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Abstract.

Introduction. Different painful syndromes and comorbidities can often occur in stroke survivors; thus, pain manage-
ment remains a strong issue that interferes with the rehabilitation programs and contributes to poor functional outcomes.
Painful conditions can be regarded as comorbidities or complications of stroke itself, which makes the rehabilitation
more difficult. The aim of the research was to investigate the types and causes of pain after stroke and the possibilities of
rehabilitation interventions for pain control.

Methods: A multiple directed literature research was conducted using the key words “stroke”, “pain”, “stroke reha-
bilitation” and “painful comorbidities” in PubMed, Google scholar databases.

Results: The most common types of pain associated with stroke to be found were: shoulder pain, complex regional pain
syndrome, central post-stroke pain and headache. Usually, musculoskeletal disorders and pain related to spasticity can lead
to chronic suffering, and are related to loss of function. In some cases, different causes of pain can overlap in stroke patients.

Discussion: Rehabilitation interventions in stroke can be regarded as a solution or an additional treatment to painful
syndromes. Physical therapy methods, movement therapy, heat and cold therapies or TENS can serve as therapeutical
and rehabilitation options for shoulder pain, pain related to spasticity or musculoskeletal disorders. A multidisciplinary
approach that consists of pharmacological and physical treatments is requested in most of the cases.

Conclusion: Post-stroke pain is a common clinical feature, but also a very heterogencous one, with multiple causes
and characteristics. Rehabilitation methods bring new insights and can be regarded as additional instruments for pain
treatment in stroke survivors.

Keywords: post stroke pain, central pain, complex regional pain syndrome, shoulder pain, stroke rehabilitation.

Rezumat.

Introducere. Diverse sindroame dolore si comorbiditati pot fi intalnite la pacientii post-AVC, astfel managementul
durerii ramane a fi o problema viguroasa, care interfera cu programul de reabilitare si duce la consecinte functionale
proaste. Patologiile dureroase pot fi tratate drept comorbiditati sau complicatii ale AVC-ului propriu-zis, care califica
abordarea pacientului post-AVC de lunga durata drept una complexa. Scopul acestui studiu a fost depistarea cauzelor

Materiale si metode: A fost efectuat un studiu multiplu al literaturii in asa baze de date= precum PubMed, Google
academics, folosind cuvintele-cheie: ,,stroke pain”, ,,stroke rehabilitation and pain” si ,,painful comorbidities and stroke”.

Rezultate: Cele mai des intdlnite tipuri de durere la pacienii cu ictus s-au dovedit a fi: durerea de umar, sindromul de
durere regionald complexa, durerea centrald post-AVC si cefaleea.

Discutii: Interventiile de reabilitare Tn AVC pot fi abordate drept o solutie sau un tratament aditional pentru sindroa-
mele dolore. Metodele, precum fizioterapia, terapia de miscare, termoterapia sau TENS, pot servi drept optiuni in terapia
si reabilitarea durerii de umar, durerii asociate cu spasticitatea sau patologiile musculoscheletice.

Concluzii: Durerea post-AVC este o manifestare clinica comund, dar si una foarte heterogend, avand cauze si ca-
racteristici multiple. Metodele de reabilitare aduc noi perspective si pot fi considerate instrumente suplimentare pentru
tratamentul durerii la supravietuitorii accidentului vascular cerebral.

Cuvinte cheie: durere post AVC, durere centrald, sindrom de durere regionala complexa, durere de umar, reabilitare AVC

Pesrome.
Beenenne. Y BBDKHBIINX MOCIIE HHCYIIBTA 9aCTO MOTYT BO3HHUKATh PA3JIMIHbBIE OOJIEBBIE CHHAPOMBI U COIYTCTBYIO-
rre 3a00NIeBaHysA, a YCTpaHEHHE 00N OCTaeTCs CePhe3HOH MPOOIEMOii, KOTOpast MEmIaeT MporpaMMaM peadHINTANH 1
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TIPUBOANT K IIOXUM (DYHKIIHOHAJIBHBIM PE3yNbTaTaM. bojeBbie COCTOSHUS MOXKHO paccMaTpuBaTh Kak COITYyTCTBYIOIIHE
3a00JICBaHUS WM OCJIOKHEHUSI CAMOTO MHCYJIBTa, YTO C TOYKH 3PCHUS [UINTEIBHON peabWINTAlNH YCIOKHSIET MOJX0] K
TMalMeHTy, nepeHéciieMy MHCYIBT. Llenbio JaHHOTO McciejoBaHus ObUIO N3yYeHNE OCHOBHBIX MPUYHMH OOJU TIOCIIE UH-
CyJIbTa M BOBMOXKHOCTH PEaOMIMTAIIMOHHBIX BMEIIATEIbCTB Il KOHTPOJISt OOJIM TIOCIIE MHCYJIBTA.

MeTtonosorus. Jlns mowcka ObLIO 3aJCHCTBOBAHHO HECKOJNBKO HAaydyHBIX 0a3 maHHbIX, kak PubMed u Google
academics, rae ObIT MPOBEZAECH MHOTOIEIEBON MMOKCK JIUTEPATyphl C MCHOJIB30BaHMEM KITIOUEBBIX CJIOB “‘stroke”, pain”,
,»stroke rehabilitation”, pain” u “painful comorbidities”.

Pe3yabrarel. Haiibonee yacteiMu TUITaMK 00NN, CBSI3aHHOM C MHCYIIBTOM, OKa3JIUCh OOJIb B IJIeUe, KOMILIEKCHBIN pe-
THOHAITHBIN OOJICBOM CHHIIPOM, IIEHTpaJIbHAsl TOCTHHCYIBTHAsE OO0JIb U roJIoBHAs 6016, MeTo/ bl (PU3HOTEepaIii, ABUraTellb-
HOH Tepanuu, Tepanuu TeruioM 1 xononoM mii TENS MoxHO paccMaTprBarh Kak TepareBTHYECKUE U peadUTNTallMOHHbIC
BapHaHTHI TIPH 00NN B TUIEYE, OOJIH, CBSI3aHHOM CO CITACTUYHOCTHIO WIIM HAPYIICHUSIMHU OITOPHO-/[BUTI'ATEILHOTO ammapara.

BruiBoasi: bonb mociie MHCYIbTa - 4acTOe KIMHUYECKOE MPOSIBICHUE, HO TaKKe OYeHb HEOTHOPOJHOE, UMEIOIIee
MHOKECTBO IIPUYMH M XapaKTEPUCTUK. METO/Ibl peadUINTAIIMN OTKPBIBAIOT HOBBIE TOPH30HTHI M MOTYT PacCMaTpUBATHCS

KaK OJOTIOJTHUTCIBbHBIC MHCTPYMCHTBI U1 JICUHCHUA 6o Yy Jini, N€peHCCIINX UHCYIIBT.
KuawueBrbie cioBa: NMOCTHUHCYJIbTHAA 60.]'[]), HCeHTpaibHasd 6OJ'II>, KOMILIEKCHBIN peFI/IOHapHLIﬁ OoseBoit CUHAPOM,

00116 B mieyue, peaGI/IHI/ITaHI/Iﬂ ocCJIC UHCYJIbTA.

Introducere

Durerea dupa accidentul vascular cerebral (AVC)
este un fenomen comun, ce poate fi privit ca o compli-
catie a AVC, o comorbiditate sau o entintate nosologi-
ca separatd, generata de o cauza independendentd. Din
aceste motive recunoasterea si tratamentul durerii este
uneori mai dificila, iar aplicarea metodelor de medici-
na fizica si reabilitare ofera un control mai adecvat a
sindromului algic la acesti pacienti. Durerea, ca mani-
festare clinica la pacientii care au suportat AVC, poate
aparea din primele zile dupa ictus, iar n unele cazuri,
durerea se poate agrava, croniciza si persista perioade
indelungate de timp (mai multi ani), fapt ce determina
asocierea cu depresia, tulburdrile cognitive, rata mai
crescuta a dizabilitatii, fapt ce deterimina scaderea ca-
litatii vietii la supravietitorii AVC [1].

Studiile calitative demonstreaza ca durerea afec-
teazd negativ starea globald a pacientului, iar prezen-
ta depresiei creste perceptia durerii, asocierea acestor
doud fenomene (durere + depresie), fiind un factor
negativ pentru performanta fizica post-AVC [1, 2].

Conform cercetarilor recente, durerea a fost aso-
ciatd cu o scadere a calitatii vietii $i perceperea starii
de sanatate de rand cu rezultatele functionale reduse,
si respectiv un nivel mai crescut de dependenta func-
tionala la externare [2]. De asemenea, s-a observat ca
durerea la pacientii post-AVC este subdiagnosticata si
evaluata In mod insuficient, prin urmare, nu este trata-
ta In timpul spitalizarii, iar unul din patru participanti
avea nevoi nesatisfacute pentru tratamentul durerii pe
un terment de lunga durata [2, 3].

In general, se pot defini doua tipuri principale de
durere dupa AVC: cea asociata cu mecanisme periferice
(de exemplu, durere musculo-scheletica, durere asocia-
ta spasticitatii, durerea de umar) si mecanisme centrale
post AVC, cum ar fi durerea talamica, care se manifesta
clinic prin caracteristicile durerii neuropate [1, 3].

Conform localizarii, durerea post AVC poate afec-
ta diferite regiuni, cum este umarul, fata, membrele
inferioare, hemicorpul afectat (de obicei contralateral
leziunii), Insd in unele cazuri se poate manifesta prin
fenomene senzitive specifice sau fenomene algice
atipice, cum e in cazul durerii regionale complexe [1].

Desi existd mai multe recomandari pentru con-
trolul farmacologic in cazul durerii post AVC, evi-
denta ce s-ar referi la utilizarea factorilor fizici in fe-
nomenele algice centrale este destul de redusa. Cel
mai frecvent interventiile de reabilitare sunt destinate
durerii de umar si durerii asociate spasticitatii, unde
anumite metode de kinetoterapie sau terapia cu ajuto-
rul toxinei botulinice sunt destul de eficiente [4].

In acelasi timp, abordarea holisticd si multidis-
ciplinard ramane valabila si pentru fenomenele algi-
ce post AVC, din care cauza am avut drept scop atat
evidentierea principalelor cauze/mecanisme de pro-
ducere a durerii In AVC, cat si explorarea eficacitatii
metodelor si interventiilor de reabilitare pentru acest
tip de pacienti.

Materiale si metode

O analizd multidirectionatd a datelor din surse-
le de specialiate a fost efectuata utilizdnd cuvitele
“stroke”, “pain”, “stroke rehabilitation” si “painful
comorbidities” n bazele de date PubMed, Google
scholar si Medline. Au fost selectate studiile din peri-
oada de referinta a anilor 2001-2021. Ulterior au fost
analizate suplimentar review-urile, trial-urile clinice
si ghidurile de reabilitare post AVC.

Rezultate

La amomentul actual exista multiple mecanisme,
prin care poate aparea durerea post AVC, acestea fi-
ind atdt neuropate, cat si nociceptive, iar in unele ca-
zuri ambele mecanisme se pot suprapune. Conform
unor autori, este rational de a indentifica mecanismul,
ce sta la baza producerii durerii, si anume daca este
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vorba de mecanisme centrale sau periferice. Cele mai
comune tipuri de durere post-AVC sunt: durerea cen-
trald post-accident vascular cerebral (CPSP — central
post-stroke pain), durere secundard spasticitatii, dure-
rea de umar, sindromul de durere regionala complexa
(CRPS — complex regional pain syndrome) si cefaleea
[5, 6]. Multi pacienti raporteazd mai mult, decat un
subtip de durere, cu combinatii comune fiind CPSP si
spasticitate, sau CPSP si durere de umar [1, 5]. Prin
definitie, CRPS are caracteristicile durerii neuropatice
si, ca atare, aceste sindroame se pot suprapune [7].

Durerea centrala

Durerea centrald reprezintd un sindrom dolor ne-
uropat, fiind o consecintd directd a leziunii ischemice
post-AVC [5]. Aceasta reprezintd o provocare pentru
diagnostic si tratament, Intrucat simptomatologia se
dezvolta latent si deseori atipic. Durerea centrala post-
AVC este cea mai raspandita printre tipurile de durere
neuropata variind intre 7% si 21% [5, 8]. Un alt studiu
efectuat In Danemarca (2004-2005) releva incidenta
durerii centrale post-AVC ca fiind de 7,3% [9]. Printre
factorii de risc specifici ai durerii centrale post AVC se
numara: varsta tanara, depresii In anamneza, fumatul si
severitatea crescutd a infarctului cerebral [5, 7].

Luand in consideratie faptul ca durerea cronica se
manifestd mult mai tarziu dupa AVC, au fost depistati
unii factori predictivi in aparitia durerii centrale la pa-
cient, precum: disfunctie sensoriald, fumatul in antece-
dente, varsta < 50 de ani, afectarea zonei talamice [10].

Conform localizérii, unii pacienti au raportat
aparitia durerii preponderent In membrul inferior, de
obicei proximal de genunchi si de partea contralatera-
13 a leziunii, alteori In memrbul superior sau fatd (in
hemoragia lenticulocapsulara [8, 11, 12, 13]. Studiile
efectuate de Hansen et al. si Oh et al. releva prezenta
durerii Tn membrul superior in 37,9% cazuri, in memr-
bul inferior in 20,7% de cazuri, durere in ambele ex-
tremitati in 10,3%, cefalee in 16,0%, cefalee si durere
in memrbul inferior in 3,4% si in intreg hemicorpul
afectat in 10,3% [6, 11]. In general, debutul durerii
centrale post-AVC este asociat cu prezenta depresiel,
disfunctiilor cognitive si afectarea calititii vietii [7]. In
acest context, simptomatologia durerii centrale poate
sd apara pana la 18 luni dupa episodul de AVC, in timp
ce alte surse releva debut de la 3-6 luni sau chiar o luna
[5, 7, 14]. Respectiv, putem concluziona ca este rezo-
nabild evaluarea pacientului in privinta durerii cronice
in fazelele subacute ale episodului ischemic.

O alta latura dificila a diagnosticului reprezinta
clinica atipicd, Intrucat multi pacienti se prezintd cu
alte simptome, decat cele de ,,durere” [5]. Pacientii
cu durere centrald cel mai des descriu senzatii de ar-
surd, dureri lancinante, senzatie de rece, senzatie de
intepaturi, dureri pulsatile si alodinie [15, 16, 17, 18].

Frigul a fost depistat ca fiind un factor, care intensifi-
ca durerea central [15].

Debutul simptomelor este progresiv, incepand cu
si episoade analgezice, care nu depasesc cateva ore [7].

Durerea centrala este cel mai des asociata cu lo-
calizarea AVC-ului, implicand leziunea tractului spi-
notalamic [7, 16, 19, 20]. Exista si durere centrala de
etiologie extratalamica, cu localizarea cea mai frec-
ventd in trunchiul cerebral lateral si mai putin frec-
ventd - in cortexul parieto-insular [21]. La fel, a fost
observat ca severitatea durerii centrale nu depinde de
dimensiunea focarului lezional [8, 16].

Datorita clinicii atipice si debutului variabil al
durerii centrale, Klit et al. si Akyuz et al. sustin ca
nu existad tehnici de diagnostic definitiv si cu specifi-
citate Tnaltd pentru confirmarea durerii centrale, fiind
dificild diferentierea de durerea nociceptive, iata de
ce diagnosticul de durere centrala post-AVC este unul
de excludere [17, 21].

Durerea de umar

Durerea de umar post accident vacular cerebral
este destul de frecventa, desi cauzele si mecanismele
de producere a acesteia sunt multiple si complexe. in
mod clasic, durerea de umar dupa AVC poate fi privi-
ta drept o manifestare tipica musculoscheletica noci-
ceptiva, fiind asociata tulburarilor de tonus muscular,
care conduc la subluxatia glenohumerala in perioada
flasca [7]. In timpul fazei initiale de hemiplegie post-
AVC, musculatura din regiunea scapulohumerala de-
vine flasca, iar tonusul scazut face structurile din jur
mai susceptibile la deteriorare si ca rezultat alterea-
za alinierea scapulei si humerusului. Capul humeral
se deplaseaza inferior si anterior printr-o combina-
tie dintre pierderea activitatii normale a muschilor
umarului si a greutatii membrului superior secundar
atractiei gravitationale, care intinde capsula articula-
ra, muschii, tendoanele si ligamentele [4, 7, 22].

Raportarea sindromului dureros 1n regiunea uma-
rului poate fi Intalnitd destul de precoce, inregistran-
du-se, conform unor date, la 40% din pacienti chiar
in primele 72 de ore, fiind persistenta si in perioadele
tardive, evoluand spre durerea cronica, fapt ce este
asociat cu o dizabilitate mai inalta [22].

Diverse afectiari musculo-scheletice si comorbi-
ditati, precum ruptura/tendinopatia mansetei rotatori-
lor (90%), sindromul de impingement (90%), bursita
(66,7%) si capsulita adeziva (50%), determind si ne-
uropatii proximale concomitente, inclusiv plexopatie
brahiald a trunchiului superior, neuropatie axilara si
neuropatie suprascapulard, care sunt determinate la
40% dintre pacientii cu durere de umar post AVC [23].

Cele mai sigure strategii de control al durerii de
umar post-AVC tin de prevenirea acesteia prin pos-



Stiinte Medicale

41

turare si suport, evitarea miscarilor rapide si de am-
plitudine exagerata, iar suplimentar in managementul
umarului dureros hemiplegic pot fi folosite tehnici de
mobilizare pasiva si infiltratii cu glucocorticosteroizi
in spatiul subacromial [4, 7].

Sindromul de durere regionala complexa

Sindromul de durere regionala complexa (CRPS)
reprezintd un fenomen complicat de etiologie atat no-
ciceptiva, cat si neuropata.

CRPS este cunoscut si sub denumirea de ,,distro-
fie simpatica reflexa”, ,,cauzalgie”, ,,atrofia Sudeck”
sau ,,sindromul umar-brat” cand se atesta dupa AVC.
Distingem doua tipuri de CRPS: tipul I, unde nu se
gasesc leziuni neuronale determinabile, si tipul II,
unde leziunea neuronala este prezenta. Conform cli-
nicii, tipul I se atestd la majoritatea pacientilor post-
AVC, fiind caracterizat prin durere difuza, des asoci-
ata cu edematiere, manifestari vasomotorii si deficite
functionale severe ale extremitatii afectate [7, 24].

Conform unor surse, incidenta CRPS este extrem
de diversa, variind intre 2 si 49%, deoarece studii-
le precedente nu releva criterii de diagnostic unanim
aprobate, actualmente fiind utilizate criteriile elabo-
rate de Asociatia Internationala de Studiere a Dure-
rii (IASP - International Association for the study of
pain) [7, 25].

Clinica CRPS la pacientii hemiplegici se mani-
festd mai des in extremitatea superioara, in raport de
12-28%, decat cea inferioard si constd din urmatoa-
rele semne clinice: durere, edem, modificari vasomo-
torii si demineralizare osoasd neuniforma in extremi-
tate [24, 26]. O clasificare mai exactd a simptomelor
prezinta criteriile IASP: semne de durere neuropata,
limitarea activitatii motorii, modificari vasomotorii si
sudomotorii, modificari trofice ale parului, unghiilor
si pielii iIn membrul afectat [7, 27]. De asemenea,
IRM-ul zonei afectate releva ingrosarea pielii, capta-
re tisulard crescutd a substantei de contrast si edemul
tesuturilor moi [7].

Studiile efecuate de Atlas et al. si Koyuncu et al.
au depistat unii factori predispozanti ai CRPS: confir-
marea AVC-ului, timpul accidentului, timpul pana la
spitalizare, subluxatia umarului Tn membrul superior
hemiplegic, hipotonus, deficit vizual, leziunea tesutu-
rilor moi, capsulita adeziva, spasticitatea, neuropatie
de compresie, leziunea plexului brahial, PEM (prote-
in-energy malnutrition), infectia urinara, depresia si
boala arteriald coronariana [26, 28].

Mecanismul dezvoltarii CRPS nu a fost complet
elucidat si este doar la nivel de ipoteze. Afectarea bi-
omecanicii articulatiei glenohumerale pe fundalul
subluxatiei umarului este una din cauzele presupuse, la
fel ca si hipotonusul si imobilitatea umdrului la pacien-
tii post-AVC [29, 30, 31]. Diverse studii asupra pacien-

tilor post-AVC releva rolul alterdrii perfuziei talamice
la pacientii cu CRPS, precum si anomalii senzoriale
corticale [7, 32]. Printre alte mecanisme presupuse se
numara inflamatia locald cu eliberarea de imunoglo-
buline si alti mediatori ai inflamatiei la situsul afectat,
hipoxie moderata locala cu oxigenare capilara redusa
si acidoza musculara locala [33, 34, 35].

Intrucat la moment nu existi un tratament spe-
cific pentru CRPS, scopul acestuia este ameliorarea
simptomelor, si anume reducerea durerii, mentinerea
mobilitatii articulare, restabilirea functiei prin mo-
bilizarea si fortificarea membrului afectat, controlul
edemului [7]. Au fost efectuate multiple studii in pri-
vinta tratamentului farmacologic al CRPS, dar nu au
fost prezentate date suficiente si calitative despre efi-
cacitatea acestuia. Din tratamentul nonfarmacologic,
foarte efectiv pentru tipul I CRPS s-a dovedit a fi te-
rapia cu oglinda (mirror therapy), stimularea electrica
transcutatd TENS, care inhiba durerea in tractul spi-
notalamic si contribuie la eliberarea endorfinelor [36,
37, 38, 39, 40]. Alte metode fizioterapeutice efective
s-au dovedit a fi electroterapia (curentii diadinamici,
curentul interferential), ultrasunetul, pachete reci sau
fierbinti (hot or cold packs), aplicatiile cu parafina si
baile de contrast [40, 41]

Durerea secundara spasticitatii

Una dintre consecintele nefaste ale spasticitatii este
dezvoltarea contracturilor, ce este frecvent asociatd cu
sindromul algic. In acest stadiu, corpul muscular si
tendonul se scurteaza secundar hiperactivitatii cronice,
iar membrul poate deveni nefunctional [1, 7]. In timp
ce spasticitatea poate fi prezentd in absenta durerii,
contracturile sunt adesea destul de dureroase. In plus,
membrele spastice cu o mobilitate limitatd prezintd un
risc crescut de deteriorare a pielii, ceea ce poate duce
la complicatii dureroase suplimentare. Astfel, cele mai
frecvente localizari cu contracturd raportate sunt arti-
culatia coxofemurala, umarul si cotul [42].

Durerea cauzatd direct de rigidiatea musculara
sau ca o consecintd a spasmelor a fost raportata de
mai multi de jumatate dintre subiectii cu spasticitate
si constutuie 17,4% dintre pacientii cu AVC [1]. Con-
form unor date, aproximativ jumatate din pacientii cu
AVC vor raporta o contracturd la aproximativ 6 luni
dupd AVC [42]. Acest lucru subliniazd importanta
recunoasterii si gestionarii spasticitatii devreme si in
mod adecvat [43].

In mod traditional, spasticitatea dupa accident
vascular cerebral a fost gestionata cu atele si exercitii
fizice, In ciuda unei tolerante si aderente scazute din
partea pacientilor, precum si a absentei dovezilor ale
acestor interventii [44].

Managementul spasticitatii si durerii la personele
post-AVC ce s-a dovedit a fi eficient si cu un nivel de
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evidenta satisfacator este: administrarea toxinei botu-
linice de tip A, precum si terapia fizica prin intindere
(stretch-theraphy) [4, 7, 42].

Cefaleea

Cefaleea persistenta dupa accidentul vascular ce-
rebral ischemic sau hemoragic afecteaza pana la 23%
dintre pacienti [44]. Cefaleea persistentd tinde sa aiba
caracteristici similare cefaleei de tip tensional si este
mai rard si mai putin severa in cadrul AVC. Facto-
rii de risc includ: varsta mai tdnara, sexul feminin,
cefaleea si oboseala preexistente sau depresia post-
AVC drept comorbiditate. Alti factori, inclusiv apne-
ea obstructivd de somn sau diverse afectiuni muscu-
lo-scheletice, pot contribui la persistenta durerilor de
cap. La momentul actual nu sunt cunoscute definitiv
mecanismele fiziopatologice de dezvoltare a cefaleei
dupa AVC, dar se sugereaza implicarea sistemului tri-
geminovascular sau asocierea cu diversi factori, cum
ar fi mecanisme vasculare sau chiar substante medi-
camentoase, ca dipiridamolul [7, 45, 46].

Recunoasterea cefaleei persistente post-AVC ca
o entitate clinicd separatd de cefalee acutd atribuita
AVC este primul pas catre selectarea celei mai efici-
ente strategii de tratament [45].

Referitor la tratamentul cefaleei ce apare post
AVC, ar fi rezonabil de administrat agenti farmacolo-
gici conform fenomenologiei cefaleei primare, sau ca-
racteristicilor clinice, desi aceasta abordare nu prezin-
ta evidenta. Strategiile non-farmacologice, care pot fi
eficiente in alte sindroame tip cefalee post AVC includ
exercitii fizice, stretching, fizioterapie, terapie cogni-
tiv-comportamentald si metode de biofeedback [46].

Discutii

Studiul dat reprezintd o sinteza partiata a lite-
raturii de specialitate, fiind abordata tema durerii
post-AVC, impreuna cu etiologia, mecanismul, dia-
gnosticul si managementul acesteia. Astfel, cele mai
frecvent intalnite tipuri de dureri, conform surselor
studiate, sunt: durerea centrald, durerea de umar, sin-
dromul de durere regionald complexa, durerea secun-
dara spasticitatii si cefaleea.

Deoarece nu exista criterii specifice de diagnos-
tic, iar clinica sindroamelor algice mentionate se pre-
zinta extrem de variatd, diagnosticul definitiv poate fi
stabilit doar In contextul accidentului vascular cere-
bral. Drept exemplu este durerea centrald, care poate
fi Intdlnita si in alte patologii ale sistemului nervos
central, ce ar motiva necesitatea crearii unui algoritm
mai structurat si utilizarea unor investigatii suplimen-
tare pentru un diagnostic diferentiat.

Desi toate tipurile de durere apar secundar acele-
iasi patologii, AVC, fiecare se manifesta diferit si are
la baza mecanisme diferite: atat mecanice, nocicepti-

ve si periferice (durerea de umar, durerea secundara
spasticitatii), cat si nociceptive, neuropate sau mixte
(durerea centrald post AVC, CRPS) [7, 40]. Astfel,
in controlul durerii post AVC este fezabil de a intro-
duce diverse directii de tratament, care sd includa
tratament farmacologic cu preparate antidepresante,
antiepileptice, glucocorticosteroizi si miorelaxante,
suplimentate de fizioterapie, terapie ocupationala si
tehnici cognitiv-comportamentale [3, 47].

In mare parte, actualmente tratamentul preferat
de medici pentru pacientii cu AVC este cel medica-
mentos, metodele de medicind fizica si de reabilitare
fiind utilizate mai putin, desi pot oferi un efect tera-
peutic pentru conditiile dureroase cauzate de meca-
nisme periferice. -

Kinetoterapia prin exercitiile de flexibilitate pot
ameliora problemele de spasticitate musculara, pot
imbunatati functia motrica, gama de miscare si pot
preveni contracturile. Exercitiile de intindere pot pre-
veni, de asemenea, contracturile articulare, scurtarea
muschilor, scaderea spasticitatii, reducerea rigiditatii
articulatiilor si imbunatatirea functiei generale a paci-
entului post-accident vascular cerebral [46,48].

Spre deosebire de alte abordari terapeutice, tera-
pia cu oglinzi poate fi utilizata chiar si la supravietu-
itorii unui accident vascular cerebral complet plegici,
iar utilizarea stimulilor vizuali produce un efect as-
teptat pentru membrele afectate, efecte nu doar asu-
pra durerii, dar si asupra deficientelor motorii, senzi-
tive, sindromului de neglijare [49].

Diverse tehnici de masaj sau terapie manuala pot
fi utilizate pentru managementul fenomenelor algice
induse de mecanisme periferice, cum este durerea in-
dusa de spasticitate sau durerea de umar, dar printr-un
mecanism indirect pot fi utilizate pentru fenomene al-
gice centrale avand un efect de relaxare generala si
reducerea anxietatii [50, 51].

Stimularea nervoasd electrici transcutanata
(TENS) este o tehnicd necostisitoare, neinvaziva, ce
poate fi autoadministrata, care este utilizatd ca adju-
vant la medicatie, iar experienta clinica sugereaza ca
TENS poate fi benefic, cu conditia ca este administrat
la o intensitate suficient de puternica la locul durerii
pentru umarul dureros hemiplegic, dar in unele ca-
zuri i pentru fenomene algice neuropatice, ce apar in
membre [52].

In general, majoritatea abordarilor de tratament
pentru durerea post AVC sunt lipsite de dovezi de
inalta calitate. Supravietuitorii accidentului vascular
cerebral au nevoie de tratamente eficiente bazate pe
dovezi solide din punct de vedere metodologic, iar
pentru abordarea interactiunii dintre factorii clinici si
psihosociali, care contribuie la durerea AVC, ar putea
fi rezonabil sa se adopte o strategie de tratament mul-
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timodala, care sa Incorporeze atat interventii in stilul
de viata, cat si terapii conventionale. [46, 47]

Concluzii

Durerea post AVC este frecventa si diversa, fiind
prezentata de fenomene algice centrale sau periferice,
manifestandu-se prin caracteristici nociceptive, neuro-
patice, sau ca o combinatie a acestor doud. Controlul
durerii post-AVC este dificil si are un impact negativ
asupra pacientului, iar din acest punct de vedere utiliza-
rea interventiilor de reabilitare si medicina fizica poate
oferi perspective noi pentru supravietuitorii AVC. Sunt
necesare studii mai concludente si de o evidentd mai
inalta pentru a explora mai bine eficienta interventiilor
de reabilitare pentru durerea post-AVC.

Contributie: Finantarea publicatiei din cadrul
proiectului 20.80009.8007.39
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