback-ului proprioceptiv, imbunatatind
astfel input-ul somatosenzorial si, In consecintd, recuperarea functionala
motorie (Levitsky 2020). Acest lucru sugereaza ca utilizarea combinata a
strategiilor traditionale de reabilitare cu tehnologiile moderne poate duce la
rezultate terapeutice imbunatatite.

Pe acelasi principiu, putem afirma cd o abordare multisenzoriala, care
combina stimuli auditivi, vizuali si tactili in timpul reabilitarii, imbunatateste
integrarea senzoriala si recuperarea functionald dupd AVC, dar si in alte
afectiuni neurologice. Reabilitarea eficientd trebuie sa abordeze astfel
diferitele modalitati senzoriale afectate, promovand o experienta de recuperare
mai holistica. Interventiile nu ar trebui sa se concentreze doar pe restabilirea
functiilor motorii, ci si pe restabilirea integrarii dintre caile senzoriale si cele
motorii, intr-o mare varietate de afectiuni (Borich 2015; Cattaneo 2014). In
plus, este demult cunoscut ca programele concepute pentru reabilitarea in apa
au aratat potential datorita proprietatilor unice ale apei, care reduce impactul
gravitatiei, permitand astfel pacientilor sa se implice mai eficient in exercitiile
terapeutice (Morris 1994). Aceastda metoda poate facilita modele de miscare
care pot fi dificil de realizat pe uscat din cauza deficitelor proprioceptive.
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Prin combinarea terapiilor traditionale, a tehnologiilor moderne de
asistenta si a interventiilor multisenzoriale personalizate, se poate ca pacientii
sd depdseascd deficitele senzoriale si sd-si imbundtiteasca rezultatele
functionale generale.
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14. Resurse, modalitati de recuperare si
particularitati ale ingrijirii pacientilor cu tulburari de
deglutitie si fonatie

Laura Cristina Baciu

Deglutitia si fonatia reprezintd doua functii cu aspect vital in viata
fiecdrui individ, ce implicd aparatul oro-faringo-laringian, aparatul respirator,
sistemul nervos central si o parte a aparatului digestiv, fiind functii esentiale
pentru supravietuire si comunicare. Prin intermediul deglutitiei se asigura
aportul nutritional si hidratarea, iar fonatia permite exprimarea verbala si
interactiunea sociald. Alterarea acestora implicd risc de malnutritie,
deshidratare, aspiratie, lipsa integraii sociale si scadere a calitatii vietii.

In cazul pacientului neurologic, tulburarile de deglutitie si fonatie
inflenteaza nivelul de autonomie si capacitatea de integrare in societate,
alterata implicit de patologia neurologicd existentd, astfel ca identificarea
precoce si initierea unui program recuperator complet si personalizat pot
reduce riscul de complicatii, pot facilita reintegrarea functionald si imbunatatii
calitatea vietii. Pentru acest lucru este necesara o abordare multidisciplinara
de catre neurolog, medicul de recuperare medicala, kinetoterapeut, logoped si
asistent medical.

Reabilitarea pacientilor cu disfagie are ca scop terapii si strategii
compensatorii pentru ameliorarea tulburarilor de deglutitie si prevenirea
complicatiilor. Pentru asta este necesard cunoasterea anatomiei si fiziologiei
deglutitiei, dar si fiziopatologiei tulburarilor de deglutitie si a factorilor de
mediu.

14.1 Reabilitarea pacientilor cu tulburari de
deglutitie

14.1.1 Anatomia si fiziologia deglutitiei

In procesul de deglutitie sunt implicate mai multe structuri anatomice
cuprinse in: cavitatea orald, faringe, laringe si esofag.

Cavitatea orald se intinde anterior de la buze si posterior pana la
nazofaringe. Aceasta contine buzele, dintii, limba, palatul dur si palatul moale.
Este separati de cavitatea nazala prin palatul dur si palatul moare. In alcituirea
ei intrd maxilarul, ce se invecineaza cu oasele palatine si mandibula, cu un
corp in forma de U, ce contine excrescete importante pentru insertiile
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musculare. Nazofaringele este situat deasupra valului palatin, iar orofaringele
se afla posterior de cavitatea bucald. Portiunea inferioara a faringelui se
numeste hipofaringe si este separatd de esofag prin muschiul cricofaringian.
Laringele cartilaginos este situat anterior de hipofaringe, in partea superioara
a traheei, fiind suspendat de muschi atasati de osul hioid. Cartilajul cricoid
este situat desupra traheei, iar mai sus de acesta se gaseste cartilajul tiroid.
Ambele sunt suspendate de muschi atasati de osul hioid, care, la randul sau,
este suspendat intre mandibuld, limba si stern prin musculatura suprahioidiana
si infrahioidiana. Esofagul este o formatiune de aproximativ 23-25cm,
disenstibil (cu pana la 3cm), prevazut cu cate un sfincter la fiecare capat
(esofagian superior si inferior), proximal avand in componentd muschi striat,
iar cele doua treimi distale muschi neted.

In momentul in care se initiaza deglutitia, motoneuronii trunchiului
cerebral generaza contractii ale fibrelor musculare. Acestia au pericarionul la
nivelul nucleilor nervului trigemen (V), facial (VII), hipoglos (XII) si in
nucleul ambiguu (IX si X). Inervatia principalilor muschi asociati cu deglutitia
este reprezantatd in Tabelul 1.

NERVI CRANIENI MUSCHI
Nervul trigemen (V) Muschi masticatori, Miohioid, Tensorul valului
& palatin, Corpul anterior al digastricului
Nervul facial (VIT) Muscm fac1?11, Stilohioid, Corpul posterior al
digastricului
Nervul glosofaringian . o
(IX) Stilofaringianul
Ridicatorul valului palatin, Palatofaringianul,
Salpingofaringianul, Muschii intrinseci ai
Nervul vag (X) laringelui, Cricofaringianul, Constrictorii
faringelui
) Muschii intrinseci ai limbii, Hioglosul,
Nervulthipoglos (XID) | 5. o hioidianul, Stiloglosul, Tirohioidianul

Tabel 1. Inervatia principalilor muschi implicati in deglutitie

Receptorii pentru gust, temperaturd si presiune sunt stimulati de
prezenta alimentelor in cavitatea bucald. La nivelul limbii, palatului dur si
moale, sunt localizati receptorii primari ai gustului, iar acestia sunt activati de
saliva (produsd prin activitatea glandelor parotide, submandibulare si
linguale). Activarea glandelor se realizeaza prin actiunile limbii, mandibulei
si osului hioid in timpul pregétirii bolului alimentar. De asemenea, perceptia
gustului depinde in mare masura de miros.
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Deglutitia este divizatd in 3 faze: etapa bucald, subdivizata la randul
sau in etapa bucald pregatitoare si etapa bucala propulsiva, etapa faringiana si
etapa esofagiand. In etapa bucald pregdtitoare alimentele sunt amestecate cu
saliva. Bolul este preluat de cétre limba si pozitionat intre palat si suprafata
limbii, iar contactul posterior dintre acestea impiedica trecerea prematurd a
bolului catre faringe. Initial alimentele se vor afla pe suprafata limbii, aceasta
se va misca si va transporta alimentele cdtre molari, se proceseaza alimentele
prin masticatie si vor fi umectate cu saliva. Etapa propulsivd cuprinde
propagarea bolului din cavitatea bucald cétre faringe, trecand prin istmul
orofaringian. Faza faringiand incepe in momentul declansarii reflexului de
deglutitie. Se ridica valul palatin si se inchide complet portul velofaringian (se
previne patrunderea bolului in cavitatea nazala), apare peristaltismul faringian
ce preia bolul alimentar si il transporta spre sfincterul cricofaringian, se ridica
si inchide laringele (se previne patrunderea in caile aeriene) si ulterior se
relaxeaza sfincterul cricofaringian pentru a permite trecerea din faringe in
esofag. Etapa esofagiand incepe la patrunderea bolului alimentar prin
jonctiunea cricofaringiand si continud pana acesta va trece In stomac prin
jonctiunea gastro-esofagiana.

14.1.2 Disfagia

Disfagia se referd la o afectare motorie/emotionald sau cognitiva, ce
determina dificultati in transferul bolului alimentar sau a unei substante lichide
din cavitatea bucald cétre stomac. Existd mai multe tipuri de disfagie:
obstructiva, lusoria, orofaringiand, paralitica, spastici. De asemenea,
clasificarea poate fi facutd in functie de regiunea anatomica afectata: disagie
bucala, faringiand sau esofagiand. In practica medicald, cea mai frecvent
intdlnitd este disfagia orofaringiand, ce are multiple simptome asociate,
conform figurii 1.

De cele mai multe ori disfagia nu este un diagnostic primar, ci un
simptom 1n cadrul unei afectiuni subiacente. Simptome asociate disfagiei pot
fi tusea, regurgitatia, hipersalivatia, scdderea ponderala, senzatie de aliment
blocat, senzatie de sufocare, etc.

Prezenta unor anomalii comportamentale pot interfera cu procesul
normal de deglutitie, generand semne si simptome disfagice sau pot creste
riscul de aparitie a disfagiei. Astfel ca disfagia nu poate fi definitd doar prin
anomalii ale mecanicii musculaturii implicate in deglutitie, ¢i si prin
consecinte ale esecului deglutitiei.
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*Tuse
«Inecare
*Deglutitie dureroasa
*Senzatie de blocare a bolului alimentar
*Dificultate la masticatie
*Regurgitatie nazala

*Dispnee
*Disfonie
«Incetinirea alimentatiei
*Dificultati Tn managementul salivei

Fig. 1. Simptome asociate disfagiei orofaringiene

Tulburérile de deglutitie pot produce complicatii precum malnutritie,
pneumonie si pot duce la scaderea calitatii vietii in cazul unui pacient cu viata
sociala activa. Pneumonia de aspiratie este una dintre complicatiile frecvente,
iar tratamentul este costisitor si spitalizarea poate fi crescuta. Deshidratarea
este o complicatie a pacientilor cu tulburdri de deglutitie pentru lichide, iar
aceasta poate duce chiar si la episoade confuzionale.

14.1.3 Cauze neurologice de disfagie

Disfagia din patologia neurologica apare in urma afectarii
mecanismelor centrale si periferice implicate in coordonarea procesului de
deglutitie, un proces ce implica atat functiile motorii, cét si senzitive si reflexe.
Leziunile implicate pot fi la nivel cerebral, trunchiului cerebral sau nervilor
cranieni, ce pot afecta diferite faze ale deglutitiei. Identificarea patologiei
neurologice implicate in afectarea deglutitiei este esentiald pentru stabilirea
corectd a strategiilor de recuperare. In Tabelul 2 sunt mentionate principalele
afectiuni neurologice ce pot produce disfagie.

O cauza majora este reprezentatd de accidentul vascular cerebral, prin
ascensionarea redusa a laringelui, deschiderea insuficientd a sfincterului
esofagian superior, deficitul motor corzilor vocale si deficitul motor
musculaturii orofaringiene. O disfagie severd poate aparea in afectarea
trunchiului cerebral, datoratd accidentelor vasculare, tumorilor, infectiilor,
traumatismelor, bolilor neurodegenerative etc. Este vorba despre o disfagie
orofaringiand, ce asociaza tuse, sufocare, regurgitare nazala si risc crescut de
aspiratie.
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Patologii ce pot genera disfagie
Accident vascular cerebral
Hemoragie intracraniana
Traumatism cranio-cerebral
Scleroza multipla
Scleroza laterala amiotrofica
Dementa
Miastenia gravis
Sindrom Guillain-Barré
Paralizie cerebrala
Poliomielita
Miopatii
Boala Parkinson
Boala Huntington
Boala Wilson
Paralizie supranucleara progresiva

Tabel 2. Cauze neurologice de disfagie

In scleroza laterala amiotroficd apare ca urmare a afectarii nucleilor
bulbari ai nervilor cranieni. Poate fi printre primele simptome ale bolii, iar
pacientii prezinta o agravare progresiva a simptomatologiei in evolutia bolii.

Intr-un studiu efectuat pe 309 pacienti cu scleroza multipla (DePauw
si colab.) s-a raportat un procent de 24% de pacienti cu dificultdti cronice de
deglutitie, iar 5% au prezentat dificultati tranzitorii. Nu toti pacientii cu
scleroza multipla dezvolta disfagie pe parcursul bolii.

In cazul bolii Parkison, disfagia este un simptom destul de comun si
are printre caracteristici tremor al limbii si miscari repetitive de propulsie
linguala, care afecteazd transportul alimentelor. In boala Alzheimer poate
apdrea agnozia pentru alimente, ce determina lipsa de coordonare a deglutitiei.

Alte exemple de cauze non-neurologice ale disfagiei: disfagie
psihogend, polimiozitd, neoplasme, ingestie de materiale caustice,
tiromegalie, rezectii chirurgicale, fibroza de iradiere, medicamente, etc.

14.1.4 Evaluarea pacientului cu disfagie

e Examenul clinic

Pentru o evaluare completa este necesar un examen clinic general, nu
doar local. Avand in vedere nivelul crescut de disfunctie cognitiva in cazul
pacientilor cu disfagie, se recomanda si evaluarea cognitiei si a functiei de
comunicare.
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Se vor identifica anomalii structurale din zona capului si gatului, se va
palpa gatul, inclusiv osul hioid si cartilajele tiroidian si cricoidian, se vor palpa
muschii maseteri, se va evalua sensibilitatea faciala, se va inspecta cavitatea
bucala, mai ales musculatura liguala, se va evalua functia fonatorie. Se observa
atat inchiderea buzelor, masticatia si prezenta rezidului bucal, dar si durata
etapei bucale.

Se evalueaza functia de inghitire 1n sec, dar si deglutitia lichidelor,
initial in cantitati mici si ulterior se incearca deglutitia solidelor, in consistente
si cantitati diferite.

Pentru a se putea observa o intarziere a raspunsului deglutitional, se
poate folosi ascultatia la nivel cervical. Medicul va asculta “sunetele
deglutitiei”, doua emisii sonore ce apar dupa o perioada de apnee. Primul sunet
apare la intrarea bolului in faringe si al doilea la iesirea din faringe si
patrunderea in esofag. De asemenea, se aude un sunet scurt ce reprezinta
eliberarea presiunii subglotice. Absenta acestor sunete sau intarzierea lor pot
fi un semn al deglutitiei anormale.

Se recomanda intotdeauna un examen neurologic si o evaluare atenta
a nervilor cranieni.

Existd si cdteva teste standardizate ce pot fi utilizate. Unul dintre
acestea este MASA (“Mann Assessement of Swallowing Ability”). Se pot
aprecia severitatea disfagiei si a aspiratiei prin comparare cu esantionul de
referinta. Scorarea se bazeazd pe 24 domenii: starea de alertd, cooperare,
intelegere auditiva, respiratie, frecventa respiratorie dupa deglutitie, afazie,
apraxie, dizartrie, gestionarea salivei, inchiderea buzelor, miscarile gurii, forta
limbii, coordonarea limbii, pregatirea bolului alimentar, reflex de varsatura,
miscarile palatului, timpul de parcurgere a bolului alimentar, timpul de
inghitire, reflex de tuse, tuse voluntard, voce, traheostomie, faza faringiana si
raspunsul faringian. Alt test ce poate fi folosit este MISA, care porneste de la
ideea ca pacientul se alimenteaza, dar are simptome disfagice, iar daca
pacientul nu se alimenteaza, examinatorul pregateste alimente de diferite
consistente si urmareste incercarile de a manca. Scorurile implica 5 domenii:
pozitionarea (capului si corpului pentru facilitarea trecerii alimentelor),
autoalimentarea, inghestia lichidelor, ingestia solidelor si gestionarea
texturilor.

Videofluorografia

Evaluarea standard 1in diagnosticarea disfagiei este studiul
videofluorografic. Pacientul ingerd lichide si alimente solide radioopace,
evaluandu-se toate cele trei etape ale deglutitiei. Se foloseste un scaun pe care
std pacientul, un aparat video cu posibilitate de derulare cu incetinitorul, un
cronometru video si un microfon. Scopul acestei investigatii este de a
identifica anomaliile structurale si functionale ale deglutitiei si sd identifice
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conditiile in care se obtine o deglutitie eficientd. Rezultatele sunt utilizate
pentru a dezvolta un plan pentru o dieta corespunzatoare, exercitii terapeutice
si compensatorii.

Fibroendoscopia

Desi videofluorografia este investigatia de electie, fibroendoscopia
poate oferi de asemenea informatii valoroase. Se introduce un fibroscop
flexibil, cu o sursd de lumind si o camera video prin cavitatea nazald si se
avanseaza catre faringe, pentru a urmari deglutitia. Se evalueaza anatomia
laringelui, faringelui si corzilor vocale, dar nu se pot vizualiza etapele bucala
si esofagiand. Avantajul acestei investigatii este lipsa de expunere la raze X.

Esofagoscopia

Esofagoscopia poate analiza anatomia, dar nu poate evalua
functionarea esofagiand. Se pot observa cauze mecanice de obstructie
(formatiuni tumorale, corpi straini, stricturi etc) si se pot preleva probe de
biopsie. Aceastd procedura poate produce perforatii esofagiene, hemoragii sau
reactii la sedare.

Manometria

Manometria, desi utilizatd la o scard mica, ofera informatii despre
presiunea din tubul digestiv. Pacientul inghite unul sau mai multe tuburi, unul
ce masoara presiunea la nivelul sfincterului esofagian superior si muschiului
cricofaringian, unul la nivelul corpului esofagului si unul la nivelul
sfincterului esofagian inferior. Pacientul este rugat sa inghita de mai multe ori,
moment 1n care, cu un dispozitiv de iInregistrare grafica, se inregistreaza
modificarile de presiune. De cele mai multe ori aceasta este utilizatd pentru a
diagnostica tulburdri ale sfincterului esofagian superior si inferior.

Electromiografia

Electromiografia este utilizatd 1n principal In cazul in care este
suspectatd o afectare neuromusculara. Aceasta evalueaza functia musculaturii
orofaringiene si laringiene in timpul repausului si contractiei, separd cauze
centrale de cauze periferice si diagnosticheaza boi neuromusculare ce asociaza
frecvent disfagie. Nu este o investigatie de screening si nu demonstreaza
fiziologia deglutitiei, dar ofera informatii ce pot orienta prognosticul si
individualiza programul recuperator.

14.1.5 Consecintele disfagiei

Deoarece de cele mai multe ori disfagia insoteste diverse patologii
medicale, este foarte important sa se evalueze efectele asupra pacientului si

vietii, dar si morbiditatea si mortalitatea.
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Consecinfele medicale. Una dintre consecintele medicale importante
ale disfagiei orofaringiene este pneumonia de aspiratie. Aceasta implica
spitalizare prelungitd, dizabilitate si posibilitate scazuta de alimentare pe
perioada spitalizarii. In cazul accidentului vascular cerebral, pacientii cu
disfagie persistena prezinta un risc crescut de mortalitate pe termen lung. De
asemenea, deshidratarea se intalneste frecvent in cazul celor cu accident
vascular, iar aceasta poate genera confuzie, disfunctie de organ si ambele pot
agrava tulburdrile de deglutitie preexistente. Disfagia conduce catre
malnutritie, implicit catre scadere a nivelului de energie si pe termen lung la
disfunctii imunitare.

Consecinfe sociale. Interactiunile sociale se intampla de cele mai multe
ori in jurul unei mese, precum cina. Dificultatile de deglutitie pot impiedica
un individ sa mentina relatiile interumane, producéand astfel schimbari in viata
sociala, putand produce chiar si depresie. De asemenea, partenerul de viata sau
familia pot fi afectati.

14.1.6 Cine gestioneaza disfagia?

In functie de etiologie, pacientii cu tuburari de deglutitie se pot adresa
mai multor specialisti In domeniu - de cele mai multe ori medicul ORL,
stomatolog, neurolog sau logoped. De cele mai multe ori evaluarea corecta
necesitd evaluare imagisticd sau endoscopicd pentru a stabili cauza, acestia
necesita ajutorul unui radiolog. Cei care prezinta tulburari de deglutitie de
cauza esofagiand, necesitd evaluarea medicului gastroenterolog, iar cei care
asociaza patologie respiratorie, evaluarea unui medic pneumolog. Daca
tulburarile de deglutitie vor avea un impact asupra alimentatiei si statusului
nutritional, atunci kinetoterapeutul si nutritionistul vor juca un rol important
in procesul de recuperare.

In cazul pacientului internat, asistentul medical este implicat in
ingrijirea si alimentarea pacientului disfagic. Asistentul trebuie sa identifice si
sa cuantifice clinic problemele aparute in timpul alimentatiei si va monitoriza
si documenta cantitatea de aport alimentar si lichidian.

Medicul stomatolog poate fi primul care indentifica un pacient cu
tulburari de deglutitie, acesta putand evalua dificultitile de masticatie, de
formare a bolului alimentar sau afectiunile dentare.

Dieteticianul va evalua nevoile nutritionale ale pacientului si va genera
un plan alimentar care sa satisfacd nevoile in conditiile unei alimentatii
deficitare. Acesta poate stabili si cantitatea si ritmul de administrare prin
intermediul sondei.

Exista centre medicale cu echipe specializate 1n tratarea pacientilor cu
tulburari de deglutitie. In unele dintre ele liderii echipelor pot fi chiar si
logopezii, care 1si asuma un rol important in recuperarea acestora.
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In concluzie, pacientii cu disfagie necesitd o abordare holistica pentru
diagnostic si un plan de recuperare cat mai personalizat si complet.

14.1.7 Tehnici si metode de recuperare in cazult
pacientilor cu tulburari de deglutitie

Ingrijirea in faza acutd

In faza acuta, de exemplu in cazul accidentului vascular cerebral,
deoarece caracteristicile disfagiei se pot modifica dintr-un moment in altul,
atat pacientul, cat si deciziile terapeutice trebuie sa fie reevaluate periodic.
Trebuie sa se asigure in principal siguranta alimentatiei orale prin pozitionare
la 45°, iar pacientul va fi supravegheat de fiecare datd cand se alimenteaza.
Daca alimentatia nu este posibila, se evalueazd optiunile viitoare, precum
hidratare i.v. (pe termen scurt) si ulterior montarea unei sonde nazo-gastrice.

Screeningul precoce este esential in aceastd faza, fiind absolut necesara
caracterizarea tipului si severitatii tulburarilor de deglutitie.

De asemenea, in faza acutd pacientul este supus unui risc crescut de
tulburari respiratorii, iar una dintre cele mai frecvente complicatii este
aspiratia, nu doar de produse alimentare, ci inclusiv de secretii cu multiple
colonizari Dbacteriene. Astfel este necesard monitorizarea frecventei
respiratorii, a saturatiei, a posibilitétii si calititii tusei, prezentei secretiilor si
evantual aspirarea lor.

Ingrijirea in faza cronicd — terapia recuperatorie

Existd o serie de strategii si programei recuperatorii in cazul
tulburéarilor de deglutitie, care incep imediat dupa faza acuta si care continua
pe termen lung, atat in mediul spitalicesc, cat si la domiciliu. Alegerea unei
strategii terapeutice se face individual, in functie de patologia ce a generat
disfunctia, de resurse si implicarea activa a pacientului si familiei.

Protectia cailor aeriene

Prin deglutitia supragloticd si super-supragloticd se incearca
protejarea cailor aeriene de aspiratie. In deglutitia supraglotica pacientul este
rugat sd inspire profund si sa mentind apnee in timpul deglutitiei, expir si tuse
fortatd, inspir si repetarea deglutitiei. In cea super-supraglotica instructiunile
sunt similare, dar cu efort suplimentar in timpul apneei. O alta serie de exercitii
impune ca pacientul si tragad sau sa impinga de exemplu un scaun, asociat cu
fonatie sustinutd. Existd numeroase exercitii cu scop de protectie a cailor
aeriene, dar acestea trebuie schimbate dupa o serie de 7-10 zile daca nu apare
beneficiu clinic. Este necesara o atentie sporita si supraveghere in momentul
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efectudrii acestor manevre, pentru cd pot avea un efect similar manevrei
Valsalva.

Modificari ale posturii corpului si capului

Modificarile posturale pot implica intregul corp sau doar capul.
Acestea sunt necesare si eficiente in reducerea riscului de aspiratie, dar si in
directionarea corectd a bolului alimentar. Aceste reposturdri sunt de fapt
compensatorii, fara a produce modificari ale mecanismelor fiziologice ale
deglutitiei. Nu existd mentionatd in literatura de specialitate o posturad
universal eficientd, deci pot fi abordate mai multe, alegerea fiind facuta
individualizat.

In functie de starea clinici a pacientului, cele mai abordate sunt
decubitul dorsal sau decubitul lateral, ce au ca scop diminuarea influentei
gravitatiei asupra bolului alimentar. Utilizarea decubitului lateral poate fi luata
in considerare mai ales in cazul unei asimetrii functionale faringiene, astfel
pacientul va fi asezat cu partea functional mai buna orientatd inferior si
folosind gravitatia in mod favorabil. In cazul pacientilor cu reflux
gastroesofagian sever se recomanda o pozitie semiverticald in timpul si dupa
alimentatie, iar noaptea pozitionarea capului mai sus.

De asemenea, aceste posturari sunt favorabile si pentru protectia céilor
aeriene. Decubitul dorsal favorizeaza cresterea presiunii hipofaringiene asupra
bolului alimentar, ducand la o deschidere maxima, ampld a sfincterului
faringo-esofagian si durata mai scurta a deschiderii in timpul deglutitiei.

Pe termen scurt pot fi folosite si pozitionari specifice ale capului, cum
ar fi extensia, flexia sau rotatia.

- Extensia capului este utilizatd pentru a se largi spatiul orofaringian
si facilita trecerea bolului din cavitatea orald catre faringe, dar si
reduce relaxarea si durata de deschidere a sfincterului
faringoesofagian.

- Flexia capului a fost mentionata pentru prima data de Shanahan et
al. si este folosita pentru protectia cdilor aeriene, avand ca efect
inchiderea vestibulului laringian si reducerea distantei intre osul
hioid si laringe in timpul deglutitiei. Nu este recomandata in toate
cazurile de disfagie, deoarece poate inflenta negativ respiratia daca
existd o pozitie necorespunzatoare a corpului.

- Rotatia capului spre partea afectata poate fi folosita in cazul in care
existd o afectare unilaterald, ajutdnd la ingustarea traiectului
deglutitiei pe partea unde este rotit capul, respectiv partea afectata.
Totusi, aceastd “ingustare” nu este uniformd, putdnd lisa
permeabile segmentele inferioare ale faringelui.
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Exercitii pentru miscarile limbii

Aceste exercitii au ca scop imbundtétirea etapei bucale si facilitarea
transportului bolului alimentar. Initial pacientul este rugat sa deschida gura
larg, sa ridice partea anterioara a limbii cat mai sus, sd mentind pozitia, apoi
sa relaxeze si ulterior sa ridice partea posterioara a limbii cat mai sus si apoi
sd relaxeze. Dupa se va continua cu miscari de lateralizare stanga-dreapta, cu
protruzia in afara cavitatii bucale si retragere posterioard. Se recomanda
efectuarea acestor exercitii de 5-10 ori pe zi, in sesiuni de 3-4 minute.

Se mai pot efectua exercitii de opunere a unei rezistente externe, care
are ca scop cresterea fortei musculare linguale, prin utilizarea unei spatule
linguale si efectudnd miscari de verticalitate si lateralitate, cu rezistenta
aplicata controlat.

Exercitiile de manipulare a bolului alimentar sunt efectuate cu obiecte
de diverse dimensiuni, cotrolate de terapeut si antreneaza viteza si
coordonarea bolului alimentar. Exista si optiuni pentru propulsia posterioara a
bolului alimentar, pacientul fiind Invétat sa Impinga limba 1n sus si posterior
impotriva unui tifon manevrat de catre kinetoterapeut.

Stimularea reflexului de deglutitie

In cazul tulburarilor de deglutitie de cauza neurologica, de cele mai
multe ori exista o Intarziere in declansarea reflexului de deglutitie. Acest reflex
activeazd o serie de etape succesive ce includ ridicarea valului palatin,
ridicarea si inchiderea laringelui, contractia muschilor faringieni, relaxarea
muschiului cricofaringian. Daca acest reflex este Intarziat sau absent, bolul
alimentar poate ajunge la baza limbii si apoi poate ramane cantonat in valecule
sau sinusurile piriforme si poate ajunge in caile aeriene. Ca sa se stimuleze
acest reflex, se introduce in apa cu gheata o oglinda stomatologica si ulterior
este aplicatd I1n mod repetat pe arcul faucial anterior. Dacd pacientul are
tulburari importante de deglutitie, o sa fie rugat sa incerce sa inghitd in sec
dupa aceste stimuléri, daca nu, se pot introduce cu un pai cativa ml. de apa la
acelasi nivel unde s-a produs stimularea.

O alta strategie utilizata poate fi flexia capului in timpul inghitirii,
largindu-se astfel spatiul valecular si temporizarea propulsiei bolului alimentar
pana la producerea reflexului de deglutitie.

Modificarea alimentatiei

Ingrosarea/gelificarea lichidelor este una dintre cele mai utilizate
strategii In managementul disfagiei, fiind o metodda ce reduce riscul de
aspiratie. Exista studii (Kuhlemeier 2001) care au raportat faptul ca
vascozitatea lichidului si modalitatea de administrare (lingurd vs pahar/cana)
au avut un efect direct asupra aspiratiei in timpul examinarii
videofluoroscopice. Lichidele mai ingrosate si administrate cu lingurita au
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avut rate mai mici de aspiratie comparativ cu lichidele subtiri administrate cu
cana. Exista produse special utilizate ca agenti de ingrosare (ex: Nutilis ®).
Totusi, folosirea indelungata a lichidelor ingrosate sau alimentelor pasate
poate avea riscuri, cum ar fi deshidratarea. Lichidele carbogazoase par sa fie
asociate cu o protectie mai bund a cdilor aeriene. Stimulii gustativi intensi, mai
ales stimularea gustul acru, sunt asociati cu declansarea mai rapida a
deglutitiei.

Asemenea lichidelor si solidele pot fi modificate pentru a facilita
propulsia bolului alimentar si a preveni aspiratia. Se recomanda evitarea
alimentelor care sunt dificil de mestecat.

Manevra Mendelsohn

Aceastd manevra este un exercitiu folosit in terapia disfagiei. Are ca
scop mentinerea ridicatd a laringelui in timpul Inghitirii, pentru cateva
secunde. Se explica pacientului ca in momentul inghitirii, cdnd proeminenta
cartilajului tiroid (“marul lui Adam™) se ridica, el trebuie sa se opreasca timp
de 2-3 secunde si apoi sa continue inghitirea.

In cazul pacientilor cu accident vascular cerebral, folosirea manevrei
Mendelsohn a imbunatatit coordonarea deglutitiei si in unele cazuri a redus
aspiratia. Aceasta are atat rol compensator, dar poate ajuta si la ameliorarea pe
termen lung a tulburarilor de deglutitie.

Tehnica de deglutitie fortata — Effortful Swallow

In cadrul acestei tehnici, pacientul este invatat si creasca forta in
momentul inghitirii bolului alimentar. Are ca efect cresterea fortei propulsive
a limbii si prelungeste durata deglutitiei, astfel ca nu este indicata pacientilor
cu intarziere a declansarii reflexului de deglutitie. Tehnica este influentata de
consistenta bolului alimentar, inghitirea salivei, ca bol de volum redus,
genereaza presiune faringiana diferitd fata de bolurile alimentare cu
consistentd crescutd. Aceasta metodd poate fi utilizatd ca strategie
compensatorie, cat si ca modalitate de reeducare a deglutitiei.

Manevra Masako

In cazul unei retractii diminuate a bazei limbii, se foloseste manevra
Masako, prin protruzionarea varfului limbii Intre dinti si realizarea deglutitiei
cu limba protruzionata. Trebuie efectuata sub supraveghere medicald pentru
ca existd risc de aspiratie, deoarece scurteazia durata de inchidere a cailor
aeriene si cresterea rezidului de dupa deglutitie.

Directii noi in terapia disfagiei
In ultimii ani existd un interes crescut pentru terapii adjuvante in cazul
reabilitarii  disfagiei.  Dintre  acestea  mentionam  biofeedbackul

electromiografic de suprafatd (SEMG biofeedback) care aratd cat de bine
lucreaza musculatura in momentul inghitirii si pacientul poate observa in timp
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real amplitudinea semnalului SEMG, crescand astfel posibilitatea execturdrii
cat mai corecte a manevrelor de reabilitare a deglutitiei. S-au observat date
favorabile inclusiv la pacientii cu disfagie cronicd. O altd formad de
biofeedback poate fi cel endoscopic in timpul evaludrilor fluoroscopice,
ajutand astfel pacientii sd inteleagd si sa execute corect anumite manevre.

Stimularea electrica se utilizeaza pentru imbunatatirea functiei
musculare si nu este un domeniu relativ nou pentru medicina de recuperare.
Una dintre metode este stimularea electrica neuromuscularad (NMES) in care
se aplica curenti de intensitate micad pentru a determina contractia muschilor
implicati in deglutitie. Electrozii sunt plasati pe musculatura suprahioidiana si
uneori pe cea infrahioidiand. Poate fi pasiva (pacientul este relaxat) sau activa
(pacientul executa exercitii de deglutitie) si sunt utilizate sedinte de 30-60
minute, de mai multe ori pe sdptaména. Aceasta este dependentd de varsta
pacientului, pozitionarea electrozilor, amplitudinea stimularii. Au fost
raportate progrese in scaderea dependentei de alimentatia enterala si reducerea
aspiratiei.

Aceste tehnici sunt folosite Intr-un program de recuperare bine stabilit,
in asociere cu terapiile primare, nu sunt terapii de sine statatoare.

14.1.8 Directii viitoare in tratamentul disfagiei

Complexitatea terapiei tulburarilor de deglutitie permite o continua
cercetare menita sa genereze tehnici si abordari noi, cu impact semnificativ in
terapia de recuperare. In primul rand, este necesard evaluarea permanenti a
metodelor terapeutice traditionale, mentinerea beneficiilor clinice si
intelegerea corespunzdtoare de catre toti cei implicati a acestor manevre
utilizate (ex: manevra Mendelsohn, inghitirea cu depunere de efort etc) pentru
o aplicabilitate cat mai exactd. Individualizarea exercitiilor ramane una din
directiile importante, deoarece nu orice plan terapeutic se pliaza pe nevoile
tuturor pacientilor. O alta directie viitoare se referd la dezvoltarea si aplicarea
teraiilor adjuvante precum SEMG si NEMS sau stimularea electrica.

14.2 Reabilitarea pacientilor cu tulburari de fonatie
sl comunicare

Comunicarea intre persoane este un schimb de idei realizat prin
intermediul vorbirii, limbajului, cognitiei si auzului. In pofida erei in care
traim si a diverselor mijloace de transmitere a informatiei, comunicarea
verbala raméane una dintre cele mai importante si relevante metode de
comunicare. Este un proces mediat de sistemul nervos central si influentat de
factori biologici si de mediu. Delimitarea intre vocea adecvatid/neadecvata nu
este una absolutd, ci este influentatd de o multitudine de factori (culturali,
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educationali, etc). Se pot urmdri anumite criterii generale pentru definirea unei
voci normale, cum ar fi: calitatea vocii, nivelul Inaltimii vocii (pitch),
articularea, intensitatea, flexibilitatea.

Un mecanism patologic ce afecteaza unul dintre organele implicate in
procesul vorbirii inflenteaza inevitabil rezultatul final al comunicarii. Exista
si afectiuni ce nu implica In mod direct un anumit organ, dar afecteaza
comunicarea, precum tulburdrile endocrine — hipotiroidismul. Acest capitol va
aborda in mod deosebit modificarile fonatiei cauzate de patologii neurologice.

14.2.1 Anatomia si fiziologia fonatiei

Aparatul fonator include un ansamblu de structuri anatomice si
functionale responsabile pentru producerea, sustinerea si modularea vocii. Din
punct de vedere anatomic existd 3 componente principale implicate in fonatie:

»  Componenta respiratorie: plamani, diafragma, trahee. Plamanii nu

sunt implicati in mod direct in fonatie, dar acestia permit expiratia
controlatd, esentiala pentru vorbire. Diafragma este principalul muschi
respirator, ce permite mentinerea unei presiuni subglotice constante si
controleaza expirul. Traheea asigurd fluxul aerian prin conducerea
aerului intre plamani si laringe si participa indirect la mentinerea
presiunii subglotice.

» Componenta vibratorie: laringe, corzi vocale, glota, epiglota.
Laringele este cea mai importantd componentad implicatd in procesul
de fonatie, mai ales datoritd capacitatii corzilor vocale de a face
abductie si adductie. Abductia corzilor permite trecerea aerului in
timpul respiratiei si adductia este implicatd in producerea vocii si
protectia cailor aeriene. Spatiul dintre corzile vocale se numeste glota,
fiind locul unde fluxul aerian este transformat n sunet prin intermediul
vibratiei corzilor vocale. Epiglota participa la procesul de fonatie prin
intermediul modificarii rezonantei supraglotice.

» Componenta rezonatorie: fose nazale, cavitate bucala, faringe, cavitate
toracica. Cavitatea bucala, prin intermediul componentelor sale active
si pasive, are rol in articularea sunetelor si producerea vocii. Cavitatea
nazald este foarte importanta n producerea sunetelor “m” si “n”, care
sunt sunete nazale, aerul trecind din plamani in cavitatea nazala,
orificiul buco-nazal fiind deschis si valul palatin coborat. Faringele,
prin intermediul celor 3 componente (orofaringe, nazofaringe,
hipofaringe), are functie rezonatorie, la nivelul lui deschizandu-se cele
5 cavitati: bucald, nazald, medie a urechii, laringiana si esofagiana.
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Pentru producerea sunetelor si implicit a vorbirii este necesard
functionarea celor 5 sisteme implicate. Respiratia presupune atat respiratia
chimica (schimbul de oxigen si dioxid de carbon), cét si respiratia mecanica
(ventilatia). Inspiratia este prima etapa ce implica contractarea si coborarea
diafragmei, astfel producandu-se expansiunea cavitdtii toracice si umplerea
plamanilor cu aer. In timpul expiratiei diafragma se relaxeazi si duce la
eliminarea aerului din pldmani, aceastd etapad fiind de fapt cea in care se
produce vorbirea.

Fonatia se produce atunci cand aerul din plamani trece prin glota, se
produce un gradient mai scazut de presiune la nivelul laringelui si apare
vibratia la nivelul corzilor vocale (miscdri ondulatorii). Sunetul brut este
modificat la nivelul cavitétilor nazala, orala si faringiana, producandu-se
efectul de rezonantd. La finalul procesului, sunetul este expulzat si modelat in
cavitatea bucald prin intermediul buzelor, dintilor, limbii, mandibulei si
palatului moale, producandu-se fenomenul de articulatie.

14.2.2 Clasificarea tulburarilor de fonatie si comunicare

Clasificarea tulburarilor de fonatie se realizeaza in functie de mai
multe criterii, patologii, specialitati. Clasificarea tulburdrilor care afecteaza
vocea si vorbirea, realizata in functie de nivelul functional si neuromotor al
afectarii:

Tulburari primare de fonatie (afecteazd in mod direct vocea /
producerea sunetului):

e Afonia este afectarea importantd a vocii, ce poate duce la disparitia
completa a acesteia sau la producerea doar in soaptd, cauzatd de lipsa
vibratiei corzilor vocale.

e Disfonia este afectarea partiala a vocii si poate aparea in urma afectarii
muschilor laringelui, corzilor vocale, aparitia nodulilor sau polipilor.
Vocea este monotond, nazald, bitonald, cu intensitate redusd sau sub
formpa de raguseala.

e Fonoastenia se refera la scaderea in intensitate a vocii, oboseald, tremor,
gradul de severitate fiind variabil si fiind produsa de folosirea intensa a
vocii sau de laringita.

Tulburdri de control motor al vorbirii (afectare secundard a
vocii, afecteazd modularea sunetului in cavitatea bucaldi):

Dizartria este caracterizata prin miscéri slabe, imprecise sau
necoordonate ale musculaturii vorbirii. Leziunile ce produc dizartrie pot fi la
nivelul cortexului cerebral, cerebelului, trunchiului cerebral si nervilor
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cranieni. Existd mai multe tipuri de dizartrie: flascd, spasticd, mixta,
hipokinetica, hiperkinetica, ataxica.

Tulburdri de programare motorie:

Apraxia vorbirii: pacientul stie ce vrea sa spuna, nu exista o afectare a
structurilor anatomice, dar rezultatul nu este corespunztor.

Tulburdri de limbaj:

Afazia apare ca urmare a leziunilor cerebrale in emisferul dominant si
este de mai multe tipuri: afazie Broca, afazie Wernicke si afazie globala.

Tulburdri psihogene

Cuprind mutismul akinetic, mutismul si afonia psihogena

14.2.3 Evaluarea pacientului

Anamneza pacientului trebuie sd contind 1intrebari tintite si
aprofundate, dar pot fi folosite si chestionare standardizate, atit de catre
medicul ORL, neurolog sau logoped. Una dintre cele mai importante intrebari
trebuie sd vizeze locul de munca al pacientului, deoarece exista joburi ce
suprasolicita aparatul fonator: cantaret, profesor, doctor, etc.

Varsta pacientului este un element foarte important din anamneza,
deoarece procesul de imbatranire afecteaza componentele si mecanismul de
producere a vocii. Apare scaderea tonusului muscular, reducerea elasticitatii
pulmonare, rigidizarea cutiei toracice, modificari ale secretiilor, osificare si
atroza cartilajelor laringiene.

Este necesara identificarea momentului debutului si evolutia
simptomelor de naturd vocald, pentru a delimita o patologie acutd de una
cronicd. Vor fi adresate intrebari despre oboseala vocald, ce se defineste ca
imposibilitatea de a vorbi sau canta pe durate mai lungi de timp. Se poate
manifesta ca raguseald, reducerea ambitusului, modificari ale timbrului etc.
Exista forme de oboseald de cauza neurologicd, cum ar fi in miastenia gravis
si scleroza multipla.

Este necesard identificarea problemelor legate de ambitus. Desi
majoritatea problemelor de volum sunt de fapt produse de erori tehnice de
utilizare a vocii sau de probleme intrinseci ale mecanismului vocal, exista si
cauze patologice cum ar fi modificari hormonale sau afectiuni neurologice, de
exemplu paralizia nervului laringeu.

Durerea in timpul procesului de fonatie (odinofonia) poate sugera abuz
vocal, leziuni ale corzilor vocale, infectii sau iritatie a regiunii aritenoidiene.
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O durere apdrutd brusc in timpul cantatului poate sugera o hemoragie si in acel
moment se impune pauza vocala.

Alte Intrebari precum “sunteti fuméator?”, ,,ati fost expus la substante
iritante?”, ,,aveti probleme respiratorii?”, ,sunteti mai obosit in ultima
perioada?” nu trebuie sa lipseasca din anamneza.

Desi, de cele mai multe ori o anamnezd riguroasa poate orienta
diagnosticul, examenul clinic complet ramane indispensabil pentru stabilirea
unei etiologii. Acesta trebuie sa includa o evaluare ORL completd, alaturi de
examenul clinic general al pacientului. Clinicianul trebuie sd tind cont de
faptul ca patologii din diferite specialitati pot avea un impact asupra aparatului
fonator. Clinicianul va evalua numarul de cuvinte produse pe o respiratie,
intensitatea vorbirii, durata enunturilor, indltimea vocald, intensitatea,
calitatea vocala (voce aspra, suflata, ragusitd), nazalitatea, articulatia oral etc.

Strobovideolaringoscopia este investigatia ce permite identificarea
asimetriei vibratiei corzilor vocale, anomalii structurale, leziuni, cicatrici. Se
realizeaza cu endoscoape flexibile sau cu telescoape cu unghiuri variabile.

Alte metode utilizate pot fi fotografia de viteza ultra-inalta ce permite
obtinerea unor imagini in slow motion real, videokimografia ce poate analiza
miscarile mucoasei corzilor vocale, electroglotografia care inregistreaza
variatiile de impedantd electricd asociate deschiderii si inchiderii glotei,
fotoelectroglotografia si glotografia cu ultrasunete, cu o aplicabilitate mai
redusa 1n practica.

Evaluarea functiei respiratorii este utilizatd pentru analiza respiratiei si
parametrii masurati sunt: volumul curent, capacitatea reziduala functionala,
capacitatea inspiratorie, capacitatea pulmonara totald, capacitatea vitala,
capacitatea vitala fortata, FEV1, FEV3, fluxul expirator mediu maxim.
Parametrii clasici ai performantei aerodinamice madsurati sunt: presiunea
subglotica, presiunea supraglotica, rezistenta glotica, debitul volumetric al
aerului la nivel glotic.

Din cadrul evaluarii fac parte si inregistrarea si analiza vocii, ce ofera
informatii despre: frecventd, intensitate, structurd armonicd, variatii ale
amplitudinii si frecventei, raport armonicd/zgomot, indice de respiratie etc.

Electromiografia laringeand este o metoda utilizatd in special in
diagnosticul diferential al tulburarilor de natura neurologica. Ofera informatii
despre cazurile de pareza a corzilor vocale, diferentierea fatd de dislocarea
aritenoidiana, paralizia nervului laringeu recurent, documentarea tulburérilor
functionale etc.

Scala GRABS este utilizata in practica clinica si evalueaza vocea pe o
scald de la 0 la 3 a cinci parametrii: G-Grade (gradul disfoniei), R-Roughness
(asprime), B-Breathiness (suflu respirator), A-Asthenia (slabiciune vocala), S-
Strain (tensiune). Exista si alte scale ce pot fi folosite, precum Voice Handicap
Index si Voice-Related Quality of Life Measure.
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14.2.4 Cauzele tulburarilor de fonatie

Cauze non-neurologice

Exista multiple cauze din afara sferei neurologice ce produc modificari
de fonatie. Dintre acestea mentiondm: polipi sau noduli laringieni,
fonotrauma, interventii chirurgicale larigiene si nu numai, patologii acute si
cronice (infectii respiratorii, BPOC, boli esofagiene, patologii acute si cronice
abdominale etc), stres, administrare de substante interzise, alergii, tulburari
hormonale. In acest capitol vom aprofunda cauzele neurologice.

Cauze neurologice ale tulburdrilor de fonatie si comunicare

Controlul motor al vorbirii este realizat prin interactiunea sistemului
nervos central, periferic si extrapiramidal, acest lucru explicand de fapt
asocierea patologiilor neurologice cu tulburarile de fonatie.

Principalele cauze neurologice sunt: leziuni cerebrale (accident
vascular cerebral), leziuni cerebeloase, leziuni la nivelul trunchiului cerebral
(accident vascular, tumori), leziuni la nivelul nervilor cranieni (nervul vag,
nervul hipoglos, nervul glosofaringian), boli neurodegenerative (boala
Parkinson, scleroza laterald amiotroficd), boli inflamatorii (scleroza multipld),
afectiuni neuromusculare (miastenia gravis).

In tabelul 3 este prezentati o sinteza a tipurilor de dizartrie, aria
afectarii neurologice, etiologie si aspectul vocii.

. Structura . . .
Categorie < Etiologie Aspectul vocii
afectata
AVC trunchi
cerebral, tumori,
Leziune de infectii, Voce “suflata”,
neuron motor traumatisme, intensitate scazuta, fraze
Dizartrie periferic,afectare | accidente scurte, inspiratie
flasca musculara, de chirurgicale, frecventa,
nervi cranieni miastenia gravis, hipernazalitate, voce
sau spinali poliomielita, sdr. monotona
Guillain-Barré,
distrofii musculare
Leziune Accident vascular . «
. - . Prozodie redusa, voce
bilaterala de cerebral, boli S
) .. »strangulatd”, ritm lent,
. . neuron motor inflamatorii, . .
Dizartrie - s vocale distorsionate,
. central: afectare | scleroza multipla, ) .
spastica . hipernazalitate, efort
de tract traumatisme .
. . . fonator crescut, discurs
corticobulbar si | cranio-cerebrale,
. . . monoton
corticospinal tumori
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Structura

Categorie - Etiologie Aspectul vocii
g afectata g P
Boli degenerative, | Vorbire sacadata,
. demielinizante, neclard, dificultati de
. . Proces patologic .
Dizartrie . vasculare, articulare, vocale
. ce afecteaza . . .
ataxica neoplazice, distorsionate, exces
cerebelul . ). .
inflamatorii, prozodic, ritm lent, voce
intoxicatii (etanol) | aspra, discurs monoton
Intensitate redusa, voce
fara inflexiuni, durata
Leziuni la . redusa a fonatieli,
. Boala Parkinson, T .
. . nivelul . inteligibilitate redusa,
Dizartrie .. traumatisme, e e
... | ganglionilor . L miscari limitate ale
hipokinetica A intoxicatii, o
bazali si cailor L buzelor, limbii,
. . encefalite virale, . .
extrapiramidale . mandibulei, tremor al
boli vasculare ..
vocii, consoane
imprecise
. Coree Huntington:
Boala Huntington, |. =~ gton.
inspir brusc, intensitate
- coree Sydenham, . oy
Leziuni ale ) . excesiva, variabilitate a
. . . boli metabolice, . R oo
Dizartrie circuitelor ritmului si intensitatii,
. . L vasculare, N >
hiperkinetica | ganglionilor . . intreruperi bruste ale
. infectioase, R .
bazali . . vocii, hipernazalitate
disfonie . VR ..
.. intermitenta, distorsiuni,
spasmodica, =
. fragmentari
traumatisme
Accident vascular . N
. . . . Vorbire neclara
Unilaterala Leziune cerebral, tumori . . .
) - (dizartrica), voce aspra,
de neuron unilaterala de cerebrale, .
. pronuntie si articulare
motor neuron motor traumatisme . . .
. imprecise, ritm lent,
central central cranio-cerebrale

etc

intensitate redusa
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. Structura . . s
Categorie - Etiologie Aspectul vocii
afectata
Scleroza multipla:
control deficitar al
. .. intensitatii, voce aspra
Orice combinatie 5 ) S 1Spra,
8 .| Scleroza laterala articulatie imprecisa,
de doua sau mai . ~ . L .
. amiotrofica, capacitate vitala redusa,
multe tipuri de 9 . . .
. . sclerozda multipla, | hipernazalitate,
dizartrie. Cele . . 5
. . . accidente respiratie zgomotoasa
Dizartrie mai comune: < -
e . vasculare, Sclerozi laterala
mixta flasco-spastica, . . <
. . traumatisme, amiotrofica:
ataxico-spastica, . . . .
A tumori, boli hipernazalitate, voce
hipokinetico- . . - .
. . infectioase sau aspré, ritm lent, discurs
Spastica, ataxico- .
. autoimune monoton, vocale
flasco-spastica . . . .
distorsionate, intensitate
redusa, stres vocal
excesiv

Tabel 3. Tipuri de dizartrie si cauzele lor

Una dintre cele mai frecvente cauze de tulburdri de fonatie este
reprezentatd de paralizia unilaterala de corzi vocale, data de afectarea nervului
laringeu recurent. Etiologiile principale sunt: post-chirurgical (mai ales
tiroidectomie), neoplazii (mai ales cancer pulmonar), cauze idiopatice,
traumatisme, procese inflamatorii etc. Un pacient poate prezenta afonie sau
voce complet normald, simptomatologia fiind influentata de mai multi factori.
De exemplu, o afectare mediana sau usor laterala poate realiza o inchidere
corespunzatoare a glotei si capacitatea fonatorie sa nu fie afectatd, iar o
afectare Intr-o pozitie foarte abductata poate determina o disfonie importanta.

14.2.5 Tehnici si metode de recuperare

Principii generale

Metodele utilizate in recuperarea pacientilor cu tulburari de fonatie
sunt 1n continud dezvoltare. Date din literatura de specialitate prezinta tehnici
diferite de reabilitare pentru aceeasi afectiune, iar pentru unele patologii nu
exista Inca terapii tintite. Exista totusi cateva principii comune:

» Progresul se obtine ca rezultat al participarii constiente si voluntare a
pacientului la indrumarile clinicianului. In cazul afectarii non-organice,
clinicianul se orienteaza spre indepartarea obstacolelor si nu a invita pacientul
sa vorbeasca din nou.

* Discriminarea auditivd si feedback-ul folosite in terapia vocii,
indiferent de patologie.
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* Programul recuperator trebuie adaptat fiecarui individ in parte.

« In tulburarile organice produse prin leziuni de masa ale corzilor vocale
sau alte patologii neurologice, se va pune accent fie pe intdrirea musculara, fie
abordarea unor mecanisme compensatorii fonatorii si respiratorii.

Dezvoltarea respiratiei

Respiratia este una dintre elementele principale ale procesului de
vorbire, motiv pentru care obiectivele ar fi diferentierea respiratiei nazale de
cea orald, cresterea volumului respirator, cresterea fortei respiratorii, obtinerea
unui ritm uniform, obtinerea unei respiratii lungi fara efort suplimentar.
Cateva exemple de exercitii de respiratie non-verbala sunt: exercitii de suflat
in spirometru, exercitii de suflat in instrumente muzicale, exercitii de miros
pentru antrenarea inspirului, inspir pe nas si expir pe gurd, suflare intr-o
luméanare de la distante diferite pentru antrenarea fortei respiratorii, umflarea
baloanelor sau deplasarea bilelor etc. Exercitii de respiratie verbala: pronuntia
vocalelor, consoanelor, diftongilor, triftongilor in expiratie, emiterea
onomatopeelor, exercitii de pronuntie a unor cuvinte, sintagme, propozitii intr-
o singura expiratie. De asemenea, sunt folosite exercitii de gimnastica
respiratorie.

Antrenarea organelor fonatoare

Limba este cel mai important organ in emiterea sunetelor, astfel
amintim cateva exercitii utilizate: scoaterea ritmica a limbii din cavitatea
bucala sub forma de lopata, miscari de verticalitate si lateralitate, miscari de
lipire si dezlipire a varfului limbii de dinti, exercitii de imitare a mersului
calului etc. Mandibula poate fi stimulatd prin miscari de lateralitate si
verticalitate, apropiere de maxilar si de realizare a ocluziei bucale.
Musculatura fetei poate fi antrenatd prin masaj, contractare si relaxare ritmica,
exercitii de mima, umflare sau aspirare a obrajilor, rotire a gatului, aplecare in
fatd si in spate, ridicare si coborare a capului. Pentru buze pot fi folosite
exercitii precum: inchidere si deschidere ca cavitatii bucale, tuguiere a
buzelor, suflat in instrumente, strangere a buzelor, prindere a buzelor cu dintii.
Vilul palatin joaca un rol esential in emiterea sunetelor ,,m” si ,,n” si sunt
utilizate exercitii de imitare a deglutitiei, de suflat in instrumente, de imitare a
tusei, de gargara etc.

Relaxarea este o altd metodd utilizatd in recuperare, metoda
mestecatului fiind una dintre cele mai utilizate, aceasta relaxand musculatura
linguala, maxilara, mandibulara, laringiana.

Conceptul de “optimum pitch” este des folosit si presupune producerea
celei mai rezonante voci, cu cel mai mic efort. Educarea se realizeazi prin
metoda ,,um-hum”, pacientul fiind rugat sa rosteascd “um-hum” natural, cu
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buzele inchise, iar inaltimea optima va produce un echilibru Intre rezonanta
orofaringiana si cea laringiana.

Modificarile vocale din cadrul stresului emotional nu ar trebui tratate

doar ca probleme mecanice, fiind nevoie de o analizi mai profundda a
problemelor pacientului.

Tulburérile functionale (non-organice) sunt incadrate in mai multe

categorii.

- Hiperfunctia este caracterizata printr-o fortd excesiva datorata unei
tensiuni musculare laringiene si recuperarea implicd relaxarea
mecanicd a musculaturii si indepartarea anxietatii ce o provoaca.

- Hipofunctia se refera la o stare flasca din cauza neutilizarii, de
obicei dupa un repaus vocal prelungit si scopul este de a creste
tonicitatea corzilor vocale in timpul fonatiei. In tulburarile de
conversie corzile vocale nu se inchid complet, deoarece pacientul
simte nevoia sa aiba voce doar partial si desi aceasta pare slabita,
este produsad de o tensiune musculard mare. Tratamentul implica
atat rezolvarea cauzei producidtoare, cat si reducerea tensiunii
musculare.

- In cadrul abuzului vocal este vorba despre o fonatie cu atac glotic
brusc, ce duce in timp la traumatizarea corzilor vocale prin
inflamatii sau leziuni, iar tratamentul se referd la eliminarea
obiceiurilor fonatorii si a problemelor de personalitate.

14.2.6 Abodari specifice tipului de patologie neurologica

Disfonia spasmodica de tip adductor

Disfonia spasmodica de tip adductor este o tulburare neurologica ce
afecteaza muschii laringelui si provoaca spasme in timpul vorbirii. Deoarece
existd mai multe tipuri, nu poate fi recomandatd o terapie unica, ci trebuie
particularizata in functie de pacient. Ca metode terapetice utilizate mentionam
terapia simptomatica, reducerea tensiunii musculare, modificarea calitatii voci
si inaltimii tonale (Inaltime optima, suport respirator, etc), psihoterapie sau
rezectia nervului laringeu recurent daca alte terapii nu au produs imbunatatire.

Disfonia spasmodica de tip abductor

Disfonia spasmodica de tip abductor este o tulburare neurologica ce
implica deschiderea excesiva a corzilor vocale in timpul vorbirii. Pacientii
pronuntd prelungit consoane precum h, s, f, p, t. Se foloseste terapia
simptomatica cu instruirea acestora in pronuntarea consoanelor, psihoterapia
si chiar injectarea toxicei botulinice in muschiul cricoaritenoidian posterior.

Paralizia unilaterala sau bilaterala de corzi vocale
Paralizia unilaterala de corzi vocale este una dintre cele mai frecvente
cauze de tulburéri de fonatie. In cazul in care este vorba despre un traumatism
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direct al nervului laringeu recurent, interventia chirurgicald nu se realizeaza in
primele luni, ci se initiaza un program recuperator ce are ca scop imbunatatirea
vocii si prevenirea aspiratiei. Inceperea cit mai precoce a acestui program,
intre 2-6 saptamani de la diagnostic, poate imbunatati fonatia chiar si in
absenta interventiilor chirurgicale. Sunt utilizate tehnici de inchidere prin efort
cu ajutorul mormaitului, tusei controlate, rasului, scaderea tensiunii
musculare, gasirea unui nivel de indltime vocald ce va oferi o calitate bund cu
un efort minim, injectare de hidroxiapatita de calciu.

Afazia

Afazia este o tulburare de codare sau decodare a limbajului si poate
implica atat afectarea receptiei cat si a expresiei. Apare in urma leziunilor
cerebrale la nivelul emisferei dominante, de obicei cea stinga. In functie de
structura afectatd afaziile se pot clasifica ca si nonfluente (expresiva sau
Broca, transcorticald motorie, afazia globala/mixtd) si fluente (receptiva sau
Wernicke, transcorticald senzoriala, de conducere, anomicd) pe baza
capacitatii de a genera limbaj, de a-l intelege si de a repeta (cu sau fara
intelegere). Tulburdrile de tip afazic vor fi discutate mai detaliat in capitolul
urmator.

In cazul pacientilor cu afazie secundard unei boli cerebrale
neprogresive, existd un grad de recuperare spontand. Aceasta depinde de
varstd, comorbiditati, severitatea, localizarea si dimensiunea leziunii.
Mecanismele sunt in mare parte necunoscute.

In cazul accidentului vascular cerebral, cea mai frecventa patologie
intalnita intr-o clinica de neurologie, exista 3 etape de recuperare: faza precoce
(in primele 2 saptamani), faza lezionald (pana la 6 luni de la debut) si faza
cronica (dupa 6 luni).

In perioada precoce, cele mai probabile mecanisme sunt legate de
disparitia edemului cerebral si a hipertensiunii intracraniene, resorbtia
sangelui, rezolutia inflamatiei locale cu reluarea partiald a functionarii
structurilor ramase intacte. In faza tardiva recuperarea se face prin adoptarea
unor strategii cognitive noi ce implica arii cerebrale ce nu sunt neaparat
activate la persoanele sandtoase in timpul efectuarii aceleiasi sarcini, noi
regiuni cerebrale preluand astfel functiile zonelor afectate (arii ce inconjoara
zona afectatd) sau ariile omoloage din emisfera controlaterala.

Programele de reabilitare in cazul pacientilor cu afazie au
evidentiat faptul ca recuperarea capacitatii de comunicare este posibila, chiar
dacd functia lingvisticd raméne afectatd. Una dintre cele mai cunoscute
abordari este Promoting Aphasics’ Communicative Effectiveness (PACE), o
terapie multimodal ce utilieaza ca instrumente scrisul, desenul, comunicarea,
gesturile si dispozitive de comunicare augmentativa si alternativa, punand intr-
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o situatie reald pacientul si terapeutul, unde are loc un schimb de informatii
reale.

In cazul agramatismului este utilizata .,abordarea sintaxei reduse”, ce
se bazeaza pe dezvoltarea strategiilor compensatorii de comunicare. O alta
abordare se referd la antrenarea propozitiilor complexe sintactic.

Exista tehnici care se bazeaza pe conceptul de reinvatare a limbajului
persoanelor cu afazie, aceasta fiind una dintre cele mai vechi tehnici utilizate
si foloseste exercitii repetitive, dar o cerinta esentiala este capacitatea pastrata
de Invatare. Alte abordari terapeutice se bazeaza pe ideea ca limbajul nu s-a
pierdut, ci este inaccesibil si aceste terapii se bazeaza pe ,.stimularea” sau
»facilitarea” procesdrii limbajului. O tehnicd mai noua este Semantic Feature
Analysis (SFA), care are ca scop facilitarea accesului la reprezentarea
fonologica a cuvintelor, aceastd abordare fiind foarte utilizata in cazurile de
anomie.

O altd abordare denumitd neurolongvistic-cognitiva pune accent pe
antrenarea mecanismelor afectate sau pe compensarea prin procese intacte, de
exemplu in cazul dislexiei profunde se foloseste conversia grafem-fonem.

Un aspect foarte important in recuperarea pacientilor cu afazie o
reprezintd instruirea membrilor familiei sau a persoanelor apropiate despre
cele mai eficiente modalitati de stimulare si reeducare, terapeutul generand un
program zilnic structurat pe care pacientul sa-1 urmeze la domiciliu. Trebuie
acordata o atentie deosebitd in faza timpurie a recuperarii, cand existd un
potential maxim recuperator si exercitiile ar trebui efectuate zilnic.

Afectarea emisferei nedominante

Pacientii cu accident vascular de emisfera nedominantd prezintad
simptome diferite fatd de cei cu accident vascular de emisfera stanga.
Tulburarea de comunicare este inconstantd si apare de cele mai multe ori
secundar deficientelor cognitive si comportamentale.

In cazul leziunilor de emisferd nedominantd sunt afectate atentia,
orientarea, abilitatile de perceptie vizuala sau auditiva, memoria, organizarea,
functia executiva, exprimarea nonverbald, lipsa inflexiunilor vocale etc.
Acesti pacienti au dificultati in a purta o conversatie, nu pot transmite
informatii relevante, pot fi logoreici.

Pentru evaluare se utilizeaza testul Rice Evaluation of Communication
Problems in Right Hemisphere Dysfunction.

Pentru logopezi acesti pacienti sunt o adevérata provocare si multi
dintre ei abordeazad si procesele cognitive care afecteazd comunicarea,
memoria, constientizarea etc.

Apraxia vorbirii
Persoanele cu apraxie de vorbire au un discurs laborios si disprozodic
si existd disfunctii in programarea musculaturii si secventierea migcarilor
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necesare vorbirii. Din planul recuperator fac parte exercitii pentru cinematica
articulatorie (acuratetea sunetelor) si controlul ratei si ritmului vorbirii.

Miastenia gravis

In miastenia gravis imbunétatirea vocii, a raguselii, se realizeaza prin
administrarea medicamentelor anticolinesterazice. Se poate utiliza o proteza
de ridicare a palatului (palatal-lift) pentru imbunatitirea inusuficientei
velofaringiene. Nu se recomandd terapie vocald simptomatica dacd
simptomatologia este bine controlata sub tratament medicamentos.

Boala Parkinson

In boala Parkinson vocea este monotona, cu volum extrem de redus,
ce poate compromite inteligibilitatea. Multi dintre pacientii aflati in tratament
cu L-dopa prezintd o ameliorare a vocii. Sunt mentionate in literatura de
specialitate dispozitive de control al intensitdtii si chiar dispozitive de
comunicare asistatd in cazurile mai avansate.

Tremor esential al vocii

Tremorul esential al laringelui are un impact semnificativ in viata
sociala a pacientului. Este agravat de oboseald, anxietate, emotii sau
entuziasm. Managementul farmacologic vizeazd administrarea de
betablocante, dar pot fi utilizate si blocante ale canalelor de calciu,
benzodiazepine sau anticonvulsivante. In literatura de specialitate se
mentioneaza ca avand eficienta si stimularea cerebrala profunda.
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15. Resurse, modalitati de recuperare si
particularitati ale ingrijirii pacientilor cu tulburari de
cognitie si de limbaj

Cristina Grosu

Tulburarile de cognitie si de limbaj reprezinta unele dintre cele mai
frecvente si mai invalidante consecinte ale patologiilor neurologice, indiferent
daca vorbim despre accident vascular cerebral, traumatisme cranio-cerebrale,
boli neurodegenerative sau alte afectiuni cu impact asupra sistemului nervos
central. Afectarea capacitatii de a procesa informatii, de a comunica eficient
sau de a realiza activitati cotidiene nu modificd doar autonomia functionala a
pacientului, ci influenteaza profund calitatea vietii, starea emotionala, relatiile
sociale si dinamica familiala. In ultimii ani, in contextul cresterii incidentei
bolilor neurologice si al imbunétatirii supravietuirii pacientilor, nevoia de
interventii specializate In recuperarea cognitiva si logopedica a devenit din ce
in ce mai evidenta si extrem de necesara.

Reabilitarea acestor functii este un proces complex, multidimensional,
care combina evaluarea neuropsihologica, interventiile logopedice, suportul
psihologic, antrenamentul cognitiv, masurile compensatorii, precum si
implicarea familiei si a Ingrijitorilor. Fiecare pacient reprezinta un deficit unic,
influentat de tipul si severitatea leziunii, de nivelul comorbiditatilor anterioare,
de varsta si de contextul social. De aceea, strategiile de recuperare trebuie
individualizate, flexibile si adaptate evolutiei clinice a fiecdrui pacient.
Ghidurile moderne de neuroreabilitare subliniaza rolul unei abordari integrate,
in care comunicarea eficientd intre specialisti — neurolog, psiholog, logoped,
kinetoterapeut, asistent medical, terapeut ocupational — este esentiala pentru a
atinge cele mai bune rezultate functionale. In practicd, functiile cognitive si
limbajul sunt intim interconectate. Un pacient cu tulburari de atentie si
memorie poate parea ca ,,nu intelege” limbajul, desi mecanismele lingvistice
de baza sunt intacte. Invers, o afazie severa poate masca un potential cognitiv
relativ pastrat. De aceea, evaluarea si reabilitarea trebuie gandite impreuna

Un element esential in ingrijirea pacientilor cu tulburari cognitive si de
limbaj 1l constituie participarea activa a apartinatorilor/ingrijitorilor/familiei.
Acestia sunt cei care observa primele semne ale deficitului, faciliteaza accesul
la resurse, sustin programul de reabilitare si contribuie decisiv la continuitatea
interventiilor n afara mediului clinic. Acest rol implicd un consum emotional
si fizic considerabil, motiv pentru care ghidurile actuale recomanda includerea
sistematica a ingrijitorilor in procesul terapeutic, oferindu-le inclusiv acestora
informatii, instruire si suport.
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Scopul acestui capitol este de a prezenta, intr-o maniera structurata si
accesibila, principalele resurse disponibile pentru recuperarea tulburarilor de
cognitie si limbaj, modalitdtile de interventie validate stiintific, precum si
integra date actuale din literatura medicald, exemple clinice si recomandari
practice, astfel incat sa aiba rolul unui ghid practic atat pentru specialistii din
domeniul sanatatii, cat si pentru studenti, pacienti si apartindtori care doresc
sa Inteleagad mai bine acest proces complex. Obiectivul final este acela de a
oferi un cadru coerent si aplicabil care s sustind o recuperare eficienta si o
ingrijire empaticd, centratd pe nevoile reale ale persoanei afectate, cu
recomandari sub forma de sfaturi concrete, de integrat in viata cotidiana.

15.1 Recuperarea tulburarilor cognitive

Functiile cognitive reprezinta ansamblul proceselor mentale care ne
permit sd percepem, sd invatam, sd ne amintim, sd ludm decizii si sd ne
adaptam comportamentul. Domeniile cognitive includ: atentia (capacitatea de
a selecta si mentine informatia relevantd), memoria (stocarea si reactualizarea
informatiilor), functiile executive (planificare, organizare, flexibilitate
cognitivd, inhibitie), limbajul, gnozia (recunoasterea obiectelor, fetelor,
sunetelor), praxia (organizarea miscarilor intentionale) si orientarea
temporo-spatiala.

Aceste modificari nu sunt determinate de tulburari psihiatrice, ci apar
ca urmare a unor afectiuni sau leziuni cerebrale. Manifestarile tulburarilor
cognitive pot fi tranzitorii, cum este cazul delirului, sau pot evolua progresiv,
mai ales in patologiile neurodegenerative precum dementa, influentand treptat
autonomia pacientului in activititile cotidiene. In situatii critice, cum ar fi
recuperarea dupa boli grave, tulburarile cognitive pot persista, afectand
considerabil calitatea vietii si reintegrarea functionald a persoanei afectate.

Din punct de vedere clinic, aceste tulburari sunt clasificate in trei forme
principale:

* delirul, o stare acuta, cu debut brusc, caracterizata prin confuzie si
variatii ale nivelului de constientd, care poate fi reversibila daca
este tratata la timp;

* tulburdri cognitive usoare, in care declinul cognitiv este prezent,
dar nu compromite Tn mod semnificativ autonomia persoanei,
aceasta pastrand un grad relativ de independenta;

* tulburdri cognitive severe, ce presupun un declin major, afectand
simultan mai multe domenii cognitive si ducand la pierderea
independentei functionale, impunand asistentd permanentd si
ingrijire de catre o alta persoana.
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15.1.1 Etiologia tulburarilor cognitive

Riscul de aparitie a tulburarilor cognitive este influentat de factori
precum varsta Tnaintata, istoricul familial de boli neurodegenerative, prezenta
unor boli cronice netratate sau slab controlate (DZ sau HTA), expunere
prelungitd la medicamente neurotoxice, sedentarism, alienare sociala sau lipsa
stimularii cognitive. Perioadele de spitalizare prelungita, indeosebi in sectiile
de terapie intensiva, pot favoriza declinul cognitiv, prin perioadele de hipoxie,
hipercapnie sau insuficienta respiratorie.

Deficitul cognitiv poate aparea asociat cu multiple patologii
neurologice, traumatice, psihiatrice, precum :

* Dboli cerebrovasculare (accident vascular cerebral AVC) — este una
dintre cele mai frecvente cauze de deteriorare cognitiva, severitatea
depinzand de localizarea leziunii ischemice sau hemoragice, cu
debut imediat sau ulterior, in evolutie

* traumatisme cranio-cerebrale (TCC) — cel mai frecvent produc un
sindrom frontal, cu tulburare de atentie, inifiativa, comportament
si judecata afectate

* boli neurodegenerative — cel mai frecvent de tip dementa (boala
Alzheimer, dementa fronto-temporald, boala Parkinson 1in
evolutie), caracterizate prin declin cognitiv progresiv ; in aceste
cazuri, reabilitarea are un rol de iIncetinire a declinului si de
mentinere a autonomiei

» scleroza multipla — tulburarea cognitiva este variata si apare in
evolutia bolii, insotita si de alte simptome din sfera psihiatrica sau
motorie

» epilepsia — indeosebi cea cu debut in copilarie, ca patologie unica
sau in cadrul altor sindroame

* patologia tumorald cerebrala — declinul cognitiv poate fi simptom
de debut sau sa apara in cadrul evolutiei/postoperator sau ca si
complicatie a chimio sau radioterapiei

» patologie metabolica sau toxicd — in afectarea cerebrala din
insuficienta hepatica sau renald, tulburdri tiroidiene sau carente
vitaminice, diabet zaharat prost controlat, consum cronic sau
excesiv de alcool sau substante psihoactive ; unele din aceste cauze
sunt potential reversibile, atunci cand sunt indentificate si tratate
din timp.

Tulburérile cognitive pot genera multiple complicatii, printre care se
numarda pierderea autonomiei, cresterea riscului de accidente si
caderi, malnutritia, depresia, anxietatea si izolarea sociala. In plus, exista deja
studii care coreleazda declinul cognitive cu o mortalitate crescutd si de o
evolutie clinicd nefavorabila, mai ales in randul persoanelor spitalizate in
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terapie intensiva. Complicatiile afecteazd nu doar pacientul, ci si familia si
sistemul de 1ingrijire, necesitand resurse suplimentare pentru suport si
tratament. De asemenea, deteriorarea cognitivd severd poate impiedica
respectarea regimului terapeutic pentru anumite comorbiditati, ceea ce poate
agrava prognosticul pe termen lung.

dificultati in
memorarea
informatiilor
recente

dificultati
’ probleme

in
. de
exprimarea
- concentrare
verbala

dificultati .
N dezorientare
n in timp si
intelegerea spatiu
limbajului pal

modificari
ale judecatii
si capacitatii
de
planificare

Figura 1. Simptomele tulburarilor cognitive

Familia si apartindtorii au un rol esential in detectarea precoce a
primelor simptome de declin cognitiv, deoarece sunt cei care observa cel mai
frecvent modificarile subtile ale comportamentului si functionarii zilnice ale
persoanei afectate. Schimbarile in memorie, atentie, limbaj, orientare sau
judecatda apar adesea gradual si pot trece neobservate in cadrul evaluarii
medicale initiale, dar devin evidente in contextul activitdtilor cotidiene.
Observatiile familiei contribuie semnificativ la anamneza clinica, facilitdnd
diferentierea intre imbatranirea normala si debutul unei patologii cognitive,
precum si la stabilirea momentului optim pentru evaluare specializatd si
interventie terapeutica timpurie. In tabelul 1 se prezinta exemple ale deficitului
cognitiv ce pot fi observabile de cétre familie si anturaj.

| Domeniu cognitiv | Exemplu de deficit | Ce observi familia |
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Pare ,,absent”, nu aude

Se pierde usor cu firele :
ce i se spune, se

Atentie / viteza de NS -
discutiei, nu poate urmari

procesare y . blocheaza cand este
doua lucruri in paralel oy
grabit
Uita discutii recente, nu Pune aceleasi intrebari
; o~ . - L uita
Memorie isi aminteste programari | de mai multe ori, uitd
sau instructiuni noi unde a pus obiecte

Nu mai reuseste sa
Dificultati de planificare, | gateasca o reteta
Functii executive | organizare, rezolvare de cunoscutd, sa
probleme gestioneze banii sau
medicamentele

Tabelul 1. Exemple de tulburari cognitive observabile de anturaj/familie

15.1.2 Evaluarea functiilor si tulburarilor cognitive

Evaluarea functiei cognitive reprezintd un pas esential in practica
neurologica si mai ales in recuperarea tulburarilor, avand rolul de a identifica
precoce modificarile cognitive si de a diferentia intre Imbatranirea normala si
patologic. Aceasta include analiza sistematicd a principalelor domenii
cognitive, precum memoria, atentia, limbajul, functiile executive, orientarea
temporo-spatiala si capacitatea de judecatd. Evaluarea se realizeaza prin
anamneza detaliata (istoric medical, nivel educational, profesie, stil de viata,
hobby-uri, activitate zilnicd), observatie clinicd comportamentald (in cadrul
careia clinicianul observa cum comunica pacientul, cat de atent este, cum se
orienteaza In spatiu si timp, daca recunoaste persoanele apropiate) si utilizarea
unor instrumente standardizate de screening cognitive, cu scale si teste
specific standardizate, adaptate varstei si contextului clinic si/sau a unor teste
paraclinice (imagistica, dozari sangvine).

De asemenea, se recomanda si evaluarea dispozitiei afective (de tip
depresie sau anxietate), cat si a oboselii, ambele putand influenta semnificativ
performanta cognitiva. Pentru apartinatori sau anturajul pacientului, este
important de stiut ca un rezultat deficitar la un test intr-o zi nu inseamna
neapdrat o agravare a bolii sau un prognostic nefavorabil. Existd mai multi
factori care pot influenta temporar perfomanta cognitivd a unui pacient,
precum somnul insuficient, durerea cronicd, administrarea de medicatie
sedativa sau mediul prea solicitant. Asadar, evaluarea functiilor, detectarea si
diagnosticarea tulburérilor cognitive nu se recomanda dintr-un singur test sau
examinare, ci este un proces complex in care concluziile se trag din
ansambulul si coroborarea datelor existente. O evaluare riguroasd permite
initierea unor interventii terapeutice adecvate, optimizarea managementului
pacientului si orientarea corectd a acestuia catre servicii de suport si reabilitare
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cognitiva. Principalele teste si scale folosite in practica clinica, cat si in

cercetare sunt prezentate cu avantaje si dezavantaje in tabelul 2.

Scala / Domenii | Utilizare . O
c . o Avantaje Limitari
Instrument evaluate | Clinica
Sensibilitat
e scazuta
Orientare, Ranid. lar pentru
MMSE (Mini- | memorie, | Screening PIC 1A i lburari
. . validat, .\
Mental State atentie, cognitiv cognitive
o o usor de
Examination) | limbaj, General L usoare,
aplicat .
calcul influentat
de nivelul
educational
executive, | Screening Sensibilitat entru
MoCA memorie, | pentru afectare | e crescuta pentru
. e o administrar
(Montreal atentie, cognitiva pentru .
Cognitive limbayj, usoara si afectarea > "
e i g e dificultati
Assessment) abilitati dementa cognitiva .
) C L - la pacienti
V1Zuo- incipienta usoara .
. cu educatie
spatiale .
redusa
Functii Evaluare
. T Foarte .
Clock Drawing | executive, Screenin rapid. usor limitata,
Test (Testul abilitati capid & dep T interpretare
ceasului) vizuo- P .. partial
. administrat .
spatiale subiectiva
Aten‘,ue., Evaluare
memorie, mai
ACE-III fluenta Evaluare cuprinzitoa Durata mai
(Addenbrooke | verbala, e prin: mare de
y e . . cognitiva re decat ..
s Cognitive limbaj, . administrar
A = extinsa testele de
Examination) | functii . e
. screening
vizuo- )
. simple
spatiale
. Nu este
Functii Util pentru aduecvat
FAB (Frontal " - identificare
executive, | Suspiciune de pentru
Assessment a .
control afectare frontal | .. . . | screening
Battery) disfunctiei .
frontal ’ cognitiv
frontale
global
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Scala / Domenii | Utilizare . RIS
C . o Avantaje Limitari
Instrument evaluate | Clinica
Atentie,
viteza de Sensibil Influentat
. . Evaluare N
Trail Making | procesare, neuropsihologi pentru de varsta si
Test (A si B) flexibilita i p g disfunctia nivel
te executiva educational
cognitiva
Consum
. . . mare de
Baterii Toate Diagnostic Evaluare tim
neuropsihologi | domeniile | diferential detaliata si necg ’Si té
ce complexe cognitive | complet precisa
personal
specializat

Tabelul 2. Scale si teste folosite in evaluarea functiei cognitive

15.1.3 Tratamentul si reabilitarea tulburarilor cognitive

Tratamentul pentru disfunctiile cognitive este adaptat cauzei
subiacente si poate include medicatie specifica pentru bolile
neurodegenerative (precum inhibitorii de colinesteraza in boala Alzheimer sau
neurotrofice in patologia cerebrovasculard), terapii cognitive si de reabilitare,
precum si interventii non-farmacologice care vizeaza imbunatétirea functiilor
cognitive si a calitatii vietii. In cazurile acute, cum este delirium, este esentiala
identificarea si tratarea rapidd a factorilor declansatori, precum infectiile sau
dezechilibrele metabolice. Suportul psihosocial, educatia familiei si adaptarea
mediului inconjurdtor joaca un rol crucial in sustinerea persoanelor afectate,
iar exercitiile fizice si stimularea mentala prin activitati cognitive pot contribui
la incetinirea progresiei declinului cognitiv.
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Evaluare

Reabilitare

Monitorizare Planificare

cognitiva

Interventie

Figura 2. Strategia de reabilitare cognitiva

Reabilitarea cognitiva este un proces activ, centrat pe pacient, cu
obiective functionale clare. Literatura de specialitate subliniaza cateva
principii majore:

Interventie timpurie, atunci cand starea medicala permite, deoarece
recuperearea timpurie si intensa ofera cele mai bune rezultate.
Intensitate si repetitie adecvate, fiind necesarda o dozd mare de
exercitii pentru a induce schimbari structurale, deoarece ,,creierul
se antreneaza” prin exercitiu.

Personalizare in functie de profilul de deficit, resursele pacientului
si obiectivele sale de viata.

Integrarea exercitiilor 1n activitati semnificative (nu doar fise de
lucru abstracte), deoarece implicarea emotionald accelereaza
formarea de noi conexiuni neuronale.

Implicarea familiei si a echipei interdisciplinare.

Reevaluare periodica si ajustarea planului de interventie.

In mod ideal, programul de reabilitare se structureaza in etape:

evaluare

initiald, stabilire de obiective, interventie intensiva, consolidare si

monitorizare pe termen lung. Abordarea poate fi restaurativd (se cautd
.refacerea” functiei prin antrenament specific) si/sau compensatorie (se invata
strategii alternative si folosirea de ajutoare externe, cum ar fi agende, aplicatii
pe telefon, dispozitive de comunicare augmentativa).

Interventiile de restaurare/restructurare includ exercitii specifice
pentru atentie, memorie, functii executive, viteza de procesare. Acestea pot fi

realizate

pe hartie, la computer sau in contexte practice (de exemplu,

organizarea unei activitati reale in gospodarie). Studiile recente arata ca
programele structurate, cu frecventa de cel putin 2—3 ori pe sdptamana, pot
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duce la imbunatatiri moderate in performanta la teste si, in anumite conditii,
la 0 mai buna functionare in activitatile zilnice. Acest tip de reabilitare vizeaza
modificarea modului 1n care pacientul proceseaza informatia si isi organizeaza
strategiile mentale, pentru a compensa sau remedia deficitele cognitive. Un
exemplu concret este restructurarea strategiilor de rezolvare a problemelor,
prin tehnici precum goal management training (GMT- antrenament de
management al scopului), unde pacientul este Invatat sd opreasca activitatea
automata, sa defineasca explicit scopul, sa Tmpartd sarcina in pasi si sa isi
monitorizeze performanta. Alte metode includ restructurarea atentiei prin
antrenament metacognitiv (ex. auto-instructiuni verbale, .,,ce am de facut acum
?7) si restructurarea memoriei prin utilizarea strategiilor interne, precum
organizarea semanticd, categorizarea informatiei si elaborarea mentald, in
locul memorérii mecanice. La nivel practic, aceste interventii se bazeaza pe
invdtarea ghidatd si feedback structurat, cu trecere graduala de la sarcini
simple la situatii functionale din viata zilnica. Strategii frecvent utilizate sunt
errorless learning (invatarea fara erori - pentru pacientii cu deficite severe de
memorie), auto-monitorizare $1 auto-corectare, precum si transferul
strategiilor in contexte reale (ex. planificarea unei zile, gestionarea unui buget,
organizarea activitatilor casnice). Restructurarea cognitiva este sustinuta de
exercitii repetitive, dar variate, si de implicarea activa a pacientului si
apartinatorilor in identificarea strategiilor eficiente, cu scopul cresterii
autonomiei si generalizarii achizitiilor cognitive.

Integrarea realitatii virtuale (VR) sau a inteligentei artificiale (Al) pot
fi integrate in interventiile de restructurare din realibitarea cognitiva ca mediu
controlat, valid si sustin transferul strategiilor in viata reald, deoarece
scenariile sunt functionale si personalizabile, crescand motivatia si implicarea
pacientului. De exemplu, in restructurarea functiilor executive, mediile
virtuale (un supermarket, o locuintd, un birou) permit antrenarea
managementului scopului, planificarii si ludrii deciziilor : pacientul este ghidat
sa stabileasca obiective clare, sd Impartd sarcina in pasi, sa 1si monitorizeze
progresul si sa 1si corecteze erorile In timp real, iar terapeutul poate ajusta
gradul de complexitate (distractori, presiune temporald, multitasking). In
restructurarea atentiei si memoriei, realitatea virtuald permite invdtarea fard
erori, repetarea contextualizata si antrenamentul metacognitiv prin feedback
imediat si reflectie ghidatd post-sarcind. De exemplu, pacientul poate exersa
orientarea atentionala si memoria de lucru intr-un traseu virtual, fiind incurajat
sd verbalizeze strategiile folosite si si le ajusteze.

Interventiile compensatorii se concentreaza pe invatarea de strategii
care sd ,,ocolescd” deficitul precum folosirea agendelor electronice si a listelor
de verificare, setarea de alarme pe telefon sau alte sisteme de reamintire pentru
medicamente sau programari, precum si simplificarea sarcinilor complexe in
pasi mici si structurarea mediului (de exemplu mai putine obiecte pe masa,
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etichetarea dulapurilor, rutine fixe, indicii vizuale), Impartirea sarcinilor
complexe in pasi mici. In cazul pacientilor cu deficite de atentie sau functii
executive, strategiile compensatorii pot include limitarea distragerilor,
utilizarea instructiunilor pas-cu-pas si delegarea componentelor complexe ale
sarcinii, cu accent pe mentinerea autonomiei functionale in activitatile zilnice.
Aceste strategii sunt esentiale mai ales in bolile neurodegenerative, unde
restaurarea completa a functiilor nu este realista.

Realitatea virtuala si inteligenta artificiala pot sustine interventiile
compensatorii prin antrenarea si testarea utilizarii ajutoarelor externe in
contexte ecologice. In medii virtuale (de exemplu, o locuintd sau un oras
virtual), pacientul poate exersa folosirea agendelor digitale, a notificarilor sau
a indiciilor vizuale pentru a-si indeplini sarcinile, consolidand astfel transferul
in viata reala. Inteligenta artificiala poate oferi asistentd adaptiva, prin sisteme
care ajusteaza nivelul de suport in functie de performanta (de exemplu,
sugestii automate, reamintiri inteligente, analizd a tiparelor de eroare).
Integrarea realitatii virtuale si a inteligentei artificiale creste personalizarea
interventiei, permite monitorizarea obiectiva a progresului si sprijina utilizarea
eficienta a strategiilor compensatorii in viata de zi cu zi.

Din punct de vedere practic, un program de reabilitare cognitiva
eficient include:

* Sedinte individuale si/sau de grup cu psihologul sau terapeutul

ocupational.

» Exercitii pentru acasa, adaptate nivelului pacientului.

* Integrarea exercitiilor n activitati care au sens pentru pacient (de
exemplu, reorganizarea bibliotecii sale, planificarea unui mic
eveniment de familie).

Monitorizarea gradului de oboseala si alternarea exercitiilor solicitante

cu pauze sau activitati mai usoare.

Monitorizarea continud a pacientilor cu tulburdri cognitive este
esentiala, pentru a urmari evolutia bolii, a ajusta tratamentul si a preveni
complicatiile. Reevaluarile cognitive periodice permit identificarea timpurie a
modificarilor si adaptarea planului terapeutic. Supravegherea atenta a starii
functionale si psihologice, precum si implicarea familiei si a echipei
multidisciplinare, contribuie la mentinerea unei calititi bune a vietii. In plus,
monitorizarea ajutd la prevenirea episoadelor acute, decompensate si la
gestionarea simptomelor comportamentale, reducand riscul de spitalizare si
institutionalizare. Astfel, un management integrat si personalizat este
fundamental pentru optimizarea rezultatelor pe termen lung.
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15.2 Recuperarea tulburarilor de limbaj

Limbajul este mai mult decat vorbire: include intelegerea limbajului
oral si scris, producerea de propozitii corecte, denumirea obiectelor, repetarea
cuvintelor, cititul si scrisul, precum si aspectele pragmatice (cum folosim
limbajul in context social). Tulburarile de limbaj se numesc afazii si reprezinta
una dintre cele mai invalidante consecinte ale patologiei neurologice, afectand
nu doar vorbirea, ci si identitatea sociald a pacientului. Acestea se impart, In
linii mari, in tulburdri de exprimare (afazii motorii), tulburari de intelegere
(afazii senzitive), tulburari mixte si tulburari de articulare sau fluenta (disartrii,
apraxie verbald).

15.2.1 Etiologia si evaluarea tulburarilor de limbaj

Cauza afaziei este reprezentata de lezarea retelelor cerebrale implicate
in producerea si intelegerea limbajului, localizate predominant in emisfera
cerebrald dominanta, de regula cea stdnga. Cea mai frecventa etiologie raimane
accidentul vascular cerebral, in special ischemic, urmat de traumatismele
cranio-cerebrale, tumorile cerebrale, infectiile sistemului nervos central si
afectiunile neurodegenerative. De asemenea, afazia poate apdrea in contextul
hipoxiei cerebrale, al interventiilor neurochirurgicale sau al proceselor
inflamatorii si demielinizante care afecteaza ariile perisilviene si conexiunile
lor functionale. Cauzele influenteaza semnificativ profilul clinic, evolutia si
prognosticul afaziei, avand implicatii directe asupra strategiilor de evaluare si
reabilitare logopedica si neuropsihologica.

Evaluarea afaziei reprezinta un proces complex si multidimensional,
esential pentru stabilirea diagnosticului, a tipului de afazie si a severitatii
tulburdrii de limbaj. Aceasta debuteazd cu anamneza detaliatd si analiza
contextului etiologic (debut, evolutie, factori de risc), urmate de examinarea
clinica a limbajului spontan si dirijat. Sunt investigate sistematic principalele
componente ale limbajului : exprimarea verbalda, comprehensiunea auditiva,
denumirea, repetitia, citirea si scrierea, precum si elemente asociate precum
praxia buco-faciald si prosodia. Evaluarea trebuie realizata in corelatie cu
nivelul educational, statutul socio-cultural si particularitatile premorbide ale
pacientului, pentru a evita supra- sau subestimarea deficitului lingvistic.

Un rol central in evaluare 1l au instrumentele standardizate (prezentate
in tabelul 3), care permit cuantificarea performantei si compararea acesteia cu
normele populationale, dar si monitorizarea progresului in timp.

Scald / Utilizare Avantaje Dezavantaje
Instrument

Boston Diacnostic Evaluare foarte Administrare
Diagnostic g detaliata; permite | indelungata;
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Aphasia clasificarea necesitd formare
Examination sindromica a specializata; mai
(BDAE) afaziei; larg putin orientata
utilizata in functional.
cercetare.
Ofera indice global | Mai putin
de severitate; bund | sensibili la
Western . . oo
. Diagnostic si | pentru modificari
Aphasia Battery . o o
monitorizare | monitorizarea subtile; accent
(WAB) .. g .
evolutiei; structurd | predominant
clara. lingvistic.
Bun echilibru intre g .
Durata relativ
evaluare mare-
Aachen Aphasia | Diagnostic si | lingvistica si T
L LT disponibilitate
Test (AAT) monitorizare | comunicare A
. b limitata in unele
functionala; norme | ,. .
limbi.
europene.
<1 .+ | Necesita timp si
Integreaza limbajul : P
. . . . materiale
Comprehensive | Diagnostic si | cu impactul R
. . . ... | multiple; mai
Aphasia Test planificare functional; potrivit .
. . . putin cunoscut
(CAT) interventie pentru planificarea | .
i . . in practica
interventiei. 9
’ curenta.
C e e . Instrument de
Mississippi . A :
. Rapid; util in faza | screening; nu
Aphasia . 9 <
. Screening acutd; usor de ofera profil
Screening Test administrat detaliat al
(MAST) ’ .
afaziei.
Evalueaza Evaluare
Communicative o comunicarea subiectiva; nu
. Monitorizare . N - - . g
Effectiveness functionald functionald reala; | masoara direct
Index (CETI) ’ centrat pe viata structurile
cotidiana. lingvistice.

Tabelul 3. Scale si teste folosite in evaluarea tulburérilor de limbaj

Testarea este completatd de observatia clinica functionald, axatd pe
impactul afaziei asupra comunicdrii in viata cotidiand si pe strategiile
compensatorii spontane ale pacientului. De asemenea, este esentiald evaluarea
functiilor cognitive asociate (atentie, memorie, functii executive), intrucat
acestea pot influenta semnificativ performanta lingvistici. In practica,
functiile cognitive si limbajul sunt intim interconectate. Un pacient cu
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tulburdri de atentie si memorie poate parea cd ,,nu intelege” limbajul, desi
mecanismele lingvistice de bazad sunt intacte. Invers, o afazie severa poate
masca un potential cognitiv relativ pastrat. De aceea, evaluarea si reabilitarea
trebuie gandite impreund. O evaluare comprehensiva a afaziei sta la baza
formulérii unui plan de interventie individualizat, realist si orientat spre
functionalitate si calitatea vietii.

15.2.2 Tratamentul si reabilitarea tulburarilor de limbaj

Reabilitarea tulburérilor de limbaj este, in principal, responsabilitatea
logopedului/terapeutului de limbaj, in colaborare stransa cu medicul neurolog
si psihologul. Obiectivele depind de tipul si severitatea afaziei, de nivelul de
intelegere si de nevoile reale de comunicare ale pacientului.

Principalele tipuri de interventii includ:

» Terapia de denumire (naming): antrenarea accesului la cuvinte prin
repetitie, indicii fonemice sau semantice.

o Terapia de intelegere: exersarea intelegerii cuvintelor, propozitiilor,
instructiunilor de complexitate crescanda.

» Terapia de fluentd si articulare: pentru pacientii cu vorbire neclarda sau
dificil de initiat.

o Terapii axate pe comunicarea functionald, in care accentul este pus pe
transmiterea mesajului, indiferent de corectitudinea gramaticala.

»  Folosirea mijloacelor de comunicare augmentativa si alternativa (tablouri
cu imagini, gesturi, aplicatii pe tabletd).

Ghidurile contemporane recomanda sesiuni logopedice intensive, de
cateva ori pe saptdmana, atunci cand este posibil, si continuarea interventiei
pe termen lung, in mediul spitalicesc ambulatoriu si/sau in familie, cu
adaptarea obiectivelor. Chiar si la multi ani dupd instalarea afaziei, pot exista
incd progrese, mai ales in comunicarea functionala. In tabelul de mai jos sunt
prezentate cateva situatii concrete pe care le pot prezenta pacientii cu tulburari
de limbaj, cat si strategii de comunicare §i recomandari pentru apartinatori
despre cum pot gestiona sau aborda acesti pacienti.

Situatie Recomandare pentru apartinitori
Lasati pacientul sa termine, nu
completati mereu propozitiile in
locul lui, dar oferiti indicii blande
cand se blocheaza.

Folositi propozitii scurte, cuvinte
simple, repetati ideea principala si
acompaniati vorbirea de gesturi sau
imagini.

Vorbire lenta sau greu de inteles

Dificultati de intelegere
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Validati emotia (,,Stiu ca este
Pacientul se frustreaza si renunta la | greu”), luati o pauza scurta, apoi
dialog reveniti la un subiect mai usor sau
folositi imagini/obiecte.

Reduceti zgomotul de fond, vorbiti
Conversatii Tn medii agglomerate pe rand, evitati discutiile cu mai
multe persoane vorbind simultan.

Tabelul 2. Strategii simple de comunicare pentru apartinatori in relatia cu
pacientul cu afazie.

15.2.3 Recomandiri practice pentru pacienti si
apartinatori

Familia sau apartinatorii sunt un pilon central in procesul de
recuperare. Acestia pot fi o resursad extraordinara, dar se pot confrunta si cu

oboseala, frustrare, sentiment de neputintd sau vinovatie. Un ghid realist
trebuie sa ofere nu doar « sarcini » pentru familie, ci i sprijin, ajutor si

Ce pot face apartinatorii/familia in mod concret :

» Sa participe, daca este posibil, la cateva sedinte de reabilitare pentru a
invdta exercitii i strategii.

* Sa incurajeze pacientul, sa fie activ, dar sd nu il suprasolicite,
respectand igiena somnului, nivelul de hidratare si de nutritie.

» Sa creeze o rutind zilnica relativ stabila, simpla si repetabila in alte
medii (ore fixe pentru masa, odihna, exercitii, activitati placute).

» Sa foloseascd un ton calm, sa evite criticile sau comparatiile cu starea
anterioard a pacientului.

* Sa 1si recunoasca propriile limite si sa ceard ajutor (alti membri de
familie, grupuri de suport, servicii).

» Sa isi stabileasca obiective realiste, concrete, mici dar semnificative
("Azi vreau sa comand singur la restaurant", "Maine vreau sa gétesc o
masa simpla", etc).

* Sa fragmenteze sarcinile in pasi mici, corect si clar prezentate (verbal,
vizual, etc.).

* Sa detecteze semnele de depresie si anxietate, pentru a putea fi tratate
corespunzator de catre medicul curant.

* Sa foloseasca si platforme digitale si telemedicina, aplicatii de
antrenament cognitive, realitatea virtuald combinata cu viata reala, dar
sa evite solutiile care promit rezultate garantate in cateva zile.
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In concluzie, recuperarea pacientilor cu tulburiri de cognitie si de
limbaj reprezintd un proces complex, care necesitd integrarea coerentd a
resurselor terapeutice, a metodelor de interventie si a Ingrijirilor adaptate
nevoilor individuale. Eficienta demersului recuperator depinde de evaluarea
comprehensiva, de selectia strategiilor adecvate profilului cognitiv si
lingvistic si de colaborarea interdisciplinard intre specialistii implicati.
Aborddrile moderne, care combind interventiile restaurative si compensatorii
cu utilizarea tehnologiilor asistive, contribuie la cresterea autonomiei
functionale si la Tmbunatdtirea participarii pacientului 1n activitdtile vietii
cotidiene.
atentie sporitd acordatd comunicdrii adaptate, suportului emotional si
implicarii familiei in procesul terapeutic. Continuitatea interventiei,
generalizarea achizitiilor in contexte reale si respectarea ritmului individual de
recuperare sunt esentiale pentru obtinerea unor rezultate durabile. Prin
valorificarea resurselor disponibile si printr-o abordare centratd pe pacient,
recuperarea tulburarilor de cognitie si limbaj devine nu doar un obiectiv
terapeutic, ci si un demers orientat spre cresterea calitatii vietii si reintegrarea
sociala.
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16. Principii generale de nursing in patologia
neurologica

Irina Alistar

16.1 Introducere si principii generale

in patologia neurologica nursingul are un rol esential in evaluarea
pacientului, prevenirea complicatiilor, sustinerea functiilor vitale, precum si
in facilitarea procesului de recuperare si reintegrare sociald. Aplicarea
principiilor generale de nursing asigura o ingrijire sigura, eficienta si adaptata
nevoilor individuale ale pacientului neurologic (Potter et al., 2021).

Evaluarea complexa a pacientului neurologic

Un principiu fundamental al nursingului in patologia neurologica 1l
reprezintd evaluarea continud si sistematicd a pacientului. Aceasta include
evaluarea nivelului de constientd, a functiilor motorii si senzoriale, a
limbajului, echilibrului si coordondrii, precum si monitorizarea functiilor
vitale (Ignatavicius & Workman, 2021). Utilizarea scalelor standardizate,
precum Glasgow Coma Scale, NIHSS sau scala Barthel, permite aprecierea
obiectiva a starii pacientului si urmérirea evolutiei acestuia.

Evaluarea initiald este completata de reevaluari periodice, care permit
identificarea precoce a complicatiilor si adaptarea planului de ingrijire.
pentru comunicarea eficienta in cadrul echipei interdisciplinare (Gulanick &
Myers, 2022).

Prevenirea complicatiilor

Prevenirea complicatiilor reprezintd un principiu central al nursingului
neurologic. Pacientii cu afectiuni neurologice prezintd un risc crescut de
escare de decubit, tromboze venoase profunde, infectii urinare, tulburari
respiratorii si complicatii nutritionale (Brunner & Suddarth, 2018). Asistentul
medical are responsabilitatea de a aplica masuri preventive, precum
pozitionarea corectd a pacientului, mobilizarea precoce, mentinerea igienei,
monitorizarea diurezei si asigurarea unei alimentatii adecvate.

De asemenea, prevenirea caderilor si a traumatismelor este esentiala la
pacientii cu tulburari de echilibru si coordonare. Adaptarea mediului,
supravegherea atentd si educarea pacientului contribuie semnificativ la
reducerea riscului de accidente (Doenges et al., 2019).
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Individualizarea ingrijirilor si colaborarea
interdisciplinara

Un alt principiu important este individualizarea ingrijirilor in functie
de nevoile, capacitatile si resursele fiecarui pacient. Patologia neurologica se
manifestd diferit de la un pacient la altul, iar planul de nursing trebuie adaptat
in mod constant in functie de evolutia clinica (Lewis et al., 2020).

Ingrijirea pacientului neurologic presupune colaborarea stransi cu
medicii, kinetoterapeutii, logopezii, psihologii si asistentii sociali. Asistentul
medical are un rol central in coordonarea iIngrijirilor si in transmiterea
informatiilor relevante catre echipa interdisciplinara (Potter et al., 2021).

Educatia pacientului si a familiei

Educatia pacientului si a familiei reprezintd un principiu esential al
nursingului 1n patologia neurologica. Informarea corecta privind boala,
tratamentul, masurile de prevenire a complicatiilor si tehnicile de ingrijire la
domiciliu contribuie la cresterea aderentei la tratament si la imbunatatirea
calitatii vietii (World Health Organization, 2016).

Familia joaca un rol important in procesul de recuperare, iar asistentul
medical trebuie sd ofere suport, consiliere si instruire pentru asigurarea
continuitatii ingrijirilor dupa externare (Ignatavicius & Workman, 2021).

Prin aplicarea corecta a principiilor de nursing anterior mentionate,
asistentul medical contribuie semnificativ la mentinerea functiilor reziduale,
la reducerea dizabilitatii si la Imbunatatirea calitatii vietii pacientilor cu
afectiuni neurologice (Gulanick & Myers, 2022).

16.2  Ingrijiri  specifice pentru prevenirea
complicatiilor in cazul pacientilor neurologici imobilizati/
cu deficit motor

Asistentii medicali fac parte din echipa multidisciplinara care
coordoneaza reabilitarea pacientilor, alaturi de medic, fizioterapeut, terapeut
ocupational, logoped, psiholog.

Obiectivele principale sunt:

e prevenirea complicatiilor functionale (escare, tromboze, contracturi,
atrofii musculare);

e recuperarea mobilitatii si functiilor motorii;

e reintegrarea sociald si familiala;

e sustinerea independentei pacientului.
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Reabilitarea precoce reduce spitalizarea, costurile medicale si riscul de
complicatii, In timp ce educatia si consilierea previn aparitia bolilor si sustin
recuperarea completd a pacientului.

16.2.1 Ingrijirea pacientului neurologic

Procesul de nursing constituie cadrul metodologic care permite
furnizarea unor Ingrijiri sistematice, individualizate si eficiente.

Etapele procesului sunt:
e Culegerea datelor, evaluarea initiala si continud sunt esentiale pentru
recunoasterea nevoilor pacientului, precum si a riscurilor de aparitie a
complicatiilor.
Identificarea si notarea manifestarilor/ semnelor de dependenta
Stabilirea diagnosticului de nursing
Elaborarea Planului de ingrijire — a obiectivelor de Ingrijire si a
Interventiilor asistentului medical
Reeevaluarea periodica, pentru ajustarea planului de ingrijire in functie de
evolutia si nevoile pacientului

16.2.2 Instrumente standardizate folosite in evaluarea
pacientului pentru stabilirea gradului de dependenta si a
nevoilor pacientului

Scala Barthel — instrument de evaluare a independentei
functionale

Scala Barthel este unul dintre cele mai utilizate instrumente
standardizate pentru evaluarea gradului de independentd functionald a
pacientilor, fiind aplicata pe scara larga in ingrijirile medicale, recuperare si
reabilitare (Mahoney & Barthel, 1965). Aceasta masoard capacitatea unei
persoane de a desfasura activitatile zilnice de baza (Activities of Daily Living
— ADL), oferind o imagine clard asupra nivelului de autonomie si a necesarului
de asistenta (Wade & Collin, 1988).

In practica medicala si de nursing, Scala Barthel este valoroasa
deoarece permite evaluarea obiectiva a functionalitatii pacientului, facilitdnd
stabilirea planului de ingrijire si monitorizarea progresului in timp (Potter &
Perry, 2021). Ea este frecvent utilizata la pacienti cu afectiuni neurologice,
precum accident vascular cerebral sau traumatisme cranio-cerebrale
(O’Sullivan & Schmitz, 2019). Scala Barthel este un instrument simplu, rapid
de aplicat si usor de interpretat (Wade & Collin, 1988), fiind utila in
e determinarea gradului de dependenta fata de ingrijitor sau personalul

medical;
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e identificarea ariilor functionale deficitare;

o fundamentarea interventiilor de ingrijire si reabilitare;

e monitorizarea evolutiei functionale pe parcursul tratamentului;

o cvaluarea eficientei programelor de reabilitare (Potter & Perry, 2021).

Rezultatul evaludrii prin Scala Barthel este exprimat printr-un scor
total cuprins intre 0 si 100, unde valorile mai mari indica un nivel crescut de
independenta functionala (Mahoney & Barthel, 1965).

Scala Barthel este consideratdi un instrument esential pentru
monitorizarea progresului functional in timpul procesului de reabilitare. Prin
aplicari repetate, se poate observa evolutia pacientului, identificand
imbunatatirile sau eventualele stagnari functionale (O’Sullivan & Schmitz,
2019).

In practica de nursing, scala contribuie la planificarea ingrijirilor
individualizate, stabilirea obiectivelor de recuperare pe termen scurt si lung,
evaluarea necesarului de dispozitive de asistare, comunicarea eficientd in
cadrul echipei multidisciplinare (Potter & Perry, 2021).

De asemenea, Scala Barthel este frecvent utilizatd in documentatia
medicala si in evaluarile standardizate prevazute de protocoalele clinice si
institutionale, fiind in concordanta cu principiile Clasificarii Internationale a
Functionarii, Dizabilitatii si Sanatatii (World Health Organization, 2001).

Scala Glasgow — evaluarea nivelului de constienta

Scala Glasgow (Glasgow Coma Scale — GCS) este un instrument
standardizat utilizat pe scara larga pentru evaluarea nivelului de constienta al
pacientului, fiind esentiala in practica medicald si de nursing, in special in
cazul pacientilor cu afectiuni neurologice acute, precum accidentul vascular
cerebral si traumatismele cranio-cerebrale (Teasdale & Jennett, 1974). Scala
permite o apreciere obiectivd si reproductibild, facilitind monitorizarea
evolutiei pacientului in timp.

In practica de nursing, Scala Glasgow este utilizata pentru evaluarea
initiald a nivelului de constienta, dar si pentru detectarea precoce a deteriorarii
neurologice. Monitorizarea periodica a scorului GCS permite interventia
rapida in cazul agravarii starii clinice (Smeltzer et al., 2020).

Scala Glasgow evalueaza nivelul de constientd prin analiza a trei
raspunsuri fundamentale: deschiderea ochilor, raspunsul verbal si raspunsul
motor. Fiecare componentd primeste un punctaj specific, iar scorul total
rezulta din insumarea acestora (Teasdale & Jennett, 1974).

Scorul total al Scalei Glasgow variaza intre 3 si 15 puncte, valorile mai
mari indicand un nivel crescut de constienta, 9—-12 puncte — afectare moderata
a congtientei iar < 8 puncte — coma severd, necesit\nd monitorizare intensiv|
si interventii rapide pentru mentinerea functiilor vitale (Smeltzer et al., 2020).
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Modificarile nivelului de constientad pot semnala agravarea edemului
cerebral, extinderea leziunii ischemice sau aparitia complicatiilor hemoragice
(Ignatavicius & Workman, 2021).

In practica de nursing, utilizarea Scalei Glasgow contribuie la:
evaluarea initiala a statusului neurologic;
monitorizarea evolutiei pacientului;
identificarea precoce a deteriorarii neurologice;
fundamentarea deciziilor privind intensitatea ingrijirilor;

comunicarea eficientd In cadrul echipei multidisciplinare (Smeltzer et al.,
2020).

Scala Braden — evaluarea riscului de leziuni de presiune

Scala Braden este un instrument standardizat utilizat frecvent in
practica de nursing pentru evaluarea riscului de aparitie a leziunilor de
presiune (escare) la pacientii spitalizati sau imobilizati la domiciliu (Braden &
Bergstrom, 1987). Leziunile de presiune reprezintd o problema importanta de
sanatate publica, fiind asociate cu cresterea morbiditatii, prelungirea duratei
de spitalizare si costuri medicale crescute (European Pressure Ulcer Advisory
Panel, 2019).

Scopul principal al Scalei Braden este identificarea precoce a
pacientilor cu risc de escare, prin evaluarea obiectivd a factorilor care
influenteaza integritatea tegumentara. Utilizarea scalei permite fundamentarea
planului de ingrijire, prioritizarea interventiilor preventive si reducerea
complicatiilor asociate (Potter & Perry, 2021). Scala se aplica la internare si
periodic, pentru monitorizarea evolutiei pacientului (EPUAP, 2019).

Scala Braden evalueaza sase domenii esentiale: perceptia senzoriald,
umiditatea tegumentului, nivelul de activitate, mobilitatea, statusul nutritional
si prezenta frictiunii sau a fortelor de forfecare (Braden & Bergstrom, 1987).
Alterarea acestor factori, frecvent intalnita la pacientii neurologici si
imobilizati, creste semnificativ riscul de aparitie a escarelor (Bergstrom &
Braden, 1992).

Scorul total al Scalei Braden variaza intre 6 si 23 de puncte, valorile
mai mici indicand un risc mai crescut de leziuni de presiune. Un scor sub 18
puncte impune implementarea imediatd a masurilor preventive, precum
repozitionarea regulatd, utilizarea dispozitivelor antiescara si mentinerea
igienei tegumentare (EPUAP, 2019).

Asistentul medical are un rol esential in aplicarea Scalei Braden si
documentarea scorului. De asemenea, impreuna cu infirmiera, va implementa
masurile preventive, contribuind astfel la la Tmbunatatirea calitétii ingrijirilor
oferite pacientului. Aceste masuri includ schimbarea pozitiei pacientului la
intervale regulate (doua ore), utilizarea saltelelor si pernelor antiescara,
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asigurarea igienei tegumentelor si mentinerea acestora uscate. (Potter & Perry,
2021).

Scala Morse — evaluarea riscului de cadere

Este un instrument standardizat utilizat in unitatile sanitare pentru
evaluarea riscului de cadere la pacientii spitalizati. Caderile sunt una dintre
cele mai frecvente cauze de accidente 1n spitale, fiind asociate cu traumatisme,
prelungirea spitalizarii si cresterea costurilor de ingrijire (Morse, 2009; World
Health Organization, 2017).

Scopul Scalei Morse este identificarea precoce a pacientilor cu risc de
cadere si fundamentarea interventiilor preventive. Scala permite evaluarea
obiectiva a factorilor individuali de risc, prevenirea accidentelor si cresterea
sigurantei pacientului (Morse, Morse, & Tylko, 1989; Potter & Perry, 2021).
Evaluarea se efectueaza la internare, la schimbarea stérii clinice si periodic pe
parcursul spitalizarii.

Scala Morse include sase criterii esentiale:

1. Antecedente de caderi — istoricul de caderi recente creste riscul de
recurenta.

2. Diagnostic secundar — prezenta mai multor afectiuni poate afecta
echilibrul si mobilitatea.

3. Ajutor la mers — utilizarea dispozitivelor de sprijin sau necesitatea
asistarii indica risc crescut.

4. Perfuzia sau dispozitivele intravenoase — limiteaza mobilitatea si pot

favoriza dezechilibrul.

Mers instabil — evaluarea modului de deplasare (sovaitor, dezechilibrat).

6. Orientarea — capacitatea pacientului de a-si evalua corect limitele si de a
solicita ajutor (Morse, 2009; Morse et al., 1989).

Fiecdrui criteriu i se atribuie un punctaj specific, iar scorul total se

calculeaza prin insumare:

e <25 puncte — risc scazut;

e 25-45 puncte — risc moderat;

e 45 puncte — risc crescut (Morse et al., 1989).

Pacientii cu risc moderat sau crescut necesitd implementarea imediata
a masurilor preventive.

Rolul echipei medicale si mdasuri de preventie

Asistentul medical si infirmiera sunt responsabili de evaluarea
periodica a riscului, informarea pacientului si a familiei, supravegherea
mobilizarii si mentinerea unui mediu sigur. Masurile preventive includ
utilizarea barierelor laterale ale patului, iluminarea adecvatd, mentinerea
patului la nivel jos, mobilizarea asistatd, incaltaminte antiderapanta si
indepartarea obstacolelor (Potter & Perry, 2021; WHO, 2017).

e
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Importanta prevenirii cdderilor

Céaderile pot determina fracturi, traumatisme craniene si pierderea
autonomiei. Preventia este esentiald pentru siguranta pacientului, iar Scala
Morse ofera un instrument practic si eficient pentru evaluarea si reducerea
riscului de cadere (Morse, 2009).

16.2.3 ingrijiri specifice pentru prevenirea complicatiilor
asociate imobilizarii

Recuperarea pacientilor cu afectiuni neurologice este un proces
complex, multidimensional, care implica prevenirea complicatiilor secundare
imobilizarii prelungite. In acest context, personalul medical — medici, asistenti
medicali, infirmieri, fizioterapeuti si brancardieri — joaca un rol esential in
mentinerea integritatii fizice, psihice si sociale a pacientului, influentand
decisiv prognosticul functional si calitatea vietii acestuia (Potter & Perry,
2021).

Riscurile asociate imobilizarii includ escare, contracturi articulare,
trombozd venoasa profunda, infectii, complicatii respiratorii si tulburari
psihologice. Acestea pot incetini procesul de reabilitare, prelungi spitalizarea
si afecta evolutia pacientului, motiv pentru care preventia lor reprezinta un
obiectiv central al nursingului, realizata prin evaluare continud, aplicarea
protocoalelor specifice si colaborarea interdisciplinara (EPUAP, 2019; WHO,
2017).

Prevenirea escarelor de decubit

Escarele de decubit sunt leziuni ischemice ale pielii si tesuturilor
subiacente, cauzate de compresia prelungita asupra proeminentelor osoase,
ceea ce determind Intreruperea fluxului sanguin capilar. Zonele cel mai
frecvent afectate includ zona osului sacru, trohanteri, maleole, calcéie,
omoplati si occiput. Pacientii cu deficit motor sau imobilizati prezinta un risc

.....

crescut din cauza scaderii sensibilitatii si diminudrii masei musculare
(EPUAP, 2019).
Escarele pot determina infectii profunde, osteomielita, septicemie si
cresc semnificativ mortalitatea pacientilor imobilizati (EPUAP, 2019).
Factori de risc majori:
Imobilizare prelungita;
Malnutritie si deshidratare;
Diabet zaharat si neuropatii periferice;
Circulatie periferica deficitara;
Edeme si instabilitate hemodinamica;
Incontinenta urinara sau fecala;
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e Varsta inaintata si sarcopenie;
e Deficit cognitiv sau stare de constienta alterata (Potter & Perry, 2021).

Masuri preventive

Schimbarea pozitiei pacientului la 2 ore

Aceasta reduce presiunea continud asupra capilarelor si previne
ischemia tisulara. Se recomanda rotatia standard: decubit dorsal — decubit
lateral sting — decubit lateral drept — semisezand. Ora si pozitia aplicata se
noteaza in foaia de observatie, impreuna cu toleranta pacientului (Potter &
Perry, 2021).

Utilizarea saltelelor antiescard

Saltelele cu presiune alternantd sau cu redistribuirea presiunii sunt
etalonul 1n preventia escarelor la pacientii cu risc crescut. Pernele anatomice,
din spuma sau siliconice, sunt folosite suplimentar pentru protectia
proeminentelor osoase (EPUAP, 2019).

Evaluarea riscului de escare

Scala Braden este frecvent utilizata pentru identificarea pacientilor cu
risc ridicat si fundamentarea interventiilor preventive. Valorile sub 18 puncte
indica necesitatea implementarii imediate a masurilor de preventie (Braden &
Bergstrom, 1987; Potter & Perry, 2021).

Mentinerea pielii curate si uscate

Umiditatea excesivd, determinatd de transpiratie, incontinentd sau
febra, afecteaza integritatea pielii. Se recomanda utilizarea de creme bariera
cu oxid de zinc sau silicon, schimbarea prompta a lenjeriei; evitarea pudrei
talc, care poate irita pielea.

Masaj bland pentru stimularea circulatiei

Masajul se aplica doar in zone fara eritem si fara afectare a pielii,
folosind miscari circulare blande pentru stimularea microcirculatiei. Zonele
rosii nu se maseaza (Potter & Perry, 2021).

Nutritie adecvatd si hidratare

Se asigura aport proteic 1.2—1.5 g/kgce/zi, vitamine A, C, E, zinc si
lichide suficiente pentru mentinerea elasticitatii pielii si sustinerea regenerarii
tisulare (Potter & Perry, 2021).

Prevenirea contracturilor articulare

Contracturile reprezinta limitari permanente ale mobilitatii
articulatiilor, cauzate de scurtarea muschilor, tendoanelor sau capsulei
articulare, frecvent la pacientii imobilizati sau cu paralizii (Potter & Perry,
2021).

Masuri preventive:

e Mobilizari pasive zilnice, efectuate de asistenti medicali si kinetoterapeuti,
cu accent pe genunchi, glezne, solduri, umeri si coate.
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e Pozitionarea functionala a membrelor: mana neutrd, pumn deschis; picior
la 90°; genunchiul 1n extensie completa.

o Kinetoterapie precoce: exercitii de stretching, tonifiere si contractie
izometrica.

Prevenirea trombozei venoase profunde (TVP)

TVP este formarea unui cheag in venele profunde, mai ales la
membrele inferioare. Principalul risc este embolia pulmonara, cu potential
fatal. Pacientii imobilizati dupa fracturi, interventii chirurgicale sau AVC sunt
mult mai expusi (European Society of Vascular Medicine, 2020).
Masuri preventive
e Mobilizare precoce: ridicarea la marginea patului, exercitii usoare, mers
cu cadru.

e Exercitii active/pasive de flexie-extensie ale gleznelor si membrelor
inferioare.

e Masaj de drenaj venos, aplicat de personal instruit.

e Ciorapi compresivi si dispozitive de compresie intermitenta.

e Anticoagulante, conform prescriptiei medicale (heparind, enoxaparina,
warfarind, NOAC).

Igiena pacientului imobilizat

Igiena riguroasa previne infectiile, maceratia pielii, mirosurile
neplacute si contribuie la o stare de bine psihologica a pacientului (WHO,
2022).

Principii:

e Toaleta zilnica completa cu apa calda si sdpun neutru.

o Ingrijirea zonelor de risc: axile, pliuri cutanate, regiune inghinala, sacru,
spatii interdigitale

e Schimbarea lenjeriei si a scutecelor ori de cate ori este necesar.

e Hidratarea pielii cu emulsii cu pH fiziologic.

o Ingrijirea cavitatilor si parului: igiena orala, ochi, urechi, perineu; unghii
scurte si curate.

Pozitionarea corectd in pat si la scaun

Pozitionarea corecta previne escarele, contracturile, durerile,
optimizeaza respiratia, circulatia si confortul psihic (Potter & Perry, 2021).
Principii:
e Aliniere anatomica corectd; evitarea hiperflexiei sau hiperextensiei.
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e Utilizarea pernelor si rolelor pentru sprijinul capului, spatelui, genunchilor
si gleznelor.

e Pozitii de referinta: decubit dorsal, lateral 30°/90°, ventral (ATI), Fowler
pentru respiratie.

e Pozitionarea la scaun: spate sprijinit, picioare sprijinite, pernd antiescara,
timp limitat si monitorizarea tegumentelor.

Educatia pacientului si familiei pentru autoingrijire

Educatia sanitara implica pacientii si familia in procesul de recuperare,
transformandu-i in parteneri in imbunétatirea sanatatii (Potter & Perry, 2021).

Obiective:

Dezvoltarea abilitatilor de autoingrijire;

Aplicarea corecta a tehnicilor de mobilizare;
Respectarea tratamentului si recomandarilor medicale;
Prevenirea recidivelor;

Adaptarea la mediul de acasa.

Metodele includ demonstratii practice, materiale informative/
educative, consiliere individuala si familiala, precum si stabilirea de obiective
zilnice clar definite, masurabile si in evolutie continui. Incurajeaza, totodata,
participarea la activititi sociale si educationale, facilitind adaptarea
pacientului la viata de acasa.

Prevenirea complicatiilor secundare imobilizarii — escare, contracturi
si TVP — este esentialad pentru siguranta si recuperarea pacientului. Aplicarea
interventiilor structurate, evaluarea continud si educatia pacientului si a
familiei permit o recuperare eficienta, umanizatd si completa, facilitand
reintegrarea sociala si profesionala.

16.3 Particularititi de ingrijire in AVC

16.3.1 Introducere

Bolile cerebrovasculare includ AVC ischemic, AVC hemoragic, atacul
ischemic tranzitor (AIT) si alte afectiuni care afecteaza circulatia cerebrala.
AVC ischemic reprezintd cea mai frecventa forma, fiind cauzat de tromboza
sau embolie, in timp ce AVC hemoragic apare prin ruptura unui vas cerebral.

Factorii de risc includ hipertensiunea arteriald, diabetul zaharat,
dislipidemia, fumatul si sedentarismul. Identificarea acestor factori este
importantd pentru preventia secundara si educatia pacientului.

pacientului cu boala cerebrovasculara™ (World Health Organization, 2017).
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Rolul asistentului medical este foarte important in managementul
pacientului cu AVC, atat in faza acuta, cat si in perioada de recuperare si
reintegrare sociald. ,,Nursingul neurologic este centrat pe prevenirea
complicatiilor si maximizarea potentialului functional al pacientului”
(Smeltzer et al., 2020).

16.3.2 Procesul de nursing in ingrijirea pacientului cu
AVC si alte boli cerebrovasculare

Principiile generale de nursing in patologia neurologica se bazeaza pe
evaluarea continud a pacientului, prevenirea complicatiilor, individualizarea
ingrijirilor si educatia pacientului si a familiei. Prin aplicarea corecta a acestor
principii, asistentul medical contribuie semnificativ la mentinerea functiilor
reziduale, la reducerea dizabilitatii si la imbunatatirea calitatii vietii pacientilor
cu afectiuni neurologice (Gulanick & Myers, 2022; Ignatavicius & Workman,
2021; Potter et al., 2021).

Evaluarea pacientului

Evaluarea initialda si continud este esentiald pentru identificarea
nevoilor pacientului.

Evaluarea statusului neurologic:

e nivelul de constienta;

e orientarea temporo-spatiald;

e scorul Glasgow;

e reactia pupilelor;

e prezenta hemiparezei sau hemiplegiei.
»,Monitorizarea neurologica frecventa permite detectarea precoce a

deteriordrii clinice” (Ignatavicius & Workman, 2021).

Evaluarea functiei motorii:

e forta musculara;

e tonus muscular (flasc sau spastic);

e mobilitatea articulatiilor;

e capacitatea de autoingrijire — scala Barthel.
Evaluarea mersului si a echilibrului

e observarea mersului /imposibilitatea deplasarii;

¢ instabilitate posturala;

e risc crescut de cadere -scala Morse.
Evaluarea functiei de deglutitie si alimentatie:

o disfagie;

e tuse aparuta la alimentare;

e modificari ale vocii.
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e risc de aspiratie
Evaluarea functiei cognitive si a limbajului:

e afazie motorie sau senzoriali;

e tulburari de memorie;

e deficit de atentie si concentrare.
Evaluarea eliminarilor:

e incontinentd urinara si fecald;

e retentie urinard;

e risc de infectii urinare.

Diagnostice de nursing la pacientul cu AVC

Pe baza evaluarii, se pot formula urmétoarele diagnostice de nursing:
Perfuzie tisulara cerebrala ineficients;
Mobilitate fizica afectata;
Risc de aspiratie;
Comunicare verbala afectat;
Autonomie scdzuta in activitatile zilnice;
Integritate tegumentara alterata sau risc de alterare;
Incontinenta urinara si/sau fecala;
e Risc crescut de cadere.

»,Diagnosticul de nursing reprezintd baza planificarii ingrijirilor’

(Potter & Perry, 2021).

2

Obiectivele ingrijirii de nursing

Obiective generale:
e mentinerea functiilor vitale si neurologice;
e prevenirea complicatiilor neurologice si generale;
e recuperarea functionala progresiva;
e cresterea autonomiei pacientului.
Obiective specifice:
e pacientul va mentine un status neurologic stabil;
e pacientul va fi alimentat In conditii de siguranta;
e pacientul va participa activ la programul de recuperare;
e pacientul va comunica nevoile de baza prin metode adaptate.

Interventii de nursing

Interventii aplicabile pentru toate afectiunile
e Monitorizarea functiilor vitale
e Pregatirea pacientului pentru investigatii
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e Educatia pacientului si a familiei (Doenges et al., 2019)

e Delegate: recoltarea de probe biologice, administrarea
medicatiei si tratamentului local conform recomandarilor
medicului (OAMGMAMR, 2019)

Interventii in faza acuti a AVC
e monitorizarea semnelor vitale;
e cvaluarea periodica a statusului neurologic;
e pozitionarea corectd In pat;
e mentinerea permeabilitatii cailor aeriene.

,Pozitionarea corecta reduce riscul de aspiratie si escare” (Smeltzer et
al., 2020).

Interventii in deficitul motor
mobilizare pasiva precoce;
prevenirea contracturilor;
utilizarea dispozitivelor de sprijin;
colaborarea cu kinetoterapeutul.

Interventii in tulburirile de deglutitie
e cvaluarea deglutitiei inainte de alimentatie;
e pozitionarea pacientului in sezut;
e adaptarea consistentei alimentelor;
e supravegherea atenta a mesei.
,Disfagia este un factor major de risc pentru pneumonia de aspiratie”
(Logemann, 2014).

Interventii in tulburirile de comunicare
e utilizarea comunicarii nonverbale;
e rabdare si timp adecvat pentru raspuns;
e implicarea familiei.

Interventii in tulburirile de eliminare
e stabilirea unui program de mictiuni;
e Ingrijirea tegumentelor;
e monitorizarea eliminarilor.

Prevenirea complicatiilor
e prevenirea escarelor;
e prevenirea trombozei venoase profunde;
e prevenirea caderilor
e prevenirea infectiilor nosocomiale.
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Reevaluarea pacientului

e Reevaluarea este continud si vizeaza:
evolutia statusului neurologic;
imbunatitirea mobilitatii pacientului;
eficienta alimentatiei
reducerea riscului de aspiratie;

e cresterea autonomiei functionale a pacientului.
~Reevaluarea permite ajustarea planului de ingrijire in functie de

evolutia pacientului” (Potter & Perry, 2021).

Concluzii

Nursingul pacientului cu AVC si alte boli cerebrovasculare este un
proces complex, care necesitd competente clinice avansate, abordare
interdisciplinara si implicare continud. Aplicarea corectd a procesului de
nursing contribuie semnificativ la reducerea complicatiilor, recuperarea
functionala si imbunétatirea calitatii vietii pacientului.
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