1. INTRODUCERE

Aparitia unui indrumar de gesturi si tehnici medicale adresat tagmei medicale
de orice specialitate, cu scopul orientarii corecte in fata pacientului cu risc vital
major, nu reprezinta o noutate pentru literatura medicala internationala. Necesitatea
de a face cunoscute aceste gesturi si tehnici in Romania a determinat diverse
organisme stiintifice sa faca apel la literatura de specialitate, mai ales cea anglo-
saxona, pentru a le prezenta drept modalitati de interventie “de necontestat”. Prin
urmare, diverse centre universitare sau scoli medicale si-au disputat (e adevarat, nu
foarte zgomotos) suprematia in ceea ce priveste abordarea resuscitarii
cardiopulmonare. Este un fenomen care a caracterizat o vreme gi preocuparile
maestrilor din strainatate.

Resuscitarea cardiopulmonara nu a reprezentat obiectul activitatii unei anume
specialitati medicale, medicii de orice specialitate confruntandu-se cu drame
medicale inca de la inceputuri. Andreas Vesalius a intuit necesitatea ventilatiei
artificiale in scopul resuscitarii inca de acum 500 ani. Ulterior, medici celebri ce
marcheaza istoria medicinii, au creat opinii de abordare a pacientului in stop
cardiorespirator, care au influentat multa vreme tehnica resuscitarii. Aceste opinii,
din ce in ce mai elaborate si orientate fiziopatologic au “supravietuit” pana in epoca
moderna. Beck, celebrul chirurg german, foloseste pentru prima oara defibrilarea
electrica in scopul tratarii unei fibrilatii ventriculare.

Peter Safar, parintele resuscitarii moderne, este unul dintre primii care
subliniaza necesitatea abordarii ordonate a stopului cardiorespirator, abordare
multidisciplinara care se apropie cel mai mult de scopul resuscitarii: readucerea la
viatd a unui pacient in cel putin aceleasi conditii cu cele anterioare opririi cardiace.

Apar astfel primele protocoale de interventie pentru tratarea fibrilatiei
ventriculare, a tahicardiei ventriculare, a asistolei, a disociatiei electromecanice.

1989 reprezinta anul crearii Consiliului European de Resuscitare, organism
stiintific medical multidisciplinar, care are ca scop principal imbunatatirea conditiilor
de efectuare a resuscitarii cardiopulmonare, deci a sanselor de supravietuire unui
stop cardiorespirator, prin elaborarea de standarde si ghiduri, precum si a unui
program de educatie in resuscitare.

Prin colaborarea si schimbul de informatii (mediate tehnologic din ce in ce
mai facil in zilele noastre) cu alte organisme cu preocupari similare — American
Heart Association, European Resuscitation Council (ERC) , Australian Resuscitation
Council, New Zeeland Resuscitation Council, Resuscitation Council of Southern
Africa si altele — se naste in 1992 ILCOR (International Liaison Committee On
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Resuscitation). Acesta reuneste membri din toate consiliile de resuscitare regionale
si elaboreaza incepand cu 1996 algoritmul ALS Universal insotit de ghidurile de
interventie pentru toate situatiile ce se pot complica cu oprire cardiaca.

Aceste ghiduri sunt preluate la randul lor de toate consilile de resuscitare
regionale si nationale si, in virtutea unor protocoale de colaborare de angajament
mutual, sunt traduse si adaptate conditiilor specifice fiecarei tari. Caracterul de
universalitate rezulta tocmai din acest angajament, atat in ceea ce priveste aplicarea
ghidurilor, cat si educatia in resuscitare, ghidurile fiind valabile si aplicabile in orice
colt al pamantului. De asemenea, ele reprezinta singurul suport stiintific,
incontestabil, recunoscut de cele mai serioase organisme medicale cu obiect de
activitate in medicina critica.

Consiliul National Roméan de Resuscitare (CNRR), constituit in 1998 prin
reuniunea reprezentantilor societatilor medicale romanesti traditionale, in virtutea
unui protocol semnat cu Consiliul European de Resuscitare, are obligatia de a
prelua si adapta aceste ghiduri, fiind singurul organism romanesc recunoscut in a
aplica si a implementa educational resuscitarea cardiopulmonara pe teritoriul tarii.
Ca urmare, cu sprijinul “parintilor” sai, CNRR a demarat un program national de
instructie in resuscitare, atadt in randul personalului medical, cat si la nivelul
persoanelor laice.

Din punct de vedere scolastic, resuscitarea cardiopulmonara este impartita in
BLS — Suportul Vital de Baza - si ALS — Suportul Vital Avansat. Aceste moduri de
lucru se completeaza, de armonia dintre ele depinzand succesul resuscitarii.

In “Note de curs” se regaseste una dintre incercérile de prezentare unitara a
ghidurilor de resuscitare cardiopulmonara la adult, ce constituie suportul teoretic al
instructiei practice in resuscitare. A le strabate nu este suficient pentru dobandirea
abilitatilor tehnice de conducere sau de participare in cadrul unei echipe la o
resuscitare corecta. Exercitiul coordonat pe echipamentele de instructie, dublat de
experienta acumulata in practica medicala de zi cu zi, sunt garantele unei resuscitari
corect efectuate.

Va sunt prezentate in continuare recomandarile CNRR pentru resuscitarea
cardiopulmonara si cerebrala la adult conforme cu ghidurile Consiliului European de
Resuscitare, revizuite pentru ultima data in ianuarie 2005 la Conferinta de Consens
ILCOR,ce a avut loc la Dallas si publicate de ERC in noiembrie 2005

Aceste recomandari difera tehnic de cele din 2000 prin modificarile suferite de
algoritmii de aplicare a SVB si SVA, modificari care au determinat schimbarea
radicala a modului de lucru in resuscitare.

Principial abordarea resuscitarii cardiopulmonare la adult nu a suferit
schimbari esentiale, accentul punéndu-se acum pe efectuarea compresiilor toracice
— ,motorul sangvin” 1n cursul resuscitarii - si pe admnistrarea cat mai precoce a
defibrilarii electrice in scopul pornirii cordului cu fibrilatie ventriculara sau tahicardie
ventriculara.

Ghidurile ,noi” nu inlocuiesc sub aspect medico-legal si etic ghidurile ,vechi”,
acestea din urma putand fii aplicate in continuare, ci reprezinta un pas inainte in
cautarea unei maniere de resuscitare cat mai eficiente. De asemenea ele reprezinta
suportul teoretic al instructiei in resuscitare, putand fii folosite numai de cei care se
pregatesc pentru resuscitare in cadrul cursurilor organizate si care au dobandit
abilitatile practice de a resuscita.



2. SUPORTUL VITAL DE BAZA

2.1 LANTUL SUPRAVIETUIRII

Reusita resuscitarii este determinata nu doar de efectuarea corecta a
tehnicilor resuscitarii ci de mult mai multi factori care se afla in interrelatie. Tofi
factorii care interfera cu reugita resuscitarii sunt cupringi in notiunea de /lantul
supravietuirii. Acest ,lant” este format din 4 verigi:

Early Early Early Early
AoceEss LFH Detibrillation Advanced Care

1. Recunoasterea rapida a unei urgente si alarmarea precoce a unui
sistem medical de urgenta. Presupune o educatie minima din partea persoanelor
nemedicale care trebuie sa recunoasca un pacient aflat in pericol de a face un SCR
(de exemplu subiectii cu dureri toracice anterioare, dispnee, obstructie de CAS etc.)
sau chiar in SCR. Presupune o retea evoluata de comunicatii, in comunitatea in care
se inregistreaza urgenta. S-a constatat ca cel mai eficient mod de a prelua o urgenta
este apelarea dispeceratului cu numar unic, prin conventie internationala (ex. 112
pentru Uniunea Europeana, 911 pentru SUA). Un dispecerat unic preia toate
apelurile, legate de orice fel de urgenta, nu numai medicala, urmand ca apoi sa
distribuie echipajul cel mai potrivit pentru urgenta respectiva.

2. Inceperea precoce a manevrelor de suport vital de baza (SVB precoce)
este a doua veriga din lantul supravietuirii. Chiar daca, in marea majoritate a
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situatiilor de SCR la adult, doar aceste manevre, singure, nu reusesc sa “porneasca”
inima, importanta lor este foarte mare, deoarece ofera timp pentru sosirea unui
echipaj care sa instituie manevrele de suport vital avansat. Aceasta veriga nu are
cum sa fie acoperita doar de personalul medical al unei comunitati. Manevrele de
SVB trebuie efectuate de personal laic, instruit prin cursuri de resuscitare de baza.
Aplicarea corecta a acestor manevre in primele 5 minute de la instalarea stopului
cardiorespirator, dubleaza sansele de succes al unei resuscitari.

3. Defibrilarea precoce este manevra care influenteaza decisiv succesul unei
resuscitari la adult. Majoritatea mortilor subite are ca mecanism de oprire a cordului o
fibrilatie ventriculara sau alta aritmie maligna, iar singura modalitate de oprire a unei
astfel de aritmii este defibrilarea. Aducerea la timp (< 10 minute) a unui defibrilator
creste de 5-6 ori rata supravietuirii in SCR. Se considera rezonabila existenta unui
defibrilator la 10000 de locuitori. Aparitia defibrilatoarelor automate (DEA) face
posibila utilizarea acestora si de catre persoane nemedicale, cu o instructie minima
anterioara.

4. Inceperea rapida a manevrelor de suport vital avansat (SVA precoce) este
ultima veriga din lantul supravietuirii si practic le cuprinde si pe celelalte. Gesturi mai
complexe, care nu pot fi efectuate decat dupa o pregatire speciala (intubatia
orotraheala, prinderea de vena centrala, aplicarea pacing-ului, abordarea statusului
postresuscitare etc.) fac parte din resuscitarea cardiopulmonara si reflecta practic,
nivelul de performanta a echipei si dotarii medicale.

SVB si defibrilarea precoce reprezinta elementele centrale ale lantului
supravietuirii. Este evident ca taria lanfului este limitata de cea mai slaba veriga a sa.
Nu exista o definitie data acestei nofiuni; lanful supraviefuirii este o metafora care
sugereaza modalitatea de raspuns a unei comunitati la un stop cardiorespirator.



2.2 RISCURILE SALVATORULUI

in fata unei persoane aflatd in SCR, urgenta situatiei nu trebuie sa distraga
atentia salvatorului astfel incat acesta sa nu mai tina cont de masurile de protectie.

De cele mai multe ori, resuscitatorul nu este instruit sa salveze victima de la
locul accidentului, principala lui menire fiind s& efectueze RCP. In aceste cazuri
recomandarea ferma este ca echipa de RCP sa nu se implice in salvarea victimei,
aceasta fiind o actiune riscanta, care presupune nu doar curaj ci Si 0 pregatire
speciala. Implicarea intr-o actiune de salvare a unei echipe instruite sa faca doar
resuscitare poate sa scada considerabil sansele de reusita a resuscitarii. Prima
regula legata de riscurile RCP este ca viata membrilor echipei de resuscitare sa nu
fie pusa n pericol.

Resuscitarea cardiopulmonara presupune riscuri legate de locul desfasurarii si
riscuri legate de victima.

nainte de a se apropia de o victima, salvatorul trebuie s& se asigure ca nu
exista nici un pericol iminent care sa provina din mediul inconjurator.

Riscuri legate de mediu:
o trafic;
constructii instabile;
electricitate;
gaze;
apa;
e substante toxice.
Riscuri legate de victima:
e contactarea unor boli transmisibile;
e intoxicatii;
Riscuri legate de tehnica:
o utilizarea defibrilatorului;
e utilizarea de instrumente ascutite.

In cazul expunerii victimei la acid cianhidric sau hidrogen sulfurat, substante
extrem de volatile, se va evita ventilatia gura la gura, aceasta fiind facuta cu ajutorul
unei masti cu valva unidirectionala (de exemplu: pocket mask) sau face shield. (vezi
figura)

Daca victima a fost expusa la substante chimice corozive sau fosfati organici,
substante care se absorb usor prin piele sau tract respirator, este necesara prudenta
crescuta in manipularea victimei (haine sau materiale biologice provenite de la
aceasta).

Majoritatea cazurilor raportate de transmitere a unor infectii de la victima la
salvator s-au produs in urmatoarele circumstante: inteparea cu ace folosite
intraresuscitare sau existenta solutilor de continuitate la nivelul mainilor
resuscitatorului. Au fost raportate cazuri izolate de transmitere a TBC si a sindromului
de detresa respiratorie severa (SARS) la salvatori, dar nu s-a inregistrat nici un caz
de infectie cu HIV.

In concluzie, pentru propria protectie, in scopul evitarii contactului cu materiale
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biologice sau substante toxice, salvatorul va folosi echipament de protectie: manusi,
ochelari, masti, halate, recipiente speciale pentru depozitarea instrumentelor ascultite.

Mentiune referitoare la siguranta procesului de invatare in resuscitare: nu
exista nici un caz de boala transmisa prin folosirea manechinelor sau materialelor de
instructie; se recomanda totusi luarea unor masuri de precautie, pentru limitarea
riscului de imbolnavire, cum ar fi: curatarea, cu substante speciale, dupa fiecare
utilizare a materialelor de lucru, utilizarea de piese detasabile faciale si de cale
respiratorie care pot fi usor inlocuite si curatate.

1.“ -y 2 4,3

Laerdal
Face Shield

Face shield, pocket mask
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2.3 CAUZELE DE STOP CARDIORESPIRATOR

Cauzele directe de SCR sunt reprezentate de afectarea primara a cailor
aeriene, a functiei respiratorii si a activitatii cardiace.De multe ori deteriorarea
cardiaca sau respiratorie (prin care se instaleaza SCR) poate fi secundara unor boli
grave care afecteaza alte organe sau sisteme.

Sistemul cardiovascular si respirator interactioneaza frecvent; de exemplu,
hipoxemia poate determina ischemie miocardica, bolile severe pot creste consumul
de oxigen si travaliul respirator, insuficienta cardiaca poate fi secundara insuficientei
respiratorii sau insuficienta respiratorie apare ca urmare a insuficientei cardiace.
Aceasta interdependenta cardio-respiratorie face ca majoritatea cauzelor de SCR sa
fie rezultatul afectarii primare sau secundare a acestor sisteme.

CAUZE RESPIRATORII DE STOP CARDIORESPIRATOR

Fara restabilire prompta a oxigenarii tisulare, leziunile celulare devin
ireversibile; prin urmare, recunoasterea unei cai aeriene compromise si aplicarea
tehnicilor de asigurare si mentinere a acesteia reprezinta una din etapele
fundamentale ale procesului de resuscitare; fara o cale aeriana patenta orice efort de
resuscitare ulterior este, de obicei, lipsit de succes.

Obstructia cailor aeriene

Obstructia cailor aeriene poate fi completa sau partiala. Obstructia completa a
cailor aeriene determina instalarea rapida a SCR, in timp ce obstructia partiala
precede de cele mai multe ori obstructia totala.

Obstructia partiala poate determina aparitia edemului cerebral sau edemului
pulmonar, epuizare respiratorie pana la instalarea apneei, leziuni hipoxice cerebrale,
precum si stopul cardiac.

Obstructia cailor aeriene se poate produce prin:
sange;
varsatura;
corpi straini (dinti, resturi alimentare);
traumatisme directe la nivelul fetei si gatului;
tulburari ale SNC;
epiglotite;
tumefactii la nivelul faringelui (infectii ale faringelui, abces peritonsilar,
difterie, tetanos, angina Ludwig, edemul angioneurotic);
laringospasm;
bronhospasm;
secretii brongice;
edem al mucoasei cailor aeriene inferioare;

e aspiratia de continut gastric sau alte substante.

Obstructia partiala, cronica a cailor aeriene apare in sindromul Pickwick, in
malformatii anatomice ale cailor aeriene si fetei si se asociaza cu sforaitul,
obezitatea. O deprimare cat de mica a respiratiei, de exemplu administrarea de
opioide sau sedative, poate precipita obstructia acuta a cailor aeriene.
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Depresia sistemului nervos central poate duce la pierderea controlului cailor
aeriene (deprimarea/abolirea reflexelor laringiene protectoare) si se produce prin
traumatisme craniocerebrale, procese intracerebrale, hipercarbie, dezechilibre
metabolice si droguri, incluzand aici alcoolul, substantele opioide si anestezice
generale.

Laringospasmul poate apare la pacientii aflati in coma superficiala (care au
reflexul de fund de gat pastrat) in cazul stimularii cailor aeriene superioare.
Insuficienta respiratorie

Insuficienta respiratorie poate fi acuta sau cronica, permanenta sau
intermitenta si poate fi atat de severa incat sa produca apnee (stare care determina
instalarea rapida a stopului cardiac). In cazul unei boli respiratorii mai putin grave,
suprapunerea unei scaderi a rezervei respiratorii creste riscul de SCR odata cu
aparitia oricarei alte probleme respiratorii.

Stopul respirator adesea se instaleaza din cauza asocierii unor situatii; de
exemplu, la un pacient cu insuficienta respiratorie cronica suprapunerea unei infectii
pulmonare, a oboselii musculare sau a fracturilor costale poate duce la epuizare,
accentuand depresia functiei respiratorii. Daca respiratia nu asigura oxigenarea
tisulara adecvata, se poate instala stopul cardiac.

Controlul functiei respiratorii

Depresia SNC poate reduce, pana la abolire coordonarea respiratiei. Cauzele
sunt cele prezentate la obstructia cailor aeriene.
Efortul respirator

Cei mai importanti muschi respiratori sunt diafragmul si muschii intercostali.
Diafragmul este inervat de la nivelul radacinilor nervoase spinale cervicale Ill, IV si V,
iar muschii intercostali primesc impulsuri de la nivelul coloanei toracale (de la nivelul
vertebrei superioare) prin nervii intercostali. Acesti nervi sunt paralizati prin leziuni
mielice ale coloanei vertebrale. in afectari severe ale coloanei cervicale nu se mai
produc respiratii spontane.

Printre bolile care afecteaza respiratia prin scaderea fortei musculare sau prin
leziuni ale nervilor se regasesc myastenia gravis, sindromul Guillain-Barre, scleroza
multipla, distrofia musculara, poliomielita, boala de axon. Malnutritia cronica si bolile
cronice severe pot contribui la scaderea generalizata a fortei musculare.

Respiratia mai poate fi afectata de anomaliile restrictive ale peretelui toracic,
ca de exemplu cifoscolioza. Durerea asociata fracturilor costale si fracturilor de stern
impiedica respiratia profunda si tusea.

Afectiunile pulmonare

Schimbul gazos pulmonar este grav afectat de prezenta unui pneumotorax
sau hemotorax, precum si de infectile pulmonare, sindromul de aspiratie bronsica,
exacerbarea BPOC si a astmului, embolia pulmonara, contuzia pulmonara, edemul
pulmonar, ARDS.

CAUZE CARDIACE DE STOP CARDIORESPIRATOR

Pot fi primare si secundare. Stopul cardiac se poate instala brusc sau poate fi
precedat de scaderea progresiva a debitului cardiac.
Cauzele primare de SCR sunt cele care afecteaza direct cordul:
e Boala cardiaca ischemica
e Cardiomiopatii
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e Valvulopatii

e Sindrom QT prelungit

e Cardiopatii congenitale
Cea mai comuna forma de oprire cardiaca, determinata de aceste afectiuni este
fibrilatia ventriculara (FV).

Cauze secundare de SCR sunt cele in care inima este afectata indirect, originea
patologiei fiind la nivelul altor organe si sisteme. Aceasta patologie poate avea un
efect acut sau cronic asupra cordului.

Epidemiologie:

Stopul cardiac este definit prin absenta activitatii mecanice de pompa, ale
carei caracteristici clinice sunt absenta pulsului central si pierderea starii de
constienta. Este punctul final al majoritatii bolilor cardiace atat primare cat si
secundare.

Incidenta mortji subite cardiace este de 0,1 — 0,2% in populatia generala
adulta, din care 80% din cazuri au ca substrat boala coronariana ischemica (BIC).

Incidenta stopului cardiac in populatia generala creste exponential cu varsta,
respectand de fapt incidenta BIC; independent de intervalul de varsta, barbatii au un
risc de BIC si SCR mai mare decat femeile.

Hipertensiunea arteriala, diabetul zaharat si dislipidemiile cresc suplimentar
riscul de stop cardiac in grupa populatiei cu BIC.

Caracteristicile de rasa sunt importante, cu risc crescut de SCR fiind populatia
de culoare (din motive incomplet elucidate).

Fumatul este un factor de risc major (dobandit si, prin urmare, prevenibil); un
rol important il au atat dieta cat si sedentarismul.

Alii factori de risc pentru stopul cardiac:

e consumul cronic sau acut de alcool, stare asociata cu o incidenta

crescuta a tulburarilor de ritm;

e variatiile circadiene, desi motivele sunt putin cunoscute, s-a observat o

frecventa mai mare a stopurilor cardiace in timpul diminetii; monitorizarile
Holter au evidentjat o crestere a incidentei subdenivelarii de segment ST
(ischemie) in intervalul orar 00:00 — 12:00; se pare ca acest fenomen
este limitat de aspirina si betablocante;

e stresul fizic sau mental este un factor de risc prin influentarea activitatji

sistemului nervos autonom i a activitatii plachetare.

Exista insa o serie de cauze de stop cardiac care nu au legatura cu BIC, in
care cordul este afectat indirect, originea patologiei fiind la nivelul altor organe si
sisteme, de exemplu droguri, trauma sau infectii. Aceste situatii sunt mai frecvent
intalnite la populatia tanara. De exemplu cocaina, drogul “recreativ’ care creste
sensibilitatea miocadului la catecolamine, unul dintre mecanisme fiind blocarea
recaptarii presinaptice a acestora.

Trauma cardiaca non-penetranta (impactul cu un corp care se deplaseaza cu
viteza mare: tenis, cricket, hockey) pot produce stop cardiac fara o leziune structurala
identificabila si in absenta unei patologii preexistente (fenomen cunoscut sub
denumirea de commotio cordis); se pare ca mecanismul este o aritmie precipitata de
trauma cardiaca minora survenita in faza vulnerabila electric a excitabilitatii
ventriculare.
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CAUZE DE MOARTE SUBITA CORONARIANA

Boala cardiaca ischemica:

e ateroscleroza: ischemie/infarct;

e congenital;

e embolie;

e vasculite;

e ocluzii dinamice: spasm sau bride vasculare.
Hipertrofia:

e primara: cardiomiopatia hipertrofica;

e secundara: suprasolicitarea prin volum sau presiune.
Insuficienta cardiaca:

e acutg;

e cronica: congestiva sau cardiomiopatia dilatativa;
Miocardite:

¢ inflamatorii;

e de cauza infectioasa.
Boli infiltrative:

e neoplasme;

e cardiomiopatii restrictive.
Boli ale aparatelor vavulare:

e stenoze si obstructii (mixom atrial);

e endocardita;

e regurgitare vavulara acuta non-infectioasa.
Boli cardiace congenitale:

e necorectate chirurgical;

e fara indicatie de corecitie chirurgical;

e dupa corectia chirurgicala.
Tulburari electrofiziologice:

e boli ale sistemului de conducere;
QT lung;
FV fara leziune de structura miocardica;
cai accesorii de stimulare (sindroame de preexcitatie).

Tamponada cardiaca.
Caracteristicile electrofiziologice ale stopului cardiac

Stopul cardiac este rezultatul dezvoltarii unei aritmii incompatibile cu functia de
pompa (de exemplu: tahicardia ventriculara, fibrilatia ventriculara sau asistola) sau
poate fi consecinfa unui ritm care desi este compatibil cu functia de pompa nu
produce debit cardiac (stare numita disociatie electromecanica sau activitate electrica
fara puls). Monitorizarile ECG au demonstrat ca in 75% din cazuri aritmia precipitanta
a stopului cardiac este FV (fibrilatia ventriculara) sau TV (tahicardia ventriculara) fara
puls. Aceste aritmii ventriculare maligne sunt precedate, de cele mai multe ori, de
tahicardia ventriculard monomorfa cu puls sau de extrasistole ventriculare. Tn timp,
tahicardia ventriculara evolueaza spre FV si/sau asistola prin consumarea rezervelor

de energie ale miocardului, prin hipoxie si acidoza progresiva.
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Asistola este un ritm mai frecvent intalnit la pacientii tineri (varste <17 ani) si
exprima cauzele particulare de SCR in aceasta grupa de varsta. Asistola poate fi
indusa si de activitatea vagala exagerata si brusc instalata (factorii precipitanti
recunoscuti sunt: imersia fetei in apa rece, compresia sinusului carotidian, stimularea
peritoneala, medulara, etc.).

Patogeneza intierii aritmiilor cardiace:

Se presupune ca dezvoltarea unei aritmii cardiace este rezultatul suprapunerii
unui factor precipitant tranzitor sau a unui factor precipitant permanent; de notat insa
ca aritmia se poate produce si in absenta unei boli cardiace (identificabile prin
metodele actuale de diagnostic).

Doar 20% din SCR produse pe fondul BIC au avut ca substrat fisura acuta a
unei placi de aterom, cu activare plachetara consecutiva si dezvoltarea ocluziei
coronariene, fenomen explicat prin riscul aritmogen crescut reprezentat de hipertrofia
miocardica, ischemia tranzitorie si/sau reperfuzia si sechelele de infarct.

Un model care prezinta relatia dintre factorii tranzitori $i permanenti care pot
genera SCR poate fi urmatorul:

STRUCTURA FUNCTIE
Infarc miocardic: Ischemie tranzitorie/reperfuzie:
acut; lipsa substrat metabolic;
sechela; substante cardiotoxice;
anevrism. dezechilibre ionice.
Hipertrofia: Factori sistemici:
primara; hipovolemie;
secundara. hipoxemie/acidoza;
Miopatii: tulburari electrolitice.
dilatative; Interactiuni neurofiziologice:
inflamatorii; de tip central;
infectioase. receptori, mediatori.
Defecte ale structurii sistemului Efecte toxice:
excito-conducator. proaritmice/cardiotoxice.

Cele 4 categorii majore de defecte structurale, temporare sau permanente
(coloana din stanga) pot fi influentate de una sau mai multe variatii functionale
(coloana din dreapta) cu cresterea probabilitati de dezvoltare a contractiilor
ventriculare premature ca mecanism de initiere a FV/TV.

Aritmiile se pot produce atat prin tulburari ale automatismului si conducerii cat
si prin combinarea acestora.

Geneza aritmiilor:

Tulburari de conducere: majoritatea tahiaritmiilor ventriculare au la baza un
fenomen de reintrare; conducerea normala a impulsului electric este impiedicata de o
zona de miocard anormal (cel mai frecvent ischemic) cu formarea unui bloc
unidirectional; impulsul electric ocoleste aceasta zona, printr-o regiune cu conducere
intarziata, in timp ce repolarizarea deja s-a produs, inducand un ritm sustinut prin
acest circuit de reintrare. Existenta unui circuit de reintrare unic genereaza TV; mai
multe circuite de reintrare, de obicei intamplatoare, genereaza FV.

Tulburéari de automatism: fiecare celula miocardica are activitate electrica
intrinseca, cu potentialul de a initia un impuls electric (automatism); variatele intervale
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de timp la care este atins potentialul de prag — in mod normal — permit coordonarea
depolarizarii, progresiv, pornind de la nivelul nodulului sinoatrial; anumite conditii —
tranzitorii — pot altera ,ierarhia” normala a automatismului: fie prin accelerarea ratei
de descarcare (tahicardie sinusala, ritm de scapare, tahicardie nodald) fie prin
depolarizari anormale (postdepolarizari tardive sau precoce) stari asociate, de obicei,
cu sindroamele de QT lung.

Sindroame de repolarizare tardiva asociate cu stopul cardiac:
Congenital:

e Romano-Ward;

e Jervel si Lange-Nielson.
Tulburéri electrolitice:

hipokaliemia;
hipomagneziemia;
hipocalcemia

Medicamente si toxice:

chinidina (si alti agenti de clasa I);
amiodarona (si alti agenti de clasa Ill)
amitriptilina;

clorpromazina;

eritomicina;

organofosforate.

Diverse:

bradicardia;

boli ale SNC;

prolapsul de valva mitral3;

infarctul miocardic acut;

postul prelungit sau dietele cu proteine lichide.
trauma cardiaca.
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2.4 SUPORTUL VITAL DE BAZA LA ADULT

Suportul vital de baza (SVB) reprezinta mentinerea libertatii cailor
aeriene, suportul ventilatiei si circulatiei fara ajutorul vreunui echipament cu
exceptia dispozitivelor de protectie.

EVALUEAZA
STAREA DE

CONSTIENTA

v

STRIGA DUPA
AJUTOR

'

_DESCHIDE
CAILE AERIENE

|

ABSENTA
VENTILATIILOR
NORMALE

}

ALERTEAZA
112/961

!

30 COMPRESII
TORACICE

}

2 VENTILATII
30 COMPRIESII

1.Se asigura securitatea salvatorului, victimei si a persoanelor din jur.

2. Se evalueaza starea de constienta a victimei: se scutura usor de umeri Si
se intreaba cu voce tare: "s-a intamplat ceva?"; (fig.1)
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Figura 2: Striga dupa ajutor

3A. Daca victima raspunde verbal sau prin miscare:

e se lasa in pozitia in care a fost gasita (cu conditia sa fie in siguranta), este
evaluata starea victimei si, daca este necesar, se solicita ajutor;

e se trimite o persoana dupa ajutor sau, daca salvatorul este singur, lasa
victima si merge chiar el dupa ajutor;

e salvatorul reevalueaza periodic victima.

[ ]

3B. Daca victima nu raspunde:.

e salvatorul trebuie sa strige dupa ajutor; (fig.2)

e victima va fi asezata in decubit dorsal;

e se deschid caile aeriene plasdnd o méana pe frunte si, cu blandete, se
impinge capul spre spate, pastrand policele si indexul libere pentru eventuala
pensare a nasului (daca va fi necesara ventilarea);

e cu varfurile degetelor celeilalte maini plasate sub menton se ridica barbia
victimei pentru a deschide caile aeriene. (fig.3)
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Figura 3: Deschiderea cailor aeriene

4. Mentinand caile aeriene deschise, salvatorul incearca sa stabileasca,
timp de maxim 10 secunde, daca victima respira normal (se exclud
migcarile ventilatorii ineficiente, “gasp”-urile) : (fig.4)

Figura 4: Evaluarea respiratiei

e privind migcarile peretelui toracic anterior;
e ascultand zgomotele respiratorii de la nivelul cailor aeriene superioare;
e simtind fluxul de aer pe obraz.

in primele minute dupa oprirea cordului victima mai poate respira slab sau
poate avea gaspuri rare, zgomotoase. Nu trebuie confundate cu respiratia
normald. incercarea de a determina existenta unor respiratii normale privind,
ascultand si simtind fluxul de aer, trebuie sa dureze cel mult 10 secunde. Daca
salvatorul nu este sigur ca victima respira normal, trebuie sa actioneze ca si cum
ea nu ar respira normal.
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5A. Daca victima respira normal.

e se pune in pozitie de siguranta (vezi mai jos);

e salvatorul va trimite pe cineva dupa ajutor, iar, daca este singur, va lasa
victima si se va duce dupa ajutor;

e se reevalueaza respiratia.

5B. Daca victima nu respira normal:

e salvatorul va trimite pe cineva dupa ajutor, iar daca este singur, va lasa
victima si se va duce dupa ajutor; la intoarcere va incepe compresiile
toracice

¢ salvatorul ingenuncheaza langa victima

e se plaseaza podul palmei pe centrul toracelui victimei (fig.5)

Figura 5: Pozitia mainii pe centrul toracelui

e podul palmei celeilalte maini se plaseaza peste mana care se afla pe torace

si se intrepatrund degetele mainilor, evitand astfel compresia pe coaste. (fig.
6). Pozitia mainilor trebuie sa fie astfel incat sa nu exercite presiune pe
regiunea epigastrica sau pe apendicele xifoid

Figura 6: Plasarea ambelor méini
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e salvatorul se va pozitiona vertical deasupra toracelui victimei si, cu coatele
intinse, va efectua compresia cu 4-5 cm a sternului (fig. 7)

e dupa fiecare compresie, toracele trebuie sa revina la normal fara a pierde
contactul mainilor cu sternul; compresiile si decompresiile se continua cu o
frecventa de 100/minut (ceva mai putin de 2 compresii/sec)

e compresiile si decompresiile trebuie sa fie egale ca intervale de timp.

T

Figura 7: Pozifia corecta in compresiile toracice

6A. Combinarea compresiilor toracice cu ventilatiile:

e dupa 30 de compresii se redeschid caile aeriene prin impingerea capului si
ridicarea mandibulei

e se penseaza partile moi ale nasului folosind policele si indexul mainii de pe
frunte (fig 8)

Figura 8: Pensarea nasului Figura 9: Ventilatie gura la gura
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e se deschide putin cavitatea bucala a victimei, mentinand insa barbia ridicata

¢ salvatorul inspira normal, pune buzele in jurul gurii victimei asigurand o buna
etanseitate si expira constant in gura victimei; in timpul expirului salvatorul
va privi ridicarea peretelui toracic anterior si va urmari mentinerea ridicata a
acestuia timp de 1 secunda, ca intr-o respiratie normala; aceasta reprezinta
o ventilatie eficienta (fig. 9)

¢ se mentine capul in hiperextensie si barbia ridicata, se indeparteaza gura de
victima si se urmareste revenirea toracelui la pozitia initiala, pe masura ce
aerul iese din plamani

e salvatorul inspira din nou si expira inca o data in gura victimei, astfel incat
sa obtina doua ventilatii eficiente. Dupa aceasta, se repozitioneaza rapid
mainile in pozitie corecta pe toracele victimei pentru a executa inca 30 de
compresii toracice

e se continua efectuarea compresiilor toracice si a ventilatiilor intr-un raport de
30:2

e intreruperea compresiilor si ventilatiilor pentru reevaluarea victimei este
indicata doar daca aceasta incepe sa respire normal; altfel, resuscitarea nu
trebuie intrerupta.

Ghidurile actuale recomanda ca resuscitatorul sa administreze o
ventilatie Tntr-o secunda, cu un volum de aer care sa determine expansionarea
toracelui victimei, dar evitand ventilatiile rapide sau bruste. Aceste recomandari
se aplica tuturor tipurilor de ventilatie din timpul RCP, incluzand atat ventilatia
gura-la-gura cat si ventilatia pe masca si balon, cu sau fara suplimentare de
oxigen.

Ventilatia gura-la-nas reprezinta o alternativa eficienta la ventilatia gura-
la-gura in situatiile de trauma faciala severa sau daca gura nu poate fi deschisa,
atunci cand victima este ventilata in apa sau cand este dificila obtinerea unei
bune etansgeitati prin ventilatie gura-la-gura.

Nu exista date publicate care sa evidentieze siguranta, eficienta sau
posibilitatea de a ventila gura-la-traheostoma, dar poate fi folosita la o victima
cu tub de traheostoma sau stoma traheala daca este necesara ventilarea
acesteia.

Pentru aplicarea corecta a ventilatiilor pe masca si balon este nevoie de
aptitudini practice si indemanare. Resuscitatorul trebuie sa reuseasca
deschiderea cailor aeriene prin subluxatia anterioara a mandibulei fixand in
acelasi timp masca pe fata victimei. Este o tehnica adecvata pentru
resuscitatorii laici care lucreaza in anumite zone cum ar fi cele in care exista
risc de intoxicatie cu cianuri sau expunere la alti agenti toxici. Exista si alte
situatii specifice in care persoanele laice sunt instruite si reinstruite sa acorde
primul ajutor care include executarea ventilatiei pe mascé si balon. Tn aceste
situatii ar trebui urmate aceleasi reguli stricte de instructie ca si in cazul
personalului medical.

Daca ventilatiile initiale nu au determinat ridicarea peretelui toracic, ca intr-o
respiratie normala, atunci, inaintea urmatoarei tentative:
e se verifica gura victimei si se indeparteaza orice obstructie vizibila
(fig. 10)
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Figura 10: Indepartarea obstructiilor vizibile

e se verifica din nou daca hiperextensia capului si ridicarea barbiei
sunt corecte
e oricum, nu trebuie incercata efectuarea a mai mult de doua
ventilatii, Tnainte de fiecare reluare a compresiilor toracice
Daca la resuscitare participa mai mul{i resuscitatori, acestia ar trebui sa
se schimbe la fiecare 1-2 minute pentru a evita epuizarea fizica. Efectuarea
schimbului intre resuscitatori se va face cat mai rapid.

6B. Resuscitarea doar cu compresii toracice - poate fi efectuata, dupa cum
urmeaza:

e daca salvatorul nu poate sau nu doreste sa administreze ventilatii
gura-la-gura, atunci va efectua doar compresii toracice

e 1in acest caz, compresiile toracice trebuie efectuate continuu, cu o
frecventa de 100/minut

e resuscitarea va fi oprita pentru reevaluare doar daca victima incepe
sa respire normal; altfel resuscitarea nu trebuie intrerupta.

7. Resuscitarea va fi continuata pana cand:
e soseste un ajutor calificat care preia resuscitarea
e victima incepe sa respire normal
e salvatorul este epuizat fizic.

RECUNOASTEREA SCR

Ghidurile actuale privind recunoasterea SCR de catre persoanele laice
recomanda inceperea RCP daca victima este inconstienta (nu raspunde la
stimuli) si nu respira normal.

Palparea pulsului carotidian este o metoda inexacta in confirmarea
prezentei sau absentei circulatiei sangvine. De asemenea, cautarea semnelor
de circulatie sangvina prezenta (miscari, ventilatii, tuse) nu par sa confirme cu
exactitate mai mare contraciiile eficiente ale cordului.
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Persoanele laice intdmpina dificultati in aprecierea prezentei sau
absentei ventilatiilor eficiente la persoanele inconstiente. Aceasta se poate
datora deschiderii inadecvate a cailor aeriene sau prezentei gaspurilor. Cand
sunt intrebate telefonic de catre dispecerul de la serviciul de ambulanta daca
victima respira normal, deseori persoanele laice confunda gaspurile cu
ventilatia normala. Din aceasta cauza inceperea RCP este amanata.
Respiratiile agonice sunt prezente la aproximativ 40% din pacientii in SCR. In
perioada instructiei trebuie subliniat ca aceste gaspuri agonale apar frecvent in
primele minute dupa instalarea SCR. Ele reprezinta o indicatie de incepere
imediata a RCP si nu trebuie confundate cu respiratia normala.

SVB IN SPATII INGUSTE
in cazul SVB in spatii inguste efectuatd de un singur salvator este
recomandata efectuarea RCP peste capul victimei, iar in cazul existentei a doi
salvatori, se recomanda pozitia-calare.

RESUSCITAREA CU DOI SALVATORI

Desi resuscitarea efectuata de doi salvatori este mai putin solicitanta,
totusi este important ca ambii resuscitatori sa cunoasca complet algoritmul si sa
fie antrenati. De aceea se recomanda ca aceasta tehnica sa fie rezervata
specialistilor in resuscitare sau acelor salvatori care fac parte din grupuri
antrenate.

Sunt de facut urmatoarele sublinieri:
e chemarea ajutorului este o prioritate; astfel, un salvator incepe singur
resuscitarea iar celalalt pleaca dupa ajutor;
e se recomanda ca salvatorii sa stea de o parte si de alta a victimei; (fig. 11)

X
_ -‘-}S

[ :
Figura 11: Resuscitatea cu doi salvatori

e se utilizeaza un raport de 30 compresii la 2 ventilatii; la finalul fiecarei serii de
30 compresii, salvatorul respectiv va fi pregatit sa administreze cele doua
ventilatii; pentru o mai buna coordonare, cel care face compresiile poate numara
cu voce tare;

e ridicarea barbiei si extensia capului vor fi mentinute tot timpul resuscitarii; se
administreaza cele doua ventilatii timp in care compresiile toracice se intrerup;
acestea se reiau imediat dupa a doua ventilatie, asteptand doar ca salvatorul sa
indeparteze buzele de pe fata victimei;

e daca salvatorii vor sa faca schimb de locuri, pentru ca de obicei, cel care
face compresiile toracice oboseste, acesta trebuie sa se faca cit mai rapid cu
putinta.
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2.5. ALGORITMUL SVB iN SPITAL

Pentru SCR petrecut in spital, diferenta dintre SVB si SVA nu este atat de
neta, resuscitarea fiind un proces continuu, armonios.

Tot personalul medical trebuie sa fie instruit in RCP astfel incat sa fie
imediat recunoscut, echipele de interventie sa fie alertate printr-un numar de
telefon standard, iar resuscitarea sa poata .fi initfiata imediat. Resuscitarea
imediata presupune folosirea adjuvantilor pentru mentirea deschisa a cailor
aeriene si pentru ventilatie, accesul la un defibrilator intr-un timp mai mic de 3
minute.

Pentru pacientii internati poate exista o perioada de alterare
hemodinamica si stop cardiorespirator neasistate. Tofi pacientii cu risc inalt de
SCR trebuie sa fie internati intr-un spatiu unde existd posibilitatea de
monitorizare permanenta si unde resuscitarea poate incepe imediat

Intregul personal medical trebuie sa fie instruit in recunostere SCR , in a
solicita ajutor si a incepe imediat resucitarea. In functie de nivelul de pregétire
personalul medical trebuie sa faca ceea ce a fost antrenat sa faca: personalul
din terapie intensiva si serviciul de urgenta are abilitati de resuscitare avansate
fata de restul personalului.

Chemarea ajutorului ramane o prioritate mai ales cand SCR este asistat
de un singur salvator echipa de resuscitare trebuie sa fie completa si trebuie sa
fie chemata doar cand SCR este recunoscut. Pentru situatii de urgenta in afara
de SCR fiecare spital trebuie sa aiba in vedere alcatuirea unei echipe de
interventie diferite de cea de resuscitare (traditional, echipele de medici de
garda).

Secventa de actiuni
1. Se asigura securitatea salvatorului si a victimei
2. Se evalueaza strea de constienta a pacientului
e personalul medical in prezenta unui pacient in colaps sau aparent
inconstient, aflat in spital, va chema intai ajutor si apoi va evalua
starea de constienta a victimei.
3A. Daca pacientul este constient i se va administra oxigen este monitorizat
si i se va stabili o linie venoasa pana la sosirea liniei de garda
3B. Daca pacientul este incongtient:
e se cheama ajutor, daca nu a fost chemat,
e se aseaza victima in decubit dorsal si se deschid caile aeriene:
0 se aplica extensia capului si ridicarea mandibulei
0 se indeparteaza orice corp strain sau secretii vizibile de la
nivelul cavitatii bucale folosind o pensa sau aspirator
0 daca se suspicioneaza trauma cervicala se vor deschide
caile aerien folosind subluxatia anterioara a mandibulei;
mentinerea deschisa a cailor aeriene si ventilatia adecvata
reprezinta o prioritate in fata unei suspiciuni de leziuni
spinala; daca subluxatia mandibulei este insuficienta pentru
deschiderea cailor aeriene se va recurge la o minima
extensie a capului pentru deschiderea acestora folosind
stabilizarea manuala a capuluipentru mentinerea acestuia in
ax cu trunchiul ( sunt necesari mai multi salvatori)
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4. Mentinand caile aeriene deschise, salvatorul incearca sa stabileasca, timp
de maxim 10 secunde, daca victima respira normal.

e privind migcarile peretelui toracic anterior

e ascultand zgomotele respiratorii la nivelul cailor aeriene superioare

e simtind fluxul de aer la nivelul obrazului

Respiratia anormala (gaspuri, respiratie slaba sau zgomotoasa) reprezinta un
semn de instalare al SCR si nu va fi considerata semn de prezenta a circulatiei
sangvine).

5. Salvatorul va cauta timp de maxim 10 secunde existenta semnelor de
circulatie sangvina:

e daca pacientul nu prezintda semne de viata (miscari, respiratie
normala sau tuse) si este evaluat de personal insuficient antrenat
se va incepe imediat SVB

e personalul medical antrenat va palpa pulsul carotidian simultan cu
cautarea semnelor de viata nu mai mult de 10 secunde

e daca pacientul nu prezinta semne de viata sau exista dubii se va
incepe imediat SVB

e daca pacientul nu respira dar prezinta puls carotidian se va ventila
cu o frecventa de 10 ventilatii pe minut verificand pulsul carotidian
la fiecare 10 ventilatji

De retinut :

O persoana va incepe SVB iar celelalte vor chema echipa de
resuscitare,vor pregati echipamentul si vor aduce defibrilatorul.

In cazul unui singur salvator acesta va parasi pacientul pentru alertarea
echipei de resuscitare.

Secventa SVB raméane nemodificata (30 compresii toracice urmate de 2
ventilatii).

Pentru a evita oboseala personalului si pentru a mentine o calitate buna a
compresiilor toracice cei care le efectueaza se vor schimba la 2 minute.

Caile aeriene se vor mentine deschise iar ventilatia se va efectua cu
echipamentul adecvat care se afla cel mai aproape de victima ( pocket mask,
masca laringiana sau masca-balon de ventilatie), intubatia traheala fiind
efectuata doar de personal antrenat si cu experienta in domeniu.

Timpul de insuflatie este de o secunda iar volumul expirator trebuie sa
produca expansiune toracica normala. Se va administra oxigen cat mai repede
posibil.

O data trahea intubata compresiile toracice vor fi efectuate neintrerupt ( cu
exceptia momentelor de defibrilare) cu o fecventa de 100 pe minut iar ventilatiile
vor fi administrate 10 pe minut evitindu-se hiperventilatia pacientului.

in absenta echipamentului de ventilatie se va practica ventilatie gura la
gura. In cazul in care salvatorul nu poate sau nu vrea s& administreze ventilatia
gura la gura va efectua numai compresii toracice pana la sosirea ajutorului sau
echipamentului de ventilatie .

Cand defibrilatorul este acesibil se aplica imediat padelele ti se analizeaza
ritmul. Padele autoadezive vor fi aplicate fara intreruperea compresiilor toracice

Compresiile toracice vor fi incepute imediat dupa defibrilare.

Resuscitarea se continua pana la sosirea echipei de resuscitare sau pana
cand pacientul prezinta semne de viata.

Daca exista suficient personal se va obtine acces venos si se vor
administra medicamente

Seful echipei de resuscitare va fi ales dintre persoanele cel mai bine
antrenate
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in cazul unui pacient monitorizat care instaleazd SCR in prezenta
salvatorului:
e se va confirma SCr gi se va striga dupa ajutor
e se va aplica lovitura precordiala daca ritmul este socabil iar
defibrilatorul nu este imediat disponibil.

RESUSCITAREA PACIENT IN COLAPS/AREACTIV
IN SPITAL
v
STRIGA DUPA AJUTOR SI
EVALUEAZA PACIENTUL

\ 4

NU < SEMNE VITALE? > DA
A
CHEAMA ECHIPA DE Y
RESUSCITARE EVALUEAZA A,B,C,D,E,
RECUNOASTE SI TRATEAZA
OXIGEN, MONITOR, LINIE L.V.
\ 4
RCP 30:2 :
CU OXIGEN SI CHEAMA ECHIPA DE
ADJUVANTI DE CAI GARDA
AERIENE
\ 4 \ 4
APLICA SUPRAVEGHERE

PADELELE/MONITORUL
DEFIBRILEAZA DACA
ESTE NECESAR

\ 4

SVA
LA SOSIREA
ECHIPEI DE
RESUSCITARE
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2.6. POZITIA DE SIGURANTA

Pozitia de siguranta este folosita in managementul victimelor inconstiente
care respira si au semne de circulatie sangvina si nu prezinta leziuni ale
coloanei vertebrale.

Cand o victima incongtienta este culcata in decubit dorsal si respira
spontan caile respiratorii pot fi obstruate de limba, mucus sau voma. Aceste
probleme pot fi prevenite daca victima este plasata pe una din partile ei laterale.
Scopul acestei pozitii este mentinerea libera a cailor respiratorii, permiterea
monitorizarii, respectarea curburilor fiziologice ale coloanei vertebrale si evitarea
compresiilor pe pachetele vasculonervoase. Aceasta pozitie trebuie sa fie una
stabila in timp. O pozitie aproape-culcat pe burta pe de alta parte poate
impiedica o ventilatie adecvata, deoarece imobilizeaza diafragmul si reduce
complianta toracica si pulmonara.

Pozitia de siguranta prezinta ca dezavantaj compresia unui brat,
recomandandu-se urmarirea circulatiei periferice a bratului si inlaturarea
compresiei cat mai rapid; daca este necesara mentinerea pozitiei de siguranta
pe o perioada mai lunga de timp, dupa 30 minute victima va fi intoarsa pe
partea opusa. Exista cateva variante ale pozitiei de siguranta fiecare cu
avantajele sale. Nu exista o singura pozitie potrivita pentru toate victimele.
Pozitia trebuie sa fie stabila, aproape de pozitia laterala reala, cu capul decliv si
fara ca presiunea pe torace sa impiedice ventilatia.

Figura 12: Bratul in unghi drept cu corpul, cotul indoit si palma in sus

CNRR recomanda urmatoarea secventa de manevre pentru pozitia de
siguranta:
e daca este cazul, se indeparteaza ochelarii victimei;
e salvatorul ingenuncheaza lateral de victima aflata in decubit dorsal si cu
membrele pelvine intinse;

e braful de partea salvatorului se pozifioneaza in unghi drept cu corpul, cotul
fiind Tndoit si palma orientata in sus; (fig 12
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bratul de partea opusa se aduce peste torace de aceeasi parte cu salvatorul i
se pozifioneaza cu dosul palmei in contact cu obrazul; (fig. 13)

Figura 13: Dosul palmei in contact cu obrazul

e salvatorul prinde membrul inferior de partea opusa cu méana chiar deasupra
genunchiului si 1l trage in sus, dar pastrand contactul piciorului cu solul (o
flectare incompleta a coapsei pe abdomen); (fig. 14)

Figura 14: Flectare incompleta a coapsei pe abdomen

e cu o0 mana pe genunchiul flectat si cu cealalta mentindnd dosul mainii
victimei pe obraz, se roteste victima spre salvator in pozitie laterala, pana cand
piciorul flectat se sprijina pe sol; (fig. 15)
e se ajusteaza pozitia membrului inferior de deasupra astfel incat coapsa si
genunchiul sa fie flectate in unghi drept
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Figura 15:Rotirea victimei catre salvator

e se impinge si se mentine capul spre posterior pentru a asigura libertatea
cailor aeriene; aceasta manevra se realizeaza prin ajustarea pozitiei mainii de
sub obraz; (fig. 16)
e se verifica respiratia la intervale regulate.

in ciuda dificultatilor ce pot apare atat la antrenamente cat si intr-o situatie
reala, ramane fara indoiala faptul ca plasarea unei victime inconstiente in pozitie
de siguranta poate fi un gest salvator de viata.

Figura 16: Pacient in pozitie de siguranta
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2.7. OBSTRUCTIA CU CORP STRAIN A CAILOR
AERIENE

Moartea accidentala prin obstructia cu corp strain a cailor aeriene (OCSCA),
desi rara, poate fi prevenita; mai putin de 1% din evenimentele de obstructie cu
corp strain sunt mortale. Deoarece majoritatea cazurilor de OCSCA apare, atat
la copii cat si la adulfi, in timpul mesei, frecvent, aceste evenimente au martori.
Totusi, este nevoie de interventie rapida, cat timp victima este inca responsiva.

RECUNOASTEREA OCSCA

Pentru supravietuirea unui eveniment de OCSCA este necesara
recunoasterea rapida a urgentei. OCSCA nu trebuie confundata cu lesinul,
infarctul miocardic, epilepsia sau alte situatii care pot produce insuficienta
respiratorie acuta, cianoza sau pierderea starii de congtienta.

in general obstructia apare in timpul mesei, victima ducandu-si frecvent
mainile spre gat. (fig. 17) Pacientii cu obstructie usoara pot vorbi, tusi si respira.
Cei cu obstructie severa insa, nu pot vorbi, raspund prin migcari ale capului, nu
mai pot respira sau au respiratii zgomotoase, eforturile de tuse sunt ineficiente,
nezgomotoase si devin in scurt timp inconstientj.

in recunoasterea evenimentului de OCSCA este indicat ca salvatorul sa
intrebe victima congtienta: ,te-ai inecat?”

Figura 17: Pacient cu OCSCA

ALGORITMUL DE INTERVENTIE IN CAZ DE OCSCA LA ADULT
(Acest algoritm poate fi utilizat si in cazul copiilor peste un an)
1. Daca victima prezinta semne de obstructie usoara a cailor aeriene:
e Se incurajeaza victima sa tuseasca, fara a mai face altceva
2. Daca victima prezinta semne de obstructie severa a cailor aeriene si este
constienta:
e Se aplica pana la 5 lovituri la nivelul toracelui posterior, dupa cum
urmeaza (fig. 18)
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0 salvatorul se pozitioneaza lateral si usor in spatele victimei

Figuré 18 Lovituri interscapulovertebrale

O va sprijini cu 0 mana pieptul victimei si o va inclina ugor spre
inainte astfel incat, atunci cand corpul strain va fi dislocat, sa se deplaseze mai
degraba spre cavitatea bucala decat sa alunece mai jos in caile aeriene

0 cu podul palmei celeilalte maini va administra pana la 5 lovituri
bruste interscapulovertebral (intre omoplatji)

e Dupa fiecare lovitura se verifica daca a fost inlaturat obstacolul. Scopul
nu este acela de a aplica toate cele 5 lovituri ci ca fiecare din acestea sa
fie capabila sa dizloce corpul strain.

e Daca dupa cele 5 lovituri intre omoplati corpul strain nu a fost inlaturat,
se efectueaza 5 comprimari abdominale bruste astfel (fig. 19), salvatorul:

. Figura 19:Manevra Heimlich

0 se pozitioneaza in spatele victimei cu ambele brate in jurul partii

superioare a abdomenului acesteia
o0 va inclina usor victima spre inainte
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o0 va plasa pumnul intre ombilic si apendicele xifoid
0 va prinde pumnul cu cealalta mana si va trage brusc spre in sus si
inapoi
0 varepeta de maxim 5 ori aceasta manevra.
e Daca obstructia nu a fost inlaturata, se continua alternand 5 lovituri intre
omoplati cu 5 comprimari bruste ale abdomenului.
3. Daca victima devine inconstienta:

e se aseaza usor victima pe sol

e se alerteaza imediat Sistemul Medical de Urgenta

e se incepe SVB direct cu aplicarea compresiilor toracice. Personalul

medical antrenat si cu experienta in detectarea pulsului carotidian, va
incepe aplicarea compresiilor toracice chiar daca pulsul este prezent
(pacient inconstient si cu OCSCA).

Chiar si In cazul rezolvarii cu succes al unei OCSCA, sunt posibile
complicatii ulterioare datorate retentiei de material strain la nivelul tractului
respirator superior sau inferior. Pacientii cu tuse persistenta, dificultati de
deglutitie sau cu senzatia de corp strain retentionat la nivelul gatului dar si cei la
care s-au efectuat comprimari abdominale, care pot determina leziuni interne
grave, trebuie trimisi pentru evaluare medicala.

EVALUAREA SEVERITATII
OBSTRUCTIE SEVERA OBSTRUCTIE USOARA
(tuse ineficienta) (tuse eficienta)
INCONSTIENT CONSTIENT
v v v
RCP 5 LOVITURI INTERSCAPULARE INCURAJAREA
5 COMPRIMARI ABDOMINALE TUSEI

MODIFICARI ALE SVB iN CAZUL RESUSCITARII VICTIMELOR
INECULUI

in cazul SCR la Tnecat, protocolul SVB prezintd urmatoarele modificari:

e se vor administra 5 ventilatii inaintea inceperii compresiilor toracice

e daca salvatorul este singur, va aplica masurile de RCP pentru

aproximativ un minut inainte de a pleca dupa ajutor

Aceste modificari trebuie Tnsusite in special de acele persoane care, prin
specificul muncii lor pot veni in contact cu potentiale victime ale unui inec. Spre
deosebire de alte cauze asfixice de SCR, inecul este usor de recunoscut;
persoanele laice pot avea dificultati in identificarea cauzei directe de SCR in
cazul traumei sau intoxicatiilor. De aceea, in cazul acestor pacienti se va aplica
protocolul standard de SVB.

33



2.8. UTILIZAREA DEFIBRILATORULUI EXTERN
AUTOMAT (DEA)

DEA standard pot fi folosite la adulti si copiii peste 8 ani. Pentru copiii
intre 1 si 8 ani se vor folosi, daca este posibil, padelele pediatrice sau modul
pediatric; daca nu este posibil, se va folosi DEA disponibil. Utilizarea DEA nu
este indicata in cazul copiilor sub un an.

ALGORITMUL UTILIZARII DEA

1. Trebuie asigurata securitatea salvatorului, victimei si a celor din jur.

2. Daca victima este inconstienta si nu respira normal, salvatorul va
trimite pe cineva dupa DEA si va chema ambulanta.

3. Salvatorul va incepe RCP conform protocoalelor SVB

4. Imediat dupa sosirea defibrilatorului:

e va porni defibrilatorul si atageaza padelele. Daca exista mai mult de
un resuscitator, SVB trebuie continuat in timpul efectuarii acestor
manevre

e vor fi urmate comenzile vocale sau cele afisate

e resuscitatorul se va asigura ca nimeni nu atinge victima in timp ce
DEA analizeaza ritmul

5a. Daca exista indicatie de soc

e resuscitatorul se va asigura ca nimeni nu atinge victima

e va apasa butonul de soc urmand instructiunile (DEA complet
automate vor administra socurile direct)

e va continua conform comenzilor vocale sau celor afisate

5b. Daca nu exista indicatie de soc

e salvatorul va reincepe imediat SVB cu un raport compresii
toracice:ventilatii de 30:2

e va continua conform comenzilor vocale sau celor afisate

6. Resuscitarea va continua pana cand:

e soseste un ajutor calificat care preia resuscitarea

e victima incepe sa respire normal

e salvatorul este epuizat fizic

Comenzile vocale sau afisate ale DEA trebuie (re)setate conform cu
recomandarile actuale privind SVB si defibrilarea. Modificarile ar trebui sa
includa cel putin:

1. DEA va administra doar un singur soc in cazul unui ritm la care acesta
este indicat

2. scoaterea comenzii de verificare a ritmului, a respiratiei sau a pulsului
imediat dupa soc

3. introducerea unei comenzi pentru reluarea SVB imediat dupa soc

(efectuarea compresiilor toracice chiar in cazul prezentei circulatiei

spontane nu este daunatoare)

4. permiterea unui interval de timp de 2 minute pentru efectuarea RCP,
inaintea comenzii de reverificare a ritmului, respiratiei sau pulsului.
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v

ALGORITMUL DEA

INCONSTIENT

CHEAMA AJUTOR

DESCHIDEREA CAILOR
AERIENE
Nu ventileaza normal

TRIMITE/PLEACA DUPA DEA
APELEAZA 112

RCP 30:2

Pana la montarea DEA

INDICATIE DE SOC

DEA
EVALUEAZA
RITMUL

A

NU EXISTA INDICATIE

1S0C
150-200 J bifazic
sau 360 J monofazic

Se reia imediat
RCP 30:2
pentru 2 min

DE SOC

Se reia imediat
RCP 30:2
pentru 2 min

Se continua pana cand
victima respira normal
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3. SUPORTUL VITAL
AVANSAT (SVA)

3.1 IMPORTANTA SVA

Multitudinea si varietatea situatiilor pe care le poate ridica un pacient aflat in
SCR atat din punct de vedere al originii opririi cardiace cat si din punct de vedere al
modalitatii de abordare au determinat grupuri de lucru in resuscitare sa creeze
algoritmi de interventie. Acesti algoritmi au scopul de a reduce intervalul de timp
necesar gasirii si tratarii cauzei de SCR dar si acela de a creste sansele de reusita
a resuscitarii.

Ei sunt creati pe principiul evaluare — actiune — reevaluare, acest principiu
creand, de fapt, un circuit continuu al succesiunii gesturilor in timpul resuscitarii, o
urmarire permanenta cu posibilitatea adaptarii la fiecare pas a gesturilor impuse de
schimbarea situatiei la un moment dat.

Primii algoritmi folositi in resuscitare au aparut in 1986 adresandu-se la acea
vreme fiecarei situatii particulare ce poate caracteriza un SCR din punct de vedere
al activitatii electrice cardiace. Existau, deci, algoritmi separati pentru abordarea
pacientului cu FV, cu TV, cu asistola si cu DEM, in mare parte componentele
acestor algoritmi fiind cele care alcatuiesc algoritmul SVA de astazi.

1992 este momentul crearii ILCOR (International Liaison Comittee on
Resuscitation) care, folosind experienta acumulata de membrii sai si la
recomandarea ERC (European Resuscitation Council) constituit in 1989 reuneste
toti algoritmii intr-unul singur.

Elementul central al acestui algoritm il reprezinta defibrilator-monitorul (D-M)
a carui eficacitate in depistarea si tratarea ritmurilor de stop incepuse deja sa iasa
in evidenta. Astfel, D-M influentand cel mai mult rata de succes a resuscitarii,
abordarea algoritmica a pacientilor conform ACLS a determinat impartirea acestora
in doua grupe mari: cei care prezinta ritm de defibrilat (FV/TV) si cei care nu
prezinta ritm de defibrilat (non—-FV/TV). Acest algoritm reuneste intr-o abordare
unitara a pacientului in SCR toate situatiile ce pot aparea in cursul resuscitarii.
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3.2 MANAGEMENTUL CAILOR AERIENE
SUPERIOARE

Pacientii in stop cardiorespirator deseori au calea aeriana obstruata, de
obicei secundar pierderii starii de congstienta; ocazional, obstructia de cale aeriana
poate fi cauza primara a stopului cardiorespirator. Evaluarea prompta, asigurarea
caii aeriene si ventilatia sunt obiective esentiale, prevenind leziunile hipoxice
secundare cerebrale sau a altor organe vitale. In absenta oxigenarii adecvate,
restabilirea circulatiei spontane ar putea fi imposibila. Acest principiu nu se aplica
stopului cardiac primar produs in apropierea unui defibrilator; in acest caz
prioritatea este defibrilarea imediata.

CAUZE DE OBSTRUCTIE

Obstructia poate fi partiala sau completa; se poate produce la orice nivel, de
la nas si cavitate bucala pana la trahee. La pacientul incongtient, cel mai frecvent,
obstructia se produce la nivelul faringelui. Pana recent, mecanismul obstructiei se
credea a fi deplasarea posterioara a limbii produsa prin scaderea tonusului
muscular, in final, aceasta sprijinandu-se pe peretele faringian posterior. (fig. 20)
Cauza exacta a obstructiei de cale aeriana, la pacientul incongtient, a fost
identificata prin studiul persoanelor aflate sub anestezie generala; aceste studii au
demonstrat ca obstructia se produce la nivelul palatului moale si al epiglotei (si nu
prin deplasarea limbii).

Figura 20: Obstructia cailor aeriene la pacientul inconstient

Obstructia se mai poate produce prin varsatura si sange (regurgitarea
continutului gastric sau trauma) sau prin corp strain. Edemul laringian produs prin
arsura, inflamatie sau anafilaxie este o altd cauza de obstructie de cale aeriana.
Stimularea cailor respiratorii superioare duce la instalarea spasmului laringian.

Obstructia de cale aeriana sub nivelul laringelui este mai putin intalnita dar
se poate produce prin secreti brongice excesive, edem de mucoasa,
bronhospasm, edem pulmonar sau aspiratia continutului gastric.
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Recunoasterea obstructiei de cale aeriana

Obstructia de cale aeriana poate fi subtila si deseori ramane
nediagnosticata de personalul calificat si ignorata de salvatorul laic. “Priveste,
asculta si simte” este o metoda simpla, sistematica, de abordare si identificare a
obstructiei de cale aeriana.

e Priveste miscarile peretelui toracic si abdominal;

¢ Asculta si simte fluxul de aer de la nivelul nasului si cavitatii bucale

ELIBERAREA CAILOR AERIENE CU TEHNICI DE BAZA

Odata recunoscuta obstructia, trebuie luate imediat masuri de eliberare a

CAS. Sunt descrise trei manevre menite sa elibereze CAS obstruate prin caderea
limbii, si anume:

- hiperextensie la nivelul articulatiei atlanto-occipitale,

- ridicarea mandibulei,

- subluxatia mandibulei.

Hiperextensia capului si ridicarea mandibulei

Tehnica: o méana plasata pe fruntea pacientului impinge usor capul spre
spate, in timp ce cealalta mana ridica mentonul producand extensia structurilor
cervicale anterioare (fig.21)

Figura 21: Hiperextensia capului si ridicarea mandibulei

Subluxatia mandibulei

Este o manevra alternativa pentru deplasarea spre anterior a mandibulei si
inlaturarea obstructiei produsa de palatul moale si epiglota. Indexul si celelalte
degete se plaseaza in spatele gonionului mandibular, impingand in sus si spre
anterior; policele imping usor mentonul mentinadnd cavitatea bucala deschisa (fig
22).
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Figura 22: Subluxatia mandibulei

Aceste manevre simple, de schimbare a pozitiei, au succes in majoritatea
cazurilor de obstructie produsa prin relaxarea tesuturilor moi; daca prin aceste
manevre nu se obtine o cale aeriana libera, se cauta alte cauze de obstructie; orice
corp strain vizualizat in cavitatea bucala se indeparteaza digital; se inlatura
fragmente dentare sau dinti dislocati, insa se lasa pe loc protezele dentare bine
fixate (faciliteaza efectuarea ventilatiei gura la gura prin pastrarea conturului
structurilor anatomice).

Managementul cailor aeriene la pacientii cu suspiciune de leziune de
coloana cervicala

Daca se ridica suspiciunea de leziune spinala (de exemplu victima a unei
caderi de la inaltime, victima unui traumatism cranian sau cervical sau scufundare
in ape de mica adancime) este obligatoriu ca in timpul resuscitarii capul, gatul,
trunchiul si regiunea lombara sa fie mentinute in pozitie neutra; hiperextensia
excesiva a capului poate agrava un traumatism cervical si poate duce la leziuni de
cordon spinal; aceasta complicatie insa nu a fost documentata iar riscul relativ nu
este cunoscut. Cand exista suspiciunea de leziune de coloana cervicala, eliberarea
caii aeriene se face prin manevra de subluxare a mandibulei sau de ridicare a
acesteia, combinate cu stabilizarea manuala in linie a capului si gatului. Daca
obstructia de cale aeriana cu risc vital persista, in pofida aplicarii corecte a
manevrei de subluxare sau de ridicare a mandibulei, se poate asocia un grad mic
de extensie a capului pana la deschiderea caii aeriene; explicatia acestei asocieri
este ca stabilirea unei cai aeriene patente este un obiectiv mult mai important
decat grija pentru o potentiala leziune de coloana cervicala.

ELIBERAREA CAILOR AERIENE — TEHNICI ADJUVANTE

Adjuvantele simple sunt deseori utile si uneori esentiale pentru mentinerea
deschisa a cailor aeriene, mai ales daca resuscitarea este de lunga durata;
mentinerea pozitiei capului si gatului este necesara pentru pastrarea alinierii cailor
aeriene; desi pipa orofaringiana si pipa nazofaringiana ridica limba de pe peretele
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faringian posterior, la un pacient inconstient ar putea fi necesara asocierea
hiperextensiei capului si ridicarea mandibulei.
Canula oro-faringiana

Canula oro-faringiana, cel mai frecvent denumita pipa Guedel, este un tub
curbat din material plastic; se introduce in cavitatea bucala a pacientului intre limba
si palatul dur. Acest tub este prevazut la extremitatea sa orala cu o margine dilatata
pentru a impiedica alunecarea dispozitivului in calea aeriana.

Pipa Guedel este fabricata intr-o gama larga de dimensiuni, de la cele pentru
nou-nascut la cele pentru adult (fig. 23); estimarea dimensiunii necesare pentru
fiecare caz se face prin masurarea distantei de la comisura bucala la unghiul
mandibulei (fig.24).

In timpul insertiei, limba poate fi impinsd posterior, agravand astfel
obstructia, de aceea este necesara respectarea stricta a tehnicii de insertie.

La pacientii cu reflexele de fund de gat pastrate este permanent prezent
riscul de stimulare a reflexului de voma si/sau de inducere a unui laringospasm; din
acest motiv canula oro-faringiana este rezervata starilor de coma profunda. O
canula orofaringiana se poate obtura la trei nivele: portiunea distala a pipei poate fi
acoperita de limba sau epiglota sau pipa poate fi fixata in valecula

o

v

Figura 23: Canule oro-faringiene Figura 24: Estimarea dimensiunii canulei

Tehnica de insertie:

e se deschide gura pacientului si se verifica daca exista corpi straini
susceptibili de a fi impingi in laringe.

e se introduce canula in cavitatea orala orientata cu concavitatea spre palatul
dur, urmand ca la capatul cursei sa fie rotitd cu 180°. Aceastd rotatie
minimalizeaza riscul impingerii limbii spre posterior. (fig. 25)

La cele mai mici semne ale prezentei reflexelor de fund de gat, canula va fi
indepartata.

Consecutiv insertiei, patenta caii aeriene este evaluata conform formulei
priveste, asculta si simte, mentinand alinierea coloanei vertebrale cervicale.
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Figura 25: Inserarea canulei oro-faringiene

Canula nazo-faringiana

Construita din materiale moi, hipo-alergenice, efilata la unul din capete si
dilatata la celalalt este relativ bine tolerata de pacientii cu starea de constienta
pastrata si poate fi solutia salvatoare la victimele cu trismus sau leziuni oro-maxilo-
faciale. Insertia inadecvata in cavitatea craniand, a unei canule nazofaringiene in
cazul prezentei unei fracturi de baza de craniu, este un incident posibil dar extrem
de rar; in cazul prezentei certe a unei fracturi de baza de craniu, este indicata
utilizarea unei canule orofaringiene, dar daca aplicarea acesteia nu este posibila si
calea aeriana este obstruata, introducerea cu grija a unei canule nazofaringiene
poate fi salvatoare de viata (beneficiile contrabalanseaza riscurile). (fig. 26)

Figura 26: Canula nazo-faringiana
Dimensiunea canulelor nazofaringiene este notatda in milimetri, conform
diametrului interior, iar lungimea creste direct proportional cu diametrul. Metodele
traditionale de apreciere a dimensiunii necesare (compararea cu degetul mic sau
cu narina) nu se coreleaza cu particularitatile cailor aeriene si prin urmare sunt
metode ineficiente. Pentru adulfi sunt indicate pipele cu diametrul de 6-7 mm.
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In aproximativ 30% din cazuri, introducerea canulei nazofaringiene produce
leziuni ale mucoasei nazale cu epistaxis secundar. Daca dimensiunea selectata
este mai mare decéat cea necesara, poate stimula reflexele glosofaringiene sau
laringiene cu inducerea de voma sau laringospasm.

Tehnica de insertie:

¢ se verifica patenta narii drepte a victimei;

e se ataseaza un dispozitiv de siguranta (livrat de producator) la nivelul
extremitatii dilatate a canulei, pentru a impiedica alunecarea canulei in calea
aeriana;

e se lubrefiaza canula;

e se introduce canula, printr-o usoara miscare de rotatie; in caz de obstacol,
canula se retrage si se va folosi nara stanga; varful canulei se va afla la
nivelul faringelui, posterior de limba;

e priveste, asculta si simte.

Aspiratia

Pentru indepartarea secretiilor din caile aeriene superioare (sange, saliva si
lichid gastric) se utilizeaza o sonda de aspiratie rigida cu orificii largi (Yankauer)
(fig. 27); aspiratia se utilizeaza cu prudenta la pacientii cu reflex de fund de gat
prezent din cauza riscului de varsatura.

2

Figura 27: Sonda Yankauer
TEHNICI AVANSATE DE MANAGEMENT AL CAILOR AERIENE SUPERIOARE

Intubatia traheei este de departe cea mai buna metoda de a asigura o cale
aeriana patenta si protejata, dar presupune o instructie si o experienta
corespunzatoare. S-a demonstrat insa, ca fara antrenament adecvat si fara
experienta, rata de incidenta a complicatiilor, ca de exemplu nerecunoasterea
intubarii esofagiene (6-14%, in unele studii) este prea mare. Tentativele
prelungite de intubatie orotraheala au efecte negative; intreruperea compresiilor
toracice in timpul acestor tentative, duce la compromiterea perfuziei cerebrale si
coronariene.

O serie de dispozitive alternative au fost luate in considerare pentru
managementul cailor aeriene in timpul RCP; Combitubul, masca laringiana si tubul
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laringian sunt doar o parte din aceste dispozitive studiate pana acum; nici unul din
studiile utilizarii intraresuscitare a acestor dispozitive alternative nu au avut ca scop
principal influenta acestora asupra supravietuirii, mai degraba s-au concentrat
asupra ratei de succes a insertiei si ventilatie.

Nu exista date care sa sustina utilizarea de rutina a unei anumite tehnici de
management a caii aerine in timpul RCP; alegerea tehnicii de asigurare a caii
aeriene depinde de circumstantele de instalare a stopului si de experienta
salvatorului.

Masca laringiana are in structura ei un tub cu diametrul de 8-10 mm si un
balon gonflabil de forma eliptica. Odata umflat, balonul se muleaza intim pe
structurile anatomice, separand complet calea aeriana de cea digestiva. Introdusa
in practica anestezica la mijlocul anilor ‘80, este un dispozitiv ce poate fi folosit cu
succes chiar cu un antrenament de scurta durata. (fig. 28) Ventilatia cu balon-
masca laringiana este mult mai eficienta decat cea cu ansamblul balon-masca de
anestezie, desi nu garanteza protectie absoluta a caii aeriene. Aspiratia pulmonara,
frecvent asociata cu ventilatia cu masca de anestezie si balon,este putin probabila
in cazul utilizarii mastii laringiene.

Figura 28: Masca laringiana

Volumele curente eliberate de ventilatia cu presiune pozitiva intermitenta
prin intermediul mastii laringiene nu genereaza presiuni mai mari de 20 cmH,0,
astfel incat inflatia gastrica este absenta sau minima. De asemenea tehnica de
insertie a mastii laringiene nu presupune gesturi energice, ceea ce face din acest
dispozitiv, unul de electie pentru protezarea ventilatorie a pacientului cu leziune de
coloana vertebrala cervicala. Comparativ cu intubatia traheala, dezavantajele
utilizarii LMA sunt cresterea riscului de aspiratie brongica si imposibilitatea ventilarii
eficiente a pacientilor cu complianta pulmonara redusa sau cu complianta redusa a
peretelui toracic. Nu exista date care sa stabileasca daca este posibila sau nu
ventilatia eficienta prin LMA fara intreruperea compresiilor toracice. Posibilitatea de
ventilatie adecvata in timpul compresiilor toracice reprezinta unul din principalele
avantaje ale utilizarii sondei traheale.
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Masca laringiana s-a dovedit a fi dispozitivul cel mai indicat pentru RCP efectuata
de catre personalul paramedical sau cel medical cu pregatire medie. Ca si pentru
IOT, pacientul trebuie sa fie inconstient sau sedat.

Mastile laringiene conventionale sunt de utilizare indelungata, suportand cam 40 de
sterilizari.

Tehnica montarii mastii laringiene:

e Se alege o masca de dimensiune corespunzatoare (4-5). Portiunea
gonflabila va fi complet desumflata si lubrefiata cu gel pe fata sa externa (cea care
nu va veni in contact cu laringele).

e Pacientul va fi asezat in decubit dorsal cu coloana vertebrala cervicala
aliniata. Extensia in articulatia atlanto-occipitala ar fi de dorit, dar trebuie evitata in
prezenta unei leziuni certe sau banuite a coloanei vertebrale cervicale.

e Operatorul se va situa la capul pacientului (in caz de imposibilitate este
permisa si pozitionarea operatorului in lateral).

e Se apuca tubul ca pe un creion, se introduce masca in cavitatea bucala a
pacientului cu apertura sa distala privind caudal. Varful mastii este avansat
progresiv pana ajunge la nivelul peretelui posterior al faringelui. Apoi masca este
presata posterior si caudal pana intdmpina rezistenta, semn ca a ajuns la nivelul
peretelui posterior al hipofaringelui.

e Se umfla masca cu un volum de aer corespunzator cu cel inscriptionat pe
tub. Daca montarea a fost corect efectuata, tubul va avea un recul de aproximativ
1-2 cm in momentul umflarii mastii, aceasta proiectand laringele spre anterior.

e Cofirmarea obtinerii unei cai aeriene patente se face prin observarea
expansiunii egale si simetrice a cutiei toracice in momentul ventilatiei efectuate pe
balonul atasat la tub. Perceptia acustica a unei pierderi aeriene importante
sugereaza malpozitia mastii. In prezenta miscarilor egale si simetrice ale cutiei
toracice, o pierdere aeriana minora este considerata tolerabila.

e Se monteaza o canula oro-farigiana pentru a preveni mugcarea tubului si se
fixeaza cu benzi de leucoplast.

Riscurile protezarii cu ajutorul mastii laringiene

e Daca pacientul nu este sedat corespunzator se poate induce laringospasm
(acest risc este inexistent la pacientul in SCR).

e Cale aeriana ineficienta datorata pozitionarii incorecte. Masca trebuie
imediat retrasa, cu desumflarea prealabila a extremitatii sale gonflabile, urmata de
montarea corecta.

o Impingerea epiglotei cu ostructia consecutiva a orificiului glotic. Masca se
retrage si apoi se monteaza corect.

Combitubul

Dispozitiv salvator de viata deosebit de ingenios si eficient, dar a carui
utilizare este limitata din cauza prefului de cost ridicat si a compexitatii de
constructie care face dificila realizarea sa la dimensiuni pediatrice.

Este un tub cu lumenul dublu, care se introduce ,in orb” in cavitatea bucala,
printre limba si palatul dur si care realizeaza o cale aeriana patenta indiferent de
pozitionarea sa finala (in trahee, respectiv in esofag). Tubul traheal are capatul
distal liber, in timp ce tubul esofagian are capatul distal orb dar are un numar de
mici orificii, situate lateral, la cativa cm proximal de varf. Combitubul are in
constructia sa doua balonase, unul mic situat distal si unul de mai mari dimensiuni
(aproximativ 100ml) situat proximal si conceput a fi gonflat in hipofaringe. (fig 29)
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Principiul combitubului consta in faptul ca atunci cand este introdus ,in orb”,
indiferent daca patrunde in calea aeriana sau digestiva, pacientul poate fi ventilat
pe unul din cele doua capete proximale ale tubului. Daca tubul patrunde in esofag
(situatia cea mai probabila), pacientul este ventilat prin orificiile laterale ale tubului
esofagian ce sunt situate proximal de orificiul glotic. Aerul nu va putea patrunde in
esofag in timpul inspirului datorita capatului orb al tubului esofagian si a balonasului
distal aflat imediat proximal de acesta. Balonasul proximal, umflat la nivelul
hipofaringelui impiedica pierderile aeriene prin cavitatea bucal&. In cazul in care
combitubul a fost introdus in trahee, ventilatia se va face la nivelul capatului distal
liber al tubului traheal.

Datorita lumenului dublu, diametrul fiecaruia dintre tuburi este in mod
corespunzator redus de unde si cresterea rezistetei la flux constatata la utilizarea
acestui dispozitiv.

Combitubul poate fi un instrument extrem de eficient si relativ usor de utilizat
mai ales in RCP efectuta de personalul medical cu pregatire medie.

Figure 29 Combitub

Tehnica montarii combitubului:

e Pacientul se pozitioneaza in decubit dorsal cu coloana vertebrala cervicala
aliniata.

e Se deschide gura si se sustine mentonul (cel mai bine de catre un ajutor)

e Tubul, in prealabil lubrefiat, este trecut ,in orb” prin cavitatea bucala pana ce
marcajul de culoare neagra de pe tub ajunge la nivelul arcadei dentare superioare.
O oarecare rezistenta este resimtita in momentul in care tubul patrunde printre
corzile vocale.

e Tubul proximal se umfla cu aproximativ 100 ml de aer.

e Tubul distal se umfla cu aproximativ 15-20 ml de aer.

e Se ataseaza balonul si se incepe ventilatia mecanica, initial la nivelul tubului
esofagian, urmarind migcarile cutiei toracice si eventuala distensie abdominala.

e Este necesara auscultatia toracelui (vezi IOT). Daca la auscultatia toracelui
nu este perceput murmur vezicular, se transfera balonul si se ventileaza prin tubul
traheal, urmarind migcarile cutiei toracice si repetandu-se auscultatia.
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Dezavantaje:
Este un dispozitiv scump si de unica utilizare;
Necesita deschiderea adecvata a gurii si in unele cazuri sedare;
Balonasele pot fi perforate de dinti in timpul insertiei;
Pot apare leziuni de parti moi datorate dimensiunilor relativ mari;
Determina distensie gastrica;
Nu se poate fabrica la dimensiuni pediatrice.

Alte dispozitive de mentinere a patentei cailor aeriene intraresuscitare, relativ
noi dar cu eficienta inca nedemonstrata clinic: Tubul laringian, ProSeal LMA,
Airway management device, Intubating LMA.

INTUBATIA TRAHEALA

Intubatia traheala este perceputa ca fiind cea mai buna metoda de asigurare
a unei cai aeriene patente si protejate intraresuscitare. Reprezinta o metoda de ales
atunci cand exista personal cu abilitati si experienta corespunzatoare. Este
considerata a fi superioara tuturor celorlalte tehnici de asigurare a libertatii cailor
aeriene superioare deoarece este singura tehnica ce odata corect efectuata
realizeaza urmatoarele:

e cale aeriana patenta;

cale aeriana protejata;
posibilitatea aspiratiei cailor aeriene;
posibilitatea de a ventila adecvat pacientul in timpul compresiilor toracice;
eliberarea unui membru al echipei de resuscitare;
cale alternativa pentru administrarea de droguri.
Salvatorul trebuie sa puna in balanta riscurile/beneficiile intubatiei si nevoia
de efectuare corecta a compresiilor toracice. Tentativa de intubare impune
intreruperea compresiilor toracice dar, odata asigurata calea aeriana, ventilatiile se
pot desfasura fara oprirea compresiilor. Salvatorul antrenat in managementul
avansat al cailor aerine trebuie sa efectueze laringoscopia directa fara intreruperea
compresiilor toracice; o scurtd pauza in efectuarea compresiilor este necesara
doar cand sonda trece printre corzile vocale. in caz contrar, pentru a evita
intreruperea compresiilor toracice, tentativa de intubatie este amanata pana la
reluarea circulatiei spontane.

In anumite situatii laringoscopia directd si tentativa de intubatie pot fi imposibil
de efectuat sau pot induce prin ele insele deteriorari in starea pacientului.
Asemenea circumstante includ epiglotita, patologia faringelui (flegmoane, tumori),
trauma cerebrala (unde laringoscopia poate conduce la cresterea importanta a
presiunii intracraniene), trauma vertebrala cervicala (gesturile intempestive pot
transforma o leziune amielica in una cu interesare mielica). Acestor situatii le sunt
rezervate tehnici altenative (laringoscopia cu fibra optica, crico-tiroidotomia).
Echipamentul necesar pentru intubatia traheala (fig. 30, 31)

e Laringoscop, in cele mai multe din situatji, laringoscop cu lama curba tip
Maclntosh.
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Figura 30: Laringoscop si lame

Figura 31: Balon Ambu si sonde traheale

e Sonde traheale; sondele traheale moderne sunt fabricate din material plastic
siliconat hipoalergenic si au in structura lor: un balon gonflabil situat la extremitatea
distala a sondei (care se gonfleaza prin intermediul unui tub extern prevazut cu
supapa unidirectionala), un balonas de control si un racord situat la extremitatea
proximala a sondei la care se va adapta balonul Ambu sau tubulatura aparatului de
ventilatie mecanica. Valoarea imprimata cu caractere groase la nivelul 1/3 distale a
sondei arata valoarea in mm a diametrului intern al sondei. Sondele cu diametrul
intern cuprins intre 7mm si 9mm sunt potrivite pentru marea majoritate a adultilor.
Valorile imprimate cu caractere subfiri si dispuse in lungul sondei masoara
lungimea acesteia in cm. Aceste valori sunt de mare importanta pentru a evita fie
intubatia bronhiei principale drepte prin introducerea in exces, fie plasarea sondei in
faringe prin introducerea insuficienta. Se va urmari pozitionarea sondei cu gradatia
de aproximativ 24cm la barbat si 22cm la femeie, masurat la nivelul comisurii
bucale.

e Seringi pentru umflarea balonasului (volumul de aer necesar este

(inscriptionat pe balonas).

e Piesain L’ siracord extensibil pentru balonul Ambu.

e Mandren.
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e Pensa Magill pentru corpi straini.
e Aspirator, sonda dura Yankauer si sonde de aspiratie flexibile.
e Stetoscop.

Tehnica intubatiei oro-traheale (fig 32, 33)

1. Se pozitioneaza capul pacientului: atunci cand este posibil (cand nu exista
suspiciune de leziune de coloana cervicald) se face extensia capului din articulatia
atlanto-occipitala, in scopul alinierii cailor aeriene.

2. Preoxigenare-ventilatie pe balon si masca cel putin 30sec. cu un FiO2 de minim
0.85 (85% concentratie Tn oxigen).

3. Intubatia nu trebuie sa dureze mai mult de 30sec. Depasirea acestui interval de
timp impune reluarea preoxigenarii.

Figura 32: Tehnica intubatiei orotraheale
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Figura 33 Pozitia sondei orotraheale

4. Se deschide gura, indepartand mandibula cu mana dreapta. Inspectie rapida a
cavitatii bucale pentru identificarea eventualilor corpi straini si aspirarea acestora
daca este necesar. Cu laringoscopul in mana stanga se patrunde in cavitatea
bucala la nivelul comisurii bucale drepte, astfel incat limba sa fie in intregime spre
stdnga si sa permita identificarea urmatoarelor trei repere:

o amigdalele/lojele amigaliene: nu introduceti lama laringoscopului cu

toata lungimea; cautati reperul.
olueta; impingeti lama catre stadnga incarcand limba din aproape in
aproape.

o epiglota; avansati ugor incarcand baza limbii, vizualizand epiglota.
5 .Se pozitioneaza varful lamei laringoscopului in gsantul gloso-epiglotic si se
efectueaza o migcare rectilinie oblic ascendenta in lungul manerului laringoscopului
ca si cum ati dori sa duceti manerul laringoscopului la unirea tavanului cu peretele
din fata. Aceasta miscare ridica epiglota si evidentiaza corzile vocale.
6. Se vizualizeaza glota. Apertura laringiana este de forma triunghiulara sau
rombica, corzile vocale fiind albe-sidefii (fig. 34). Compresia cricoidiana (manevra
Selick), efectuata de catre un ajutor poate aduce mai bine glota si corzile vocale in
campul vizual (fig. 35).
7. Se aspira secretiile, vomismente si eventualii corpi str\éini Ii‘gzhizisau semilichizi.

Figura 34: Apertura laringiana Figura 35: Manevra Selick

49



8. Se introduce sonda oro-traheala sub control vizual, tinuta intre degetele mainii
drepte ca un creion, cu varful indreptat in sus si spre dreapta in directia orificiului
glotic. Sonda este lasata sa alunece pe partea dreapta a cavitatii bucofaringiene,
astfel incat introducerea acesteia prin orificiul glotic sa se faca ,la vedere” si va
progresa pana cand balonasul depaseste corzile vocale (si nu mai mult). Orice
dubiu privind plasarea corecta a sondei trebuie sa conduca la retragerea acesteia si
repetarea intregii secvente.

9. Se umfla balonasul in scopul fixarii sondei in trahee si limitarii pierderilor aeriene.
Presiunea parietala pe trahee la nivelul punctului de ocluzionare trebuie sa fie sub
valoarea presiunii hidrostatice capilare (30mmHg).

10. Se ataseaza balonul Ambu sau aparatul de ventilatie mecanica.

11. Se verifica acuratetea intubatiei. Vizual si prin auscultatia toracelui in cele patru
puncte toracice (subclavicular drept, subclavicular stang, axilar drept, axilar stang)
si Tn epigastru. Auscultatia se va face totdeauna in toate cele cinci puncte si
totdeauna in aceeasi secventa.

12. Se ventileaza cu o frecventa de 10-12 ventilati/min. administrand O in
concentratie cat mai mare.

13. Se fixeaza sonda orotraheala la nivelul comisurii bucale cu benzi de
leucoplast/dispozitive speciale.

14. Se plaseaza canula orofaringiana, pentru a preveni obstruarea sondei.

N.B. 1. Laringoscopia i intubatia traheei vor dura cel mult 30 sec. Depasirea
acestui interval impune reoxigenarea.

2. Orice dubiu referitor la plasarea corectd a sondei in trahee duce la
retragerea acesteia, reoxigenare si reluarea secventei de intubatie.

Confirmarea pozitiei corecte a sondei de intubatie traheala

Nerecunoasterea intubarii esofagului este cea mai importanta complicatie a
tentativei de intubatie traheala. Acest risc este redus prin utilizarea de rutina a
tehnicilor primare si secundare de confirmare a pozitiei corecte a sondei.
Evaluarea primara: observarea expansiunii ambelor hemitorace, auscultatia
campurilor pulmonare axilar bilateral (murmurul vezicular trebuie sa fie simetric) si
in epigastru (unde nu trebuie sa se auda zgomot). Semne clinice de confirmare a
pozitiei corecte a sondei de intubatie (formarea de condens pe tub, ridicarea
peretelui toracic, murmur vezicular prezent la auscultatia campurilor pulmonare,
lipsa zgomotelor de intrare a aerului in stomac) nu sunt eficiente in toate situatiile.
Metodele secundare de confirmare a pozitiei sondei (concentratia CO, expirat sau
dispozitiv de detectie esofagiand) reduc riscul de nerecunoastere a intubarii
esofagiene. Daca exista dubii asupra pozitiei se reia laringoscopia directa pentru a
vedea daca sonda trece printre corzile vocale.

Nici una dintre tehnicile secundare de confirmare a pozitiei nu poate face
diferenta intre o sonda inserata in bronhie principala sau una corect plasata in
trahee. Exista prea putine informatii pentru a spune care este metoda optima de
confirmare a pozifiei corecte a sondei de intubatie intraresuscitare; toate
dispozitivele trebuie considerate ca fiind adjuvante ale unei alte tehnici de
confirmare; nu exista date care sa cuantifice eficienta lor in monitorizarea pozitiei
sondei dupa plasarea initiala.

Dispozitivul de detectie esofagiana genereaza o forta de suctiune la capatul
traheal al sondei fie prin retractia pistonului unei seringi de volum mare fie prin
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gonflarea unei sfere flexibile comprimate. Aerul din caile aeriene inferioare este
usor aspirat printr-o sonda plasata in trahee (al carei lumen este mentinut datorita
cartilagiilor rigide); cand sonda este amplasata in esofag, nu se poate aspira aer
(esofagul se colabeazad cand este generatd forta de suctiune). in general,
dispozitivul de detectie esofagiana poate fi utilizat cu succes atat in prezenta
circulatiei spontane cat si in stopul cardiac, dar poate genera confuzii in caz de
obezitate excesiva, sarcina avansatda sau astm sever cu secretii traheale n
cantitate mare; in aceste circumstante traheea se poate colaba la aspiratie.

Dispozitivul de detectie a dioxidului de carbon masoara concentratia de CO,
in aerul expirat; persistenta CO, in aerul expirat dupa 6 ventilatii indica pozitia
sondei in trahee sau in bronhie principala; confirmarea pozitiei sondei deasupra
carinei impune auscultatia toracelui bilateral, pe liniile axilare medii. La pacientii cu
circulatie spontana prezenta, lipsa CO; in aerul expirat indica intubatia esofagiana;
in timpul stopului cardiac, fluxul sanguin pulmonar poate fi atadt de scazut incat
concentratia de CO, in aerul expirat este foarte redusa iar dispozitivul de detectie
nu poate da informatii asupra pozitiei sondei. Prezenta CO, in volumul de aer
expirat, in timpul resuscitarii, este un indicator de certitudine a pozitiei intratraheale
(sau in bronhie principala) a sondei; in absenta CO, in aerul expirat, cel mai bine,
pozitia sondei este confirmata printr-un dispozitiv esofagian. Exista o gama larga de
detectoare colorimetrice de CO,, dispozitive electronice simple si ieftine care pot fi
utilizate atat in spital cat si in prespital.

Probleme potentiale in timpul intubatiei traheei. Accidente, incidente:
e particularitatii anatomice: gat scurt, dentifie proeminenta, mobilitate redusa a
coloanei cervicale;
fracturi dentare sau ale protezelor fixe;
varsatura si regurgitare;
trismus;
trauma faciala; arsuri ale fetei;
intubatia esofagiana;
¢ leziuni ale coloanei vertebrale cervicale.
Presiunea cricoidiana (manevra Selick) (fig. 35)

Se efectueza in timpul laringoscopiei, de catre un ajutor, cu scopul de a
preveni regurgitarea continutului gastric cu aspiratia consecutiva a acestuia in
arborele bronsic. Daca este incorect executata sau este aplicata o forta excesiva,
ventilatia si intubatia pot deveni mult mai dificile. Daca ventilatia este imposibila se
reduce sau inceteaza complet presiunea aplicata pe cartilagiul cricoid. Daca
pacientul varsa se elibereaza imediat cartilagiul cricoid. Se aplica in sens antero-
posterior, presand inelul cricoidian spre Thapoi si comprimand astfel esofagul pe
versantul anterior al corpului vertebrei cervicale VI. Pesiunea trebuie mentinuta
pana cand sonda traheala este introdusa printre corzile vocale si balonasul este
umflat.

Cricotiroidotomia si punctia cricotiroidiana

Se pot intalni situatii cand atat ventilatia pe masca si balon cat si intubatia
traheei sunt imposibil de realizat (trauma faciala extinsa, obstructie mecanica).
Asemenea situatii impun realizarea unei cai aeriene ,chirurgicale”, distal de locul
obstructiei. Traheotomia de urgentd nu este de recomandat fiind cronofaga si
presupunand abilitati chirurgicale precum si instrumentar adecvat.
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Cricotiroidotomia chirurgicala asigura o cale aeriana definitiva care poate fi
utilizata pentru ventilatie pana la efectuarea intubarii semi-elective sau a
traheostomiei.

Punctia cricotiroidiana este procedura de ales intr-o asemenea situatie,
realizandu-se rapid si cu echipament minim. Este o masura temporara pana la
realizarea unei cai chirurgicale. Asigura oxigenare pe o perioada scurta de timp;
necesita o canula cu diametru mare, care sa nu se cudeze, o sursa de oxigen cu
presiune mare; prezinta risc crescut de barotrauma si este ineficienta la pacientii cu
trauma toracica. Exista de asemenea risc de ventilatie inadecvata sau imposibila
prin cudarea canulei; nu poate fi utilizata in timpul transportului
Tehnica punctiei cricotiroidiene

e Se pozitioneaza pacientul in decubit dorsal cu capul in extensie moderata.

e Se identifica membrana cricotiroidiana intre cartilajul tiroid si inelul orizontal
al cartilajului cricoid.

¢ Se punctioneaza membrana cricotiroidiana cu un cateter venos cu diametrul

mare (14 G sau mai mare). Punctia se face vertical cu cateterul atasat la o

seringa de 2 — 2,5 ml. Patrunderea in trahee este indicata de senzatia de

pierdere a rezistentei; aspiratia aerului confirma prezenta varfului acului in

trahee. (fig. 36)

e Cateterul se avanseaza caudal intr-un unghi de 45°. Se detaseaza acul, se
ataseaza seringa fara piston, iar la seringa se monteaza piesa finala a unei
sonde de intubatie de 7 — 7,5 mm pe care se poate ventila cu balonul Ambu.

Figura 36: Piese necesare ventilarii dupa punctie cricotiroidiana
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Intubatia oro- sau nazotraheala prin transiluminare (fig.37-44)
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Figura 37-44: Intubarea oro- sau nazotraheala prin iluminare transcutanata
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3.3 VENTILATIA iN RESUSCITARE

Oxigenul

Se administreaza oxigen ori de cate ori acesta este disponibil. O masca de
oxigen standard asigura o concentratie a oxigenului in aerul inspirat de 50% cu
conditia ca fluxul sa fie suficient de mare. O masca la care este atagat un rezervor
poate asigura o concentratie de oxigen in aerul inspirat de 85% la fluxuri de 10-15
L/minut.

Initial, se administreaza cea mai mare concentratie de oxigen posibila, care,
ulterior este titrata sub controlul saturatiei periferice (pulsoximetrie) si a gazelor
arteriale.

Ventilatia gura-la-gura

Instituirea rapida a ventilatiei artificiale este necesara pentru toti pacientii la
ventilatia spontana este inadecvata sau absenta. Ventilatia gura-la-gura este
eficienta dar concentratia oxigenului in aerul asigurat de ventilatia salvatorului (aer
expirat) este doar de 16-17%; din acest motiv este necesara inlocuirea acesteia cu
ventilatie cu aer imbogatit in oxigen.

Pocket mask-ul este un dispozitiv utilizat pe scara larga; este o masca
similara celei de anestezie dar permite ventilatia gura-la-masca; are o valva
unidirectionala care directioneaza aerul expirat de pacient departe de salvator;
masca este transparenta si permite vizualizarea eventualelor secretii — sange sau
lichid de varsatura — care pot inunda caile aeriene; unele masti au un conector
care permite administrarea de oxigen. Cand nu exista conector, administrarea
suplimentara de oxigen se poate face prin introducerea tubului pe una dintre partile
mastii, cu asigurarea etanseitatii adecvate pe relieful facial (utilizarea ambelor
maini permite o etanseizare maxima) (fig. 45).

Figura 45: Ventilatia gura la masca
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Utilizarea unor volume tidal mari sau a unor fluxuri inspiratorii exagerate duce
la dezvoltarea de presiuni crescute in caile aeriene, cu predispozitie la inflatie
gastrica si risc subsecvent de regurgitare si aspiratie pulmonara.

Riscul de inflatie gastrica este crescut de:

e cale aeriana obstruata prin pozitie incorecta a capului si gatului;

¢ sfincter esofagian incompetent (prezent la toti pacientii in stop cardiac);

e presiuni de ventilatie crescute.

Un flux ventilator redus duce la prelungirea timpului inspirator si scade timpul
necesar pentru efectuarea compresiilor toracice; fiecare ventilatie trebuie sa
dureze 1 secunda si sa asigure volumul de aer necesar pentru miscarea adecvata
a peretelui toracic; aceasta regula reprezinta un compromis intre administrara unui
volum ventilator adecvat, cu risc minim de inflatie gastrica si efectuarea corecta a
compresiilor toracice.

in timpul resuscitarii cu cale aeriand neprotejata, se administreaza 2 ventilatii
dupa fiecare secventa de 30 compresii toracice.

Baloane de ventilatie autogonflabile

Balonul de ventilatie autogonflabil poate fi conectat la o masca faciala, la o
sonda de intubatie orotraheala sau orice dispozitiv alternativ, cum ar fi masca
laringiana sau combitubul; Tn absenta oxigenului suplimentar, baloanele
autogonflabile permit ventilatia cu aer atmosferic (21% oxigen); acest procent
poate fi crescut pana la 45% prin atasare de oxigen direct la balon. Daca se poate
atasa un rezervor, la un flux de aproximativ 10L/min pot fi atinse concentratii de
oxigen Tn aerul inspirat de aproximativ 85%.

Desi ansamblul masca-balon permite ventilatie cu concentratii mari de oxigen,
utilizarea lui necesita un salvator instruit, fiind relativ dificila mentinerea etanseitatii
mastii pe reliefurile faciale si mentinerea patentei caii aeriene — cu 0 mana — in
timp ce cu cealaltd mana se comprima balonul. (fig 46)

Fiéhra 46: Ventilatie pe masca si balon
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Orice scapare de aer pe langa masca induce hipoventilatie si orice tentativa
de ventilatie cu calea aeriana obstruata poate produce inflare gastrica (proces care
reduce suplimentar eficienta ventilatiei si creste semnificativ riscul de regurgitare
gastrica si aspiratie pulmonara). Manevra de presiune cricoidiana reduce riscul de
regurgitare dar necesita salvator antrenat (incorect aplicata, aceasta manevra
poate face mult mai dificila ventilarea pacientului).

Tehnica ventilarii pe masca si balon cu doua persoane este preferabila; o
persoana mentine masca in pozitie, utilizand manevra de subluxatie a mandibulei,
utilizdnd ambele maini, in timp ce o a doua persoana comprima balonul. Avantajele
acestei metode sunt obtinerea unei etanseitati mai bune a mastii si ventilatia
eficienta, cu riscuri minime.

Odata asigurata patenta caii aeriene prin plasarea unei sonde orotraheale, a
unui Combitub sau a oricarui dispozitiv aerian supraglotic, ventilatia se face la o
rata de 10/minut, fara necesitatea de oprire a compresiilor toracice. Etanseitatea
pe laringe, oferitd de masca laringiana nu este suficient de buna pentru a prevenii
scaparea unui mic volum de aer cand o ventilatie coincide cu o compresie toracica;
scaparile moderate de aer sunt acceptate, mai ales daca mare parte din acest
volum este evacuat prin cavitatea bucala; scaparile de volume mari de aer se pot
solda cu ventilatie inadecvata, situatie in care devine necesara sincronizarea
compresiilor toracice cu ventilatiile, intr-un raport de 30:2.

Aparate de ventilatie mecanica

Exista foarte putine studii care iau in consideratie aspectele specifice
ventilatiei mecanice in timpul SVA; unele dintre ele au sugerat ca, in timpul RCP,
numarul de ventilatii este excesiv. In contrast, ventilatoarele mecanice asigurd un
flux de gaz constant in timpul inspirului; volumul administrat este dependent de
timpul inspirator (un timp mai mare asigura un volum tidal mai mare); deoarece, in
timpul inspirului, presiunea din caile aeriene creste, majoritatea ventilatoarelor au
limitatoare de presiune pentru scaderea riscului de barotrauma.

Ventilatoarele mecanice pot fi utilizate atat cu masca faciala cat si cu oricare
alt dispozitiv de cale aeriana (sonda de intubatie, masca laringiana).

Parametrii initiali de ventilatie: volum tidal de 6-7ml/Kg corp; frecventa de 10
ventilatii/minut. Majoritatea aparatelor permite selectarea parametrilor de ventilatie
facilitdand adaptarea la greutati corporale diferite; alte aparate permit alegerea
modului optim de ventilatie mecanica. in prezenta circulatiei spontane, parametrii
adecvati de ventilatie mecanica sunt determinati prin analiza gazelor arteriale.

Comparativ cu alte metode de ventilatie, utilizarea unui aparat ofera mai multe
avantaje:

e la un pacient neintubat, salvatorul are ambele maini libere pentru mentinerea
pozitiei corecte a mastii si a alinierii cailor aeriene;

e cu 0 mana poate fi efectuata presiunea cricoidiana in timp ce cealalta mana
mentine etanseitatea mastii pe masivul facial;

¢ la pacientul neintubat, salvatorul este liber pentru indeplinirea altor sarcini;

e odata stabiliti parametrii de ventilatie, asigura un volum tidal, o frecventa
respiratorie si o minut-ventilatie constante; este evitata astfel ventilatia
excesiva.
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3.4 SUBSTANTE UTILIZATE IN RESUSCITARE

MEDICAMENTE FOLOSITE iN TIMPUL RESUSCITARII

Adrenalina

Atropina
Amiodarona

Xilina

Bicarbonatul de Na
Clorura de Ca
Sulfatul de magneziu
Vasopresina

IOGMMODOm>

In timpul tratarii imediate a unui stop cardiorespirator sunt recomandate
numai cateva droguri; administrarea lor trebuie avuta in vedere numai dupa
aplicarea unor serii de socuri electrice (daca acestea sunt indicate) si dupa ce s-au
inceput compresiile sternale si ventilatia mecanica (ele fiind cele care ajuta la
mentinerea oxigenarii cerebrale si cardiace si la intrarea astfel in actiune a
drogului).

A. Adrenalina (epinefrina)
a. Mod de actiune.

Adrenalina este o amina simpatomimetica cu actiune directa pe alfa si
betareceptori; in doza folosita la resuscitare stimuleaza receptorii alfal si alfa2 ce
produc vasoconstrictie crescand rezistenta vasculara sistemica, in urma careia
rezulta o crestere relativa a perfuziei cerebrale si coronariene. Pentru un cord care
isi reia activitatea mecanica, actiunea adrenalinei pe receptorii betal determina
efecte inotrop si cronotrop pozitive.

In postresuscitare adrenalina este un drog proaritmogen prin cresterea
excitabilitatii pe un miocard ischemic, determinand recurenta FV.

b. Indicatii.

Este drogul de prima intentie folosit in SCR de orice etiologie. in doze diferite
mai poate fi folosit in socul anafilactic si cardiogen.
c. Dozare.

in timpul SCR se administreazd adrenalina intravenos direct 1 mg solutie
1:1000, intervalul dintre doze fiind de 3 minute. Cand accesul venos este intarziat
sau nu poate fi obtinut se administreaza pe sonda endotraheala 3 mg solutie 1:
10000. Nu exista dovezi stiintifice care sa sustina administrarea unor doze mai mari
pacientilor aflati in SCR.

Odata cu restabilirea circulatiei spontane, dozele excesive de adrenalina
(>1mg) pot produce tahicardie, ischemie miocardica, TV si FV In ceea ce priveste
anafilaxia, epinefrina se administreaza la toti pacientii cu semne clinice de soc,
edem al cailor aeriene superioare sau dispnee. Administrarea iv este rezervata
cazurilor severe, amenintatoare de viata. in restul situatiilor se poate administra
intramuscular. Adrenalina poate fi utilizata si Tn administrare subcutanata, dar in
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soc absorbtia si atingerea nivelului plasmatic optim sunt intarziate. Dozele folosite
sunt urmatoarele :
- i.m. 0,3 - 0,5 mg (dilutie 1:1000) repetat la 5 — 10 min daca nu se obtine
efectul dorit
- i.v. 0,1 = 0 5 mg (dilutie 1:10000) repetat la 5 min
- perfuzie continua 1 — 4 pg/min (1mg/250 ml glucoza 5%)
Forme de prezentare: cel mai frecvent este disponibila in urmatoarele dilutii:
e 11a 10000 (10ml din aceasta solutie contin 1mg adrenalina);
e 11a 1000 (1ml din aceasta solutie contine 1mg adrenalina).

B. Atropina
a. Mod de actiune
Antagonizeaza actiunea acetilcolinei la nivelul receptorilor muscarinici,
blocand astfel efectele vagale asupra nodului sinoatrial si atrioventricular,
determindnd cresterea automatismului sinusal si  facilitdnd conducerea
atrioventriculara.
b. Indicatii
e Asistola
e Bradicardie sinusala
e DEM cu o frecventa mai mica de 60/minut.
c. Dozare
Se administreaza 3 mg o singura data intravenos dupa prima administrare
de adrenalina sau in doza tripla pe sonda IOT.
Nu sunt dovezi concludente ca acest medicament are o valoare deosebita in
SCR cu asistola, existand insa cazuri izolate de succes.
In bradicardie se administreaza initial 0,5 mg iv. Se poate repeta doza la 5
min pana la maxim 3 mg.

C. Amiodarona
a.Mod de actiune
Amiodarona, alaturi de sotalol si tosilatul de bretiliu, scade automatismul
nodului sinusal, alungeste timpul de conducere si perioada refractara a nodului AV,
creste perioada refractara pe miocardul ventricular. Creste durata potentialului de
actiune in miocardul atrial si ventricular, devenind astfel eficace, profilactic si
curativ, in aritmiile ventriculare si supraventriculare. Efectul inotrop negativ (care
determina reducerea consumului de oxigen la nivel miocardic), Tmpreuna cu cel
cronotrop negativ (ameliordnd perfuzia coronariand) confera amiodaronei
proprietati antianginoase.
Amiodarona poate deveni paradoxal aritmogena, in special daca este
administrata simultan cu medicamentele ce alungesc intervalul QT.
b. Indicatii
e FV/TV fara puls refractara la defibrilare.
e TV stabila hemodinamic.
e Tahiaritmii refractare
c. Dozare
In caz de FV/TV fara puls refractarad la defibrilare(pentru FV/TV persistente
dupa 3 socuri electrice) doza initiala este de 300 mg diluata in 20 ml glucoza 5 %
administrata in bolus pe o vena periferica; daca exista o linie venoasa centrala se
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preferd aceasta. In cazul lipsei de rdspuns se mai poate adminstra incd o doza de
150 mg de amiodarona, urmata de 1 mg/min timp de 6 ore, apoi 0,5 mg/min pana la
0 doza totala de 2 g in 24 de ore .

Pentru tahiaritmiile stabile hemodinamic doza utilizatd este de 150 mg
diluaté in 20 ml glucoza 5 %; se mai poate administra inca o doza de 150 mg. Ca
alternativa, se poate administra o doza de 300 mg in 100 ml glucoza 5 % timp de o
ora.

Efecte adverse majore ca bradicadia si hipotensiunea se pot preveni prin
incetinirea ratei de administrare sau trata cu lichide si/sau medicamente inotrope.

D. Xilina (Lidocaina)
Este recomandata utilizarea lidocainei doar daca amiodarona nu este disponobila
a. Mod de actiune

Este antiaritmic de clasa Ib alaturi de fenitoina, nu influenteaza miocardul
sanatos si nici automatismul nodului sinusal, incetineste conducerea in sistemul
His—Purkinje, suprima activitatea ectopica ventriculara fiind indicat in aritmiile
ventriculare si cele digitalice.

Xilina este mai putin eficienta in prezenta hipokalemiei si hipomagnezemie,
diselectrolitemii care ar trebui corectate in prealabil.

De mentionat ca administrarea de rutina a xilinei este contraindicata (studiile
au aratat cresterea importanta a mortalitatii).
b. Indicatii

FV/TV fara puls refractara la defibrilare cand amiodarona nu este disponibila.

TV stabila hemodinamic (ca o alternativa la amiodarona).
c. Dozare

Daca dupa trei socuri electrice si in absenta amiodaronei FV/TV fara puls
persista trebuie avuta in vedere administrarea unei doze de 100 mg (1 - 1,5mg/kgc)
de xilina, urmata de perfuzie endovenoasa cu 2-4 mg pe minut, pana la o doza
totala de 3mg/kgc in prima ora.

in tahicardiile venticulare stabile hemodinamic doza initiala este de 50mg iv;
aceasta doza poate fi repetata la fiecare 5 min pana la o doza maxima de 200mg.

E. Bicarbonatul de Na
a. Mod de actiune

Incetarea schimbului gazos la nivel pulmonar si trecerea la metabolism
anaerob in SCR duc la aparitia acidozei respiratorii si metabolice. in SCR, cel mai
bun tratament al acidozei este reprezentat de compresiile sternale, beneficii
suplimentare obtindndu-se si prin ventilatie.

Se ia in considerare administrarea de bicarbonat de Na pentru a corecta o
acidoza metabolica severa (pH < 7,1). Se poate utiliza solutia de bicarbonat de Na
dupa 20-25 min de la oprirea cordului.

Administrarea de bicarbonat duce la producerea de CO2 care difuzeaza
rapid in celula avand drept urmare exacerbarea acidozei intracelulare(de aceea se
impune cresterea ratei de ventilatie), efect inotrop negativ pe miocardul ischemic,
deplasare la stdnga a curbei de disociere a oxihemoglobinei cu inhibitie
suplimentara a eliberarii de oxigen catre {esuturi.

b. Indicatii
Acidoza metabolica severa
Hiperkalemie
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c. Dozare

Se administreaza 1mEq/kgc.

Nu este recomandata administrarea de rutina a bicarbonatului de sodiu n
timpul RCP (mai ales in prespital) sau dupa ROSC. Este indicata administrarea de
bicarbonat de sodiu in hiperkaliemia cu risc vital sau in stopul cardiac asociat cu
hiperkaliemie, in acidoza metabolica severa si in supradozarea de antidepresive
triciclice. Se administreaza 50mmoli (50ml din solutia 8,4%), intravenos. Se repeta
aceasta doza daca este necesar; ghidarea terapiei se face prin controlul gazelor
sanguine (fie sange arterial fie venos central

F. Clorura de Ca
a. Mod de actiune
Desi joaca un rol vital in mecanismul celular ce determina contractia
miocardului, exista insa, foarte putine date, care sa sustina ideea oricarei actiuni
favorabile administrarii de calciu n majoritatea cazurilor de SCR. Concentratiile
ridicate din plasma post administrare, pot avea efecte daunatoare asupra unui
miocard ischemic si pot impiedica recuperarea cerebrala, facand din clorura de
calciu un drog ce se va administra in SCR, numai atunci cand este indicat in mod
specific. Calciul scade frecventa cardiaca si poate precipita instalarea unei aritmii;
in stopul cardiac poate fi adminstrat intravenos rapid dar in prezenta circulatiei
spontane se adminstreaza lent.
b. Indicatii
DEM determinata de :
e Hiperpotasemie
e Hipocalcemie
 in supradozaj de blocante ale canalelor de Ca
c. Dozare
Doza este de 10 ml clorura de Ca 10 % (6,8mmol) repetata la nevoie.Calciul
si bicarbonatul de sodiu nu se administreaza simultan pe aceeasi linie venoasa.

G. Vasopresina
a. Mod de actiune

Este un hormon antidiuretic endogen cu efect vasoconstrictor puternic, prin
stimularea receptorilor V1 de la nivelul musculaturii netede.

Timpul de injumatatire este mai lung decéat cel al adrenalinei.
b. Indicatii

In FV/TV fara puls refractara la defibrilare se propune administrarea de 40
unitati vasopresina doza unica in locul adrenalinei, putand fi utilizata si in asistola
sau DEM, neexistand o recomandare ferma in acest sens; s-a ajuns la un acord
asupra faptului ca nu exista suficiente dovezi care sa sustina sau sa excluda
utilizarea vasopresinei ca alternativa la adrenalina sau in asociere cu adrenalina in
stopul cardiac, indiferent de ritmul initjal.
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H. Sulfatul de mgneziu
a. Mod de actiune
Magneziul este un component important a multor sisteme enzimatice, in
special a celor implicate in producerea de ATP la nivel muscular. Joaca un rol
important in transmiterea neurochimica a impulsurilor nervoase: scade eliberarea
de acetilcolina si reduce sensibilitatea placii neuromotorii. Creste raspunsul
contractil al miocardului siderat si limiteaza dimensiunile infarcutui printr-un
mecanism care inca nu a fost elucidat.
b.Indicatii
e FV refractara la soc electric cand exista suspiciunea unei hipomagneziemii
asociate;
¢ tahiaritmii ventriculare cand exista suspiciunea unei hipomagneziemii
asociate;
e torsada de varfuri;
o toxicitatea digitalica.
c. Dozare:
in FV refractara la soc electric, se adminstreaza o doza initiala de 2g
(4ml/8mmoli) sulfat de magneziu 50%, pe o vena periferica in 1-2 minute; poate fi
repetata dupa 10-15 minute. Preparatele de sulfat de magneziun difera de la o tara
la alta.

Tromboliza intraresuscitare

Exista prea putine informatii pentru a putea fi formulata recomandarea de
utilizare de rutina a drogurilor trombolitice in resuscitarea stopurilor cardiace non-
traumatice. Tromboliza poate fi luata in considerare in resuscitarea stopurilor
cardiace care au drept cauza o embolie pulmonara acuta (cert diagnosticata sau
doar suspiciune diagnostica).
Indicatia de utilizare intraresuscitare a drogurilor trombolitice este analizata de la
caz la caz pentru stopurile cardiace care nu raspund la masurile terapeutice initiale
si a caror cauza este o conditie emboligena acuta. Resuscitarea in plina
desfasurare nu este contraindicatie pentru tromboliza.
Exista raportate cazuri de supravietuire si prognostic neurologic bun pentru SCR
prin embolie pulmonara acuta la care s-a efectuat tromboliza desi procesul de
resuscitare a durat 60 de minute; din acest motiv, daca este administrat un
trombolitic in timpul resuscitarii unui stop cardiac produs prin embolie pulmonara
acuta este indicata continuarea efortului RCP pentru cel putin 60-90 de minute.

MEDICAMENTE FOLOSITE iN ARITMIILE CU POTENTIAL LETAL

A. Adenozina

B. Atropina

C. Amiodarona
D. Xilina

E. Verapamilul
F. Flecainida

G. Esmololul

H. Procainamida
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A. Adenozina
a. Mod de actiune

Nucleotid purinic natural, care Tincetineste conducerea prin nodul
atrioventricular si care are un efect mic si asupra celorlalte celule miocardice
b. Indicatii

Tahicardie paroxistica supraventriculara

Tahicardia cu complex ingust nediagnosticata
c. Dozare

Se administreaza initial 6 mg rapid in bolus in vena centrala sau periferica
mare urmata de un flux de solutie salina. Daca este necesar mai pot fi administrate
3 doze de catre 12 mg la fiecare 1 — 2 minute.

Se utilizeaza sub stricta monitorizare a pacientului.

Se poate folosi si la pacientjii in tratament cu betablocante si nu provoaca
efecte inotrop negative semnificative.

B. Atropina
(vezi I.Droguri folosite in timpul resuscitarii)

C. Amiodarona
(vezi I.Droguri folosite in timpul resuscitarii)

D. Xilina
(vezi I.Droguri folosite Tn timpul resuscitarii)

E. Verapamilul
a. Mod de actiune

Este blocant al canalelor de calciu care inhiba influxul transmembranar al
ionilor de calciu la nivelul miocardului, al sistemului excitoconductor (reduce
conducerea AV si alungeste perioada refractara la nivelul nodului atrioventricular) si
a muschiului neted (scade rezistenta vasculara periferica), producand astfel: efect
inotrop negativ (poate deteriora hemodinamic un pacient cu insuficienta ventriculara
stdnga), dromotrop negativ, vasodilatatie periferica si reducerea consumului de
oxigen la nivel miocardic. Verapamilul devine astfel un drog utilizat ca antiaritmic
(clasa V), antihipertensiv si antianginos. In TPSV intrerupe mecanismul de
reintrare de la nivelul nodului atrioventricular permitand reinstalarea ritmului sinusal.

Depresia miocardica de lunga durata (timp de injumatatire de 2 — 7 ore) pe
care o determina, face din verapamil un drog contraindicat in cazul tahicardiilor cu
complexe largi a caror origine este incerta.

Interactiunea cu betablocantele poate cauza asistola cand verapamilul este
administrat intravenos.

Creste concentratia plasmatica de digoxin si precipita toxicitatea acestuia.
b. Indicatii

Tahicardii supraventriculare
c. Dozare

Se administreaza 5-10mg iv in 2 min. Se poate repeta la 5 min o doza de
5mg.
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F. Flecainida
a. Mod de actiune

Flecainida este un antiaritmic din clasa IC ce actioneaza la nivelul sistemului
excitoconductor (alungeste perioada refractara la nivel ventricular, scade
conducerea mai ales la nivelul nodului atrioventricular), avand in acelagsi timp si un
efect inotrop negativ (trebuie evitata interactiunea cu betablocantele si blocantele
canalelor de calciu)
b. Indicatii

Are ca indicatie de utilizare fibrilatia atriala si tahicardiile supraventriculare
asociate sindromului WPW.
c. Dozare

Se administreaza 100-150mg i.v. in 30 de min.

G. Esmolol
a. Mod de actiune

Esmololul este un betablocant selectiv (actioneaza pe receptorii 31), cu
actiune foarte scurta (timp de injumatatire de 9 min), determinand diminuarea
automatismului nodului sinusal si alungirea perioadei refractare si a conducerii la
nivelul nodului atrioventricular. Are si efect inotrop negativ, fiind contraindicat in
insuficienta cardiaca. Administrarea este exclusiv intravenoasa.
b.Indicatii

Tahicardiile supraventriculare
c.Dozare

Se administreaza in doza de 40mg intr-un minut, continuata cu PEV
4mg/min, cu cresterea ritmului PEV pana la 12mg/min.

H. Procainamida
a. Mod de actiune

Procainamida este un antiaritmic de clasa IA (inhiba influxul ionilor de
sodiu) ce mareste perioada refractara a atriilor, a sistemului His-Purkinje si a
ventriculilor. Administrarea in cazul aritmiilor induse de digitala poate determina
instalarea SCR (prin FV sau asistola).
b. Indicatii

Are ca indicatie fibrilatia ventriculara si tahicardia refractara cu complexe
largi.
c. Dozare

Doza initiala de procainamida este de 20-30mg/min, pana la o doza
maxima de 1g.

MEDICAMENTE FOLOSITE POSTRESUSCITARE

Dopamina
Dobutamina
Noradrenalina
Nitratii
Naloxon

moowy
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A. Dopamina
a. Mod de actiune

Este o catecolamina endogena cu efecte cardiovasculare variate in functie
de doza.

in doze mici de 1-2ug/kgc/minut duce la stimularea receptorilor
dopaminergici, producand vasodilatatie renala (urmata de cresterea ratei de filtrare
glomerulara si a excretiei de sodiu), mezenterica, coronara si cerebrala.

Dozele intre 2-10upg/kgc/min prin stimularea receptorilor 31 au efecte
inotrop, cronotrop si dromotrop pozitive, ducand la cresterea debitului cardiac, dar
in acelasi timp si la cresterea consumului de oxigen la nivel miocardic.

Dozele peste 10ug/kgc/min au pe langa efectul inotrop pozitiv si efect
vasoconstrictor sistemic (prin actiunea pe receptorii a).

Dopamina este inactivata de solutjile alcaline.

b. Indicatii

Hipotensiune care nu se datoreaza hipovolemiei
c. Dozarea

Dozele folosite pentru cresterea debitului cardiac si a tensiunii arteriale sunt
de 5-10pg/kge/min, administrarea incepandu-se insa cu doze mici.

B. Dobutamina
a. Mod de actiune

Este catecolamina sintetica cu efecte directe numai pe receptorii alfa si
betaadrenergici.

Efectul inotrop pozitiv este mai intens decét cel cronotrop, deci cresterea
contractilitatii este mai importanta decat cresterea automatismului si capacitatea de
a induce aritmii (actiune predominant beta 1 adrenergica); scade rezistenta
vasculara periferica si de la nivelul circulatiei pulmonare.

Este inactivata de solutii alcaline.

b. Indicatii

Insuficienta cardiaca acuta secundara IMA

Soc cardiogen

Hipotensiune care nu se datoreaza hipovolemiei.

c. Dozare

Dozele uzuale sunt cuprinse intre 5-20ug/kgc/min, in pev, iar ritmul de
perfuzare va fi ajustat in functie de tensiunea arteriala si/sau debitul cardiac.

Monitorizarea hemodinamica este esentiala in vederea evitarii cresterii
frecventei cardiace cu mai mult de 10% pentru a reduce riscul exacerbarii ischemiei
miocardice.

C. Noradrenalina
a. Mod de actiune

Noradrenalina este o catecolamina endogena cu efecte agoniste pe
receptorii alfa si beta. Rezultatul va fi vasoconstrictia sistemica si actiunea inotrop
pozitiva asupra miocardului. Cererea de oxigen la nivel miocardic creste la fel ca si
in cazul administrarii altor agenti inotropi.
b. Indicatii

Hipotensiunea severa, asociata cu rezistenta periferica scazuta, in absenta
hipovolemiei sau ca alternativa la adrenaling, in socul cardiogen.
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c. Dozare

Noradrenalina are timp de injumatatire scurt, de aceea trebuie administrata
in perfuzie continua. Trebuie folosite doze cat mai mici, incepand cu 0,1ug/kgc/min,
crescand doza in funciie de tensiunea arteriala medie.
Monitorizarea hemodinamica a pacientului este esentiala.

D. Nitratii
a. Mod de actiune

Nitratii actioneaza atat pe circulatia sistemica cat si pe cea coronariana,
producand venodilatatie sistemica si pulmonara si arteriodilatatie cu scaderea
tensiunii arteriale si postsarcinii ventriculului stang, precum si dilatatia arterelor
epicardice si a circulatiei colaterale, insotita de cresterea fluxului subendocardic.
b. Indicatii

Nitratii constituie prima linie de tratament in angina pectorala iar in cazul IM
aduc un beneficiu semnificativ in ceea ce priveste reducerea ariei necrozei si
ameliorarea remodelarii ventriculare.
c. Dozare

in mod clasic administrarea nitroglicerinei in PEV se face intr-un ritm de
10-200pg/min, sub stricta monitorizare a hemodinamicii.

E. Naloxon
a. Mod de actiune

Naloxona este un agent antagonist specific competitiv pentru receptorii
opioizi miu, delta si kappa.
b. Indicatii

Supradoza de opioide
c. Dozare

Doza initiala este de 0,4-0,8mg, cu administrare intravenoasa. Aceasta
poate fi repetata la 2-3 min, pana la maxim 10mg.

Naloxonul poate fi administrat si pe sonda endotraheala
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3.5 CAIDE ADMINISTRARE A MEDICAMENTELOR
IN RCP

RCP presupune asigurarea de catre salvator a ventilatiei si hemodinamicii
pacientului, pana la reluarea activitatii mecanice cardiace.

In situatia de prabusire hemodinamica, distributia in torentul sanguin si
actiunea la nivelul organelor tinta a agentilor farmacologici, este greoaie si inegala,
rolul acestora in resuscitare fiind mai degraba adjuvant si secundar decéat central si
determinant. De aceea nu vom amana niciodata aplicarea padelelor defribilator-
monitorului Tn favoarea stabilirii caii aeriene si nu vom amana niciodata stabilirea
caii aeriene in favoarea stabilirii caii de administrare a drogurilor.

CALEA VENOASA PERIFERICA

Principii

e cateterizarea unei vene superficiale tributare sistemului cav superior; vena
Jjugulara externa reprezinta prin situarea sa superficiala si prin calibrul mare,
o solutie oricand la indemana.

e abordul venos trebuie tentat dinspre distal spre proximal (de exemplu,
hematomul produs la nivelul plicii cotului face imposibil abordul venos al
intregului antebrat).

Avantaje

e reprezinta o tehnica simpla

e se poate obtine intr-un timp rapid

e realizarea usoara a asepsiei (in RCP este permis si abordul nesteril, cu
conditia schimbarii liniei venoase, imediat dupa succesul RCP).

e nu necesita intreruperea manevrelor de resuscitare

Dezavantaje

e timpul lung de intrare in actiune a drogurilor, care poate fi optimizat prin
administrarea unui bolus de solutie cristaloida si prin ridicarea membrului
respectiv deasupra planului inimii.

e absenta circulatiei subdiafragmatic face din cateterizarea venelor membrelor
inferioare 0 manevra ineficienta (plasarea unui cateter pe vena femurala
devine 0 manevra eficienta atunci cand acesta are o lungime care permite
depasirea diafragmului).

CALEA VENOASA CENTRALA
Avantaje
¢ timpul scurt de intrare in actiune al drogurilor
Dezavantaje

e este o tehnica complexa, necesitand timp, experienta, dispozitive speciale,
conditii de asepsie
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e necesitda Tintreruperea manevrelor RCP; existd doua situati in care
intreruperea resuscitarii se face pe un interval de timp scurt, si anume:
abordul supraclavicular al venei subclavii si posterior al venei jugulare
interne

e cateterul poate fi interceptat de padelele defribilator-monitorului crescand
riscul de accidente la defibrilare (de exemplu, abordul subclavicular al venei
subclavii drepte).

CALEA INTRATRAHEALA

Este calea de ales in momentul intarzierii abordului venos central sau
periferic (lipsa experientei, hipovolemie severa, hipotermie).

Drogurile de resuscitare pot fi administrate si pe sonda de intubatie
orotraheala, insa concentratiile plasmatice atinse prin utilizarea acestei cai sunt
variabile si semnificativ mai scazute decat cele atinse prin administrarea
intravenoasa sau intraosoasa. Este necesara o doza de adrenalina de 3-10 ori mai
mare decat cea administrata intravenos pentru atingerea unei concentratii
plasmatice similare. In timpul RCP circulatia pulmonara este la un nivel de 10-30%
din valoarea normala, consecinta fiind constituirea unor depozite pulmonare de
adrenalind; cand debitul cardiac va fi restabilit, dupa utilizarea unor doze mari
endobronhial, reabsorbtia prelungitd de adrenalina din alveole in circulatia
pulmonara produce hipertensiune arteriala, aritmii maligne si FV recurenta

Se administreaza doze triple fata de cele administrate i.v., diluate in 20 ml
ser fiziologic si administrate prin intermediul unei sonde de aspiratie bronsica,
urmate de 4 — 5 comprimari energice ale balonului de resuscitare racordat la sonda
IOT. Se asigura astfel nebulizarea solutiei de drog in arborele bronsic si distributia
rapida si eficienta a acesteia in torentul sangvin.

Se accepta administrarea pe cale endotraheala a urmatoarelor droguri:
adrenalina, vasopresina, atropina, xilina, naloxona.

Sarurile de calciu, bicarbonatul de sodiu si amiodarona nu sunt adecvate
administrarii endotraheale.

CALEA INTRAOSOASA

Este utlizata frecvent in resuscitarea pediatrica resuscitarii dar poate fi
folosita cu succes si la adult. Se pot administra medicamente si lichide. La adult
abordul intraosos se realizeaza prin punctia cu un ac gros sau cu un trocar
Jamshidi la nivelul tibiei proximale (la 2 cm sub tuberozitatea tibiala, fata
anteromediald) sau distale (la 2 cm proximal de maleola interna).

ILCOR recomanda, in cazul imposibilitati abordului venos, administrarea
medicamentelor pe cale intraosoasa si daca nici acest abord nu este posibil, pe
cale intratraheala.

N.B. Nu se va tenta niciodata administrarea de droguri prin injectare
intracardiaca.

68



3.6 TEHNICI ALTERNATIVE Sl DISPOZITIVE DE
AMELIORARE A HEMODINAMICII IN RCP

in cel mai bun caz, resuscitarea manualad standard produce un grad de
perfuzie coronariana si cerebrala care atinge 30% din nivelele normale. Exista mai
multe tehnici si dispozitive de RCP care, utilizate de personal instruit in cazuri
selectate, ar putea produce o imbunatatire a parametrilor hemodinamici si a
supravietuirii pe termen scurt. Pana in acest moment nu exista o demonstratie
ferma a superioritatii vreunui adjuvant asupra RCP manuala, conventionala.

TEHNICI ALTERNATIVE DE RCP

e compresiile toracice cu frecventa mare (high-frequency chest
compressions). frecventa mare (>100compresii/minut) a compresiilor
toracice manulae sau mecanice imbunatatesc parametrii hemodinamici.

e RCP cu torace deschis: produce perfuzie si presiune coronariana mai
bune decat RCP standard; este indicata in urmatoarele circumstante: stop
cardiac de cauza traumatica, intraoperator, postoperator precoce dupa
chirurgie cardiotoracica.

e RCP cu compresii abdominale interpuse (interposed abdominal
compression): acesta tehnica presupune compresia abdomenului in timpul
fazei de relaxare a compresiilor toracice; produce cresterea intoarcerii
venoase in timpul RCP.

DISPOZITIVE DE RCP

e RCP cu compresie-decompresie activa (active compression
decompression CPR): dispozitiv, care este {inut in mana, echipat cu o cupa
de suctiune care ridica activ peretele toracic anterior in timpul decompresiei;
scaderea presiunii intratoracice in timpul fazei de decomprsie creste
intoarcerea venoasa si debitul cardiac si prin urmare creste presiunile de
perfuzie cerebrala si coronariana in timpul fazei de compresie

e valva cu prag de impedanta (impedance threshold device): este o valva
care limiteaza intrarea aerului in plamani in timpul fazei de revenire a
compresiilor toracice; acest proces scade presiunea intratoracica si creste
intoarcerea venoasa

e RCP cu piston mecanic (mechanical piston CPR): cu ajutorul unui piston
montat pe o placa si actionat cu gaz comprimat, produce comprimarea
sternului.

¢ Lund University cardiac arrest system (LUCAS) CPR: este un dispozitiv
de compresie sternala, actionat cu gaz, care incorporeaza si o cupa de
suctiune pentru decompresie activa.

e RCP cu vesta (load-distributing band sau vest CPR: este un dispozitiv
circumferential de compresie toracica, care include o banda constrictiva
actionata pneumatic si o placa rigida.
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RCP cu compresie-decompresie activa toraco-abdominala in faza
(phased thoracic-abdominal compression-decompression CPR): contine un
dispozitiv utilizat manual care alterneaza compresile si decompresiile
toracice si abdominale.

Masajul cardiac direct minim invaziv (minimally invasive direct cardiac
massage): compresiile sunt realizate prin insetia unui dispozitiv de mici
dimesiuni, asemanator cu un piston, printr-o incizie de 2-4cm in peretele
toracic.
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3.7 MONITORIZAREA CARDIACA

Considerata unul dintre cele mai importante gesturi din ALS, monitorizarea
electrica a inimii isi propune pe de-o parte identificarea tulburarilor de ritm care
insotesc SCR si pe de alta parte identificarea aritmiilor care cresc riscul de SCR
sau cele caracteristice statusului postresuscitare.

Urgenta maxima, SCR nu necesitda o monitorizare electrica de finete, de
analiza a morfologiei complexului QRS care sa permita identificarea diverselor
forme de ischemie miocardica. Riscul vital imediat este dat in cazul SCR de o
anume tulburare de ritm incompatibila cu functia de pompa, tulburare ce trebuie
sanctionata imediat ce este descoperita. Toate celelalte caracteristici ale traseului
electric vor rezulta din analiza sa atenta de catre un personal instruit, cu experienta
in oricare alta situatie in afara SCR. Succesul tehnologic al ultimilor ani permite
interventia in scopul salvarii vietii in cazul SCR din partea persoanelor fara
instructie medicala gratie accesului la DEA. Acestea permit identificarea rapida a
ritmurilor electrice ce Tnsotesc SCR si care pot fi sanctionate electric imediat. Prin
urmare lucrul cel mai important in monitorizarea cardiaca in SCR este identificarea
ritmurilor cauzatoare de SCR, in ultima instanta a celor care insotesc starile cu risc
de SCR sau postresuscitare imediata prin analiza traseului ECG.

TEHNICI DE MONITORIZARE CARDIACA iN SCR:

Asa cum mentionam mai sus decelarea unei aritmii cauzatoare de SCR
trebuie sa fie preocuparea centrala a celor care aplica SVA, de succesul
descoperirii si tratarii acestui ritm depinzand succesul resuscitarii. Urgenta vitala
impune rapiditate Tn manevrarea defibrilator-monitorului manual sau a DEA, acesta
fiind creat astfel incat sa asigure maximum de eficienta in diagnosticarea si tratarea
ritmului de stop.

Intregul corp se afld sub influenta campului electric al inimii (cel mai
important acumulator de energie). Prin urmare plasarea in orice zona a corpului a
cel putin trei electrozi de monitorizare cardiaca sau a celor doua padele ale unui
defibrilator-monitor poate Tnregistra ritmul electric al inimii. Timpul necesar aplicarii
padelelor este mult mai mic decat cel de montare al electrozilor. in cazul constatarii
SCR se va recurge la monitorizare electrica prin padele. Acestea fiind capabile sa
livreze SEE vor fi plasate intr-o anumita pozitie astfel incat in momentul imediat
urmator identificarii unui ritm incompatibil cu functia de pompa ce poate fi oprit prin
SEE, acesta sa poata fi aplicat. In orice alta situatie in afara indicatiei de defibrilare
care necesita monitorizare cardiaca aceasta va fi facuta prin electrozi autocolanti.

Ritmul electric al inimii poate fi inregistrat:

e pe ecranul defibriloator-monitorului cu ajutorul padelelor acestuia;

e in memoria DEA prin padelele autocolante aferente;

e pe ecranul defibriloator-monitorului sau al monitorului cardiac prin
intermediul electrozilor de monitorizare.

Plasarea padelelor defibriloator-monitorului in scopul monitorizarii electrice si
al alplicarii SEE se va face pe pieptul pacientului astfel:
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e padela sternum sau cea rogie - subclavicular parasternal drept;
e padela apex sau cea verde — astfel incat centrul ei sa corespunda
spatiului V-VI intercostal stang pe l.a.m (fig.48)
Inainte de aplicare, padelele manuale trebuie pregelificate prin aplicarea unei
cantitati de aproximativ 20ml gel electroconductor si omogenizarea lui prin frecarea
relativa a fetelor metalice ale padelelor (fig.47).

Figura 47 Aplicarea gelului pe padele Figura 48. Aplicarea padelelor manuale

In cazul accesului la padelele autocolante se va renunta la aplicarea de gel,
acestea fiind pregelificate.

Plasarea padelelor autocolante ale DEA sau a defibrilatoarelor
semiautomate se va face in aceeasi pozitie de mai sus, respectand indicatiile
constructorului infatisate pe fiecare dintre ele( fig.49 si fig.50)

Inregistrarea ritmului electric al inimii cu ajutorul padelelor este o masura
temporara de monitorizare, avantajul metodei constand in posibilitatea aplicarii
rapide a SEE in timpul SCR. Dezavantajul vine din faptul ca “blocheaza” o
persoana numai pentru monitorizare si nu poate fi eficienta decat atunci cand nu se
aplica compresii sternale.

Tnregistrarea ritmului electric cu ajutorul electrozilor autocolanti presupune
aplicarea acestora pe zone lipsite de par, invecinate zonei precordiale si care sa nu
interfere zonelor de plasare a padelelor defibrilatorului. Electrodul din dreapta rosu
se plaseaza supraclavicular drept sau umar drept, cel galben supra sau
subclavicular stang sau umar stang, cel verde latero-toracic stédng la baza toracelui
sau latero-abdominal stang.( fig.57)
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Figura 50 Aplicarea padelelor autocalnte antero-posterior

Pentru decelarea unui ritm intr-o situatie de urgenta nu este necesara
respectarea unei anume pozitii relative a padelelor, respectiv a electrozilor. Prin
urmare padela rogsie sau sternum poate fi asezata si in stanga, electrodul rosu
poate fi plasat si latero-abdominal stédng, sanctionarea electrica a unui ritm prin
defibrilare sau reconversie, neimplicand respectarea polaritatii electrozilor.

Analiza morfologica corecta a traseului ECG pentru identificarea tulburarilor
ischemice si de conducere impun acest lucru.

Monitorizarea ECG in 12 derivatii presupune folosirea a 10 electrozi plasati
astfel:

e derivatiile standard si ale membrelor (DI, DII, DIll, aVR,aVL,aVF)
O rosu - brat drept
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(0]
(0]
(0]

galben — brat stang
verde — glezna stanga
negru — glezna dreapta

e derivatjile precordiale (V1—-V6)

(0]

O 0O0Oo

(0]

V1 (rosu) - spatiul IV intercostal parasternal drept

V2 (galben) - spatiul IV intercostal parasternal stang

V3 (verde) — la jumatatea distantei dintre V2-V4

V4 (maro) - spatiul V intercostal pe linie medioclaviculara
V5 (negru) - spatiul V intercostal pe linia axilara anterioara
V6 (violet) - spatiul V intercostal pe linia axilara medie

Unele monitoare pot inregistra cele 12 derivatii numai cu 5 electrozi dintre
care cei rosu, galben, verde, negru folosesc pentru standard si membre (DI, DII,
DIll, aVR, aVL, aVF), cel alb fiind asezat succesiv in spatiile corespunzatoare
V1—-V6 pentru derivatiile precordiale.

Figura 51: Plasarea electrozilor — pentru inregistrarea ritmului electric al inimii
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3.8 RITMURILE DE STOP CARDIORESPIRATOR

SCR presupune intreruperea activitatii mecanice a inimii, activitate data de
armonizarea perfecta a excitatiei electrice ce fisi are originea in sistemul
excitoconductor, cu contractia mecanica ce caracterizeaza miocardul ventricular de
lucru. Prin urmare anumite tulburari ale generarii si conducerii impulsului electric,
alterari majore ale miocardului de lucru structural sau functional, precum si
incapacitatea acestuia de a transforma impulsul electric in lucru mecanic, duc la
oprire cardiaca.

Tulburarile majore de ritm ce nu sunt compatibile cu functia de pompa a
cordului si care vor fi analizate aici sunt: FV, TV, asistola. In afard de acestea, orice
alt ritm electric poate fi intaélnit In SCR, aspect intitulat sugestiv disociatie
electromecanica (pe monitor exista activitate electrica, insa, lucrul mecanic al inimii
este nul, ceea ce se traduce prin absenta pulsului central).

FIBRILATIA VENTRICULARA

Rezulta din activitatea anarhica a mai multor centri ectopici dotati cu
automatism si raspanditi difuz Tn masa miocardului ventricular; acesti centri Tsi
exacerbeaza automatismul producand descarcari electrice zonale ce duc la
contractii parcelare ale miocardului, facandu-I incapabil sa-si mai exercite functia de
pompa. In conditii normale centrii ectopici sunt inhibati de activitatea electrica a
sistemului excitoconductor.

Etiologic, FV poate fi primara — aceasta apare pe un cord indemn,
recunoscand ca mecanism de producere hipoxia (frecvent intélnita la copil) si
secundara — avand drept mecanism alterarea morfofunctionala a miocardului.

Conditiile de aparitie a FV sunt : ischemia coronariana, administrarea de
antiaritmice, fibrilatia atriala, sindromul WPW, toxicitatea digitalica, hipotermia,
dezechilibrele hidroelectrolitice severe.

Mecanismele de producere a FV in conditile mentionate pot fi: automatismul
anormal (declansat de reducerea potentialului de repaus in conditii de ischemie),
postdepolarizarea precoce si tardiva, precum si mecanismul de reintrare care este
in acelasi timp si cel de intretinere a tulburarii de ritm.

Electrocardiografic, se inregistreaza un traseu cu unde neregulate cu o
frecventa cuprinsa intre 150/minut si 500/minut si cu amplitudine variabila, pe care
nu se pot distinge complexe QRS, segmente ST sau unde T(fig.52). Diminuarea
rezervelor de ATP este redata pe EKG prin transformarea unei FV cu unde mari
intr-o FV cu unde mici (fig.53), situatie care se insoteste si de o scadere a ratei de
supravietuire, cauzata de refractaritatea la tratament in conditile epuizarii
rezervelor functionale.

In cazul FV cu unde mici, aceasta trebuie diferentiatd de asistola.

Inregistrarea pe monitor a unui traseu de FV la un pacient constient impune
verificarea conexiunilor monitor-defibrilatorului.
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Figura 53: Fibrilatie ventriculara cu unde mici

TAHICARDIA VENTRICULARA

Este expresia unor depolarizari succesive de origine ventriculara (sub
bifurcatia hisiana). In functie de durata tulburérii de ritm, clasificarea se face astfel:
TV nesustinuta (<30sec.) si TV sustinuta cu o durata mai mare de 30sec. si care se
insoteste de colaps hemodinamic (fig.54).

ECG-ul reda un traseu pe care se evidentiaza complexe QRS largi
(>0,12sec. prin originea lor subhisianad) la intervale regulate sau aproape regulate,
cu o frecventa cuprinsa intre 100/minut si 250/minut. Identificarea undelor P
prezente cu o frecventa data de nodul sinusal, independenta de cea a complexelor
QRS largi, traduce prezenta disociatiei atrio-ventriculare asociata aproape
intotdeauna TV.

in functie de morfologia complexului QRS clasificarea TV se va face in TV
monomorfa si TV polimorfa.

Cea mai frecventa cauza de aparitie a TV este boala coronariana ischemica,
urmata indeaproape de cardiomiopatii.

O forma particulara de TV este torsada de varfuri (fig.55)care are ca
mecanism de producere postdepolarizarea precoce in urmatoarele conditii: QT lung
(ce apare la administrarea in doze toxice a fenotiazinelor, a antidepresivelor
triciclice sau a haloperidolului, a antiaritmicelor de clasa IA, IC si Ill), bradicardie
severa, boli cerebro-vasculare (AVC hemoragic), dezechilibre hidro-electrolitice
(hipocalcemie, hipomagnezemie, hipopotasemie), hipotermie, boli cardiace
(miocardita, cardita reumatismala, IMA).

Imaginea ECG a torsadei de varfuri este reprezentata de complexe QRS
largi ce fisi schimba treptat polaritatea si amplitudinea, si au o frecventa de
200/minut.
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Figura 55: Tahicardie ventriculara polimorfa (torsada varfurilor)

ASISTOLA

Ritmul de SCR care traduce o lipsa totala a activitatii electrice a cordului are
un prognostic rezervat, rata de supravietuire fiind doar de 1-2%. Electrocardiografic
asistola este reprezentata de o linie sinusoidala (nu izoelectrica) compusa din mici
unde date de depolarizarile de mica intensitate ale musculaturii scheletice si care
adesea trebuie diferentiata de FV cu unde mic (fig.56, fig.57).

Figura 56: Asistola

Figura 57: Asistola
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DISOCIATIA ELECTROMECANICA

Este definita ca o entitate patologica particulara a SCR, caracterizata prin
asocierea dintre o activitate electrica prezenta (alta decat FV/TV) si lipsa activitatii
mecanice a miocardului ventricular.

Studiile au aratat ca rata de supravietuire a celor care sunt in SCR prin DEM
cu ritm caracterizat de prezenta pe ECG a complexelor QRS largi cu frecventa
scazuta, este cu mult mai mica decat in cazurile in care activitatea electrica
monitorizata este caracterizatd de complexe QRS inguste cu frecventa crescuta.

DEM cu complexe QRS largi cu frecventa scazuta poate avea drept cauze:
distrugerea unei parti importante din masa miocardica, hipopotasemia severa,
hipotermia, hipoxia, acidoza, supradozajul de antidepresive ftriciclice, R-blocante,
blocante ale canalelor de calciu, digitala.

In cazul in care DEM este redata electric pe monitor prin complexe QRS
inguste cu frecventa crescuta , reiese ca din punct de vedere electric cordul
raspunde relativ normal; aceasta situatie se poate intalni in urmatoarele conditii:
hipovolemie, tamponada cardiaca, pneumotorax compresiv, TEP masiv.
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3.9 DEFIBRILAREA

Defibrilarea reprezinta strabaterea miocardului de catre un curent electric cu
o intensitate suficienta pentru a depolariza o masa critica de miocard, capabila sa
restabileasca o activitate electrica coordonata. Defibrilarea este definita ca o
incetare a FV sau, mai precis, absenta FV/TV la 5 secunde dupa livrarea socului;
oricum, scopul defibrilarii fiind acela de a restabili circulatia spontana. Termenul de
defibrilare electrica va fi folosit, deci, numai in cazul tratarii FV si al TV fara puls. In
cazul folosirii SEE pentru tratamentul celorlalte tulburari de ritm amenintatoare de
viata se va folosi termenul de conversie electrica.

Vechile protocoale de tratare a FV si TV fara puls, neacceptate de ERC si
ILCOR, foloseau asa numite ,Defibrilatoare chimice” (xilind, tosilat de bretiliu)
pentru conversia FV si TV fara puls. Din pricina unei biodisponibilitati reduse
datorita absentei circulatiei periferice si a actiunii incerte pe miocardul oprit din
timpul SCR acestea nu se mai folosesc in acest scop.

Defibrilarea este de o importanta majora, ocupand un loc central in lantul
supravietuirii, deoarece, aplicata precoce influenteaza cel mai mult succesul
resuscitarii, crescand rata de supravietuire.

In ultimii ani, datoritd succesului tehnologic, au aparut termeni noi in
abordarea resuscitarii cardiopulmonare cum ar fi DEA si PAD (public access
defibrilation). Aceasta din urma reprezinta accesul persoanelor neinstruite medical,
dar antrenate, la DEA avand potentialul celui mai important salt in ameliorarea
supravietuirii pacientilor in SCR, de la dezvoltarea RCP moderne.

DEA urmeaza sa fie amplasate in locuri publice unde riscul producerii unui
stop cu FV/TV este crescut (aeroporturi, stadioane, sali de spectacole, cazinouri,
mall-uri) ca si In dotarea echipelor de interventie la urgenta, altele decat cele
medicale (pompieri, politie, garzi de corp).

Ca mecanism de actiune strabaterea cordului de catre un curent electric este
urmata de aducerea la acelasi potential membranar de repaus a intregului miocard.
Aceasta este echivalenta cu intrarea in perioada refractara pentru un interval de 1-2
sec a miocardului, inclusiv a centrilor ectopici raspunzatori de FV. Astfel, centrii cu
cel mai mare automatism natural sunt primii ce ies din aceasta perioada refractara
preluand controlul activitatii electrice a inimii. Acesti centrii pot fi chiar centrii
sistemului excitoconductor nodal.

Indicatia defibrilarii o reprezinta FV si TV fara puls. In prezenta indicatiei nu
exista contraindicatii ale defibrilarii, cu exceptia cazurilor cand nu se poate asigura
securitatea defibrilarii.

Uneori FV cu unde mici sau FV oculta (afisata ca o falsa asistola) poate fi
diagnosticatd schimband monitorizarea intr-o derivatie in plan perpendicular. n
practica este mai frecvent intalnita falsa asistola prin erori tehnice (conectarea
incorecta a electrozilor sau monitorului , amplitudinea selectata la valori minime, gel
incorect ales) decat FV oculta. Tentativele de a defibrila asistola nu aduc beneficii,
putand dimpotriva determina leziuni miocardice.

Succesul defibrilarii este influentat de factori ce t{in de pacient (impedanta
transtoracica, statusul metabolic al miocardului, medicatie preexistenta, pH,
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dzechilibre electrolitice) si factori ce {in de defibrilator (tipul si nivelul energiei
eliberate, viteza de redncarcare etc.).

FACTORII CE INFLUENTEAZA SUCCESUL DEFIBRILARII

Impedanta transtoracica

Defibrilarea optima presupune livrarea unui curent electric transmiocardic in
prezenta unei impedante transtoracice minime. La adulti impedanta transtoracica
este de aproximativ 70-80 Q fiind influentata de numerosi factori dintre care masa
corporala este cel mai important.

Pilozitatea toracica

La pacientii cu pilozitate exagerata se produce ,sechestrarea” aerului sub
padele si contact imperfect intre electrozi si piele. Acestea produc cresterea
impedantei transtoracice, reducerea eficientei defibrilarii si riscul de aparitie al unor
arcuri electrice (scantei) intre electrod si piele care pot duce frecvent la aparitia
arsurilor la nivelul toracelui. Poate fi necesara o indepartare rapida a pilozitatii prin
raderea zonei unde vor fi plasati electrozii, insa in cazul in care aparatul de ras nu
se afl4 la indemana, nu se va amana defibrilarea din acest motiv. Indepartarea
pilozitatii prin ea insasi reduce prea putin impedanta transtoracica de aceea este
recomandata in cazul cardioversiilor programate.

Faza respiratorie

Impedanta transtoracica variaza cu respiratia find minima la sfarsitul
expirului. Daca este posibil defibrilarea ar trebui facuta in aceasta faza a ciclului
respirator. PEEP creste impedanta transtoracica de aceea trebuie scazut in timpul
defibrilarii. Auto-PEEP poate fi crescut la astmatici facand necesara folosirea unor
energii mai mari.

Forta aplicata pe padele
Padelele manuale se aplica ferm pe peretele toracic. Astfel se reduce atat
impedanta transtoracica prin imbunatatirea contactului electric la interfata electrod-
piele cat si volumul toracic. Forta optima este echivalentul a 8 kg la adulti si 5 kg la
copiii intre 1-8 ani (in cazul in care se folosesc padelele pentru adulti); 8 kg forta
este recomandat a fi dezvoltate de catre cel mai solid membru al echipei de
resuscitare.

Pozitia padelelor

Curentul care strabate miocardul in timpul defibrilarii este maxim atunci
cand padelele sunt plasate in asa fel incat miocardul care se afla in fibrilatie sa fie
cuprins intre ele; (ventriculii in cazul FV/TV, atriile in cazul FiA). De aceea pozitia
optima a electrozilor poate sa nu fie aceeasi in aritmiile ventriculare si cele atriale.

Pozifia standard a padelelor (manuale si autocolante) este stern-apex.
Padela dreapta, (sternum) se plaseaza de partea dreapta a sternului, sub
clavicula. Padela apicala se plaseaza pe linia axilara medie aproximativ spatiul V
i.c. stang (in zona de plasare a electrodului V6 din inregistrarile EKG sau la nivelul
sanului stang la femei, insa in zonele fara tesut mamar, de aceea este important
ca acea padela sa fie pozitionata cat mai lateral)vezi fig. Alte pozitii acceptate de
plasare a padelelor sunt:

o fiecare padela pe peretele lateral toracic, una pe dreapta si cealalalta pe
stanga (biaxilar);
e padela in pozitie apicala, standard, si cealalalta la nivelul superior al
toracelui posterior, pe stanga sau pe dreapta;
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e padela anterior, in zona precordiala si celalalt posterior, sub scapula stanga.

Nu conteaza care electrod (apex/sternum) este plasat in aceste pozitii.

S-a observat ca impedanta transtoracica este mai mica daca electrodul
apical nu este plasat peste tesut mamar. De asemenea, impedanta transtoracica
poate fi scazuta prin aplicarea asimetrica a padelei apicale, in pozitie longitudinala
si nu transversala, astfel incat axul lung al acestui electrod sa fie orientat cranio-
caudal. FiA este intretinuta prin circuite de reintrare care se afla la nivelul atriului
stang. Deoarece atriul stang este plasat spre posterior in torace, atunci pentru
conversia electrica a FiA este de preferat pozitia antero-posterioara. Unele studii
au aratat ca aceasta pozitie, antero-posterioara, este mai eficienta in cazul
convertirii unei FiA decat pozitia traditionala (antero-apicala). Eficienta
cardioversiei este putin influentatda de pozitia electrozilor in cazul in care se
foloseste energia bifazica. Ambele pozitii sunt sigure si eficiente in cardioversia
unei aritmii atriale.]

Multi pacienti au deja implantate dispozitive medicale (pacemaker
permanent, cardiovereter-defibrilator automat). Aceste dispozitive pot fi deteriorate
in timpul defibrilarii cand curentul electric este descarcat prin padelele plasate chiar
deasupra lor. De aceea pozitionarea electrozilor va fi la distanta de aceste
dispozitive sau se vor folosi variantele alternative descrise mai sus. In plus,
dispozitivele implantabile vor fi reevaluate dupa defibrilare.

Plasturii produc un contact imperfect intre electrozi si tegumente si pot
determina formarea de arcuri electrice si arsuri daca padela este plasata direct
deasupra plasturelui. De aceea plasturii trebuie indepartati iar zona stearsa
inaintea aplicarii electrodului.

Dimensiunea padelelor

Existda o dimensiune minima recomandata pentru fiecare a electrod, astfel
incat aria insumaté a celor doi electrozi s4 fie de cel putin 150 cm?. Electrozii mai
mari au o impedanta transtoracica mai mica, dar electrozii foarte mari pot duce la
scaderea fluxului de curent transmiocardic. in cazul defibrilarii adultilor, se folosesc
cu succes atat padelele manuale cat si cele autocolante, cu un diametru de 8-12
cm. Succesul defibrilarii poate fi mai mare in cazul folosirii padelelor cu diametrul
de 12 cm comparativ cu cele de 8 cm.

DEA standard sunt potrivite pentru copiii peste 8 ani. in cazul copiilor intre 1
si 8 ani folositi padelele pediatrice cu atenuator care scad enegia eliberata, sau,
daca este posibil, modul pedriatic de defibrilare; daca nu, folositi defibrilatorul
manual avand insa grija ca padelele sa nu se suprapuna. Utilizarea AED nu este
recomandata in cazul copiilor sub un an.

Agentii de interfata

Pentru eliminarea aerului dintre padele si tegumente si pentru scaderea
impedantei transtoracice trebuie utilizati agenti de interfata: geluri, bune
conducatoare de curent electric. Padelele autocolante sunt pregelificate. Lipsa
gelului la padelele manuale poate duce la o defibrilare ineficienta si cu arsuri
cutanate grave. Gelul pentru electrozi EKG este prea fluid utilizarea lui avand ca
urmare intinderea intre padele iar gelurile destinate altor scopuri (ecografie) pot
avea o conductivitate electrica prea mica.

Tipul de padele

Padelele autocolane sunt sigure si eficiente fiind preferate in locul celor
manuale. Este preferata utilizarea padelelor autocolante in situatii peristop si in
acele cazuri in care accesul la pacient este dificil. Padelele autocolante au
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impedanta transtoracica similara (deci si eficienta) cu cele manuale insa au
avantajul ca fac posibila defibrilarea pacientului de la distanta fara a fi necesara
pozitionarea resuscitatorului deasupra pacientului (asa cum se face in cazul
padelelor manuale).

Dupa defibrilarea cu padele manuale, gelul se poate polariza devenind slab
conductor electric. Acest lucru poate duce la inregistrarea pe monitor a unei false
asistole ce poate parsista pana la 3-4 minute imediat dupa soc daca se utilizeaza
in continuare padelele pentru monitorizarea ritmului, fenomen care nu a fost
raportat in cazul folosirii padelelor autocolante. In cazul utilizarii padelelor manuale
este indicata confirmarea diagnosticul de asistola prin monitorizarea cu ajutorul
electrozilor EKG.

Tipurile de unde si nivelul de energie

Energia optima pentru defibrilare este accea care reuseste sa depolarizeze
0 masa critica de miocard intrerupand undele de FV si restabilind o activitate
electrica spontana sincronizata,dar cu pretul distrugerii unei mase cat mai mici de
miocard. De aceea, selectarea unui nivel optim de energie reduce numarul
socurilor necesare care ar fi distrus la randul lor miocardul.

In afara nivelului optim de energie succesul defibrilarii este influentat si de
variatia in timp a intensitatii curentului electric.

Incepand cu anii 70 erau utilizate defibrilatoare cu tip de und& monofazica.
Desi inca in uz aceste defibrilatoare nu se mai fabrica. Defibrilatoarele monofazice
livreaza curent unipolar, cu o singura directie a fluxului de curent. Exista doua tipuri
principale de unde monofazice: cu unda aproximativ sinusoidala (monophasic
damped sinusoidal waveform)- cele mai utilizate si cu unda trunchiat exponentiala
(monophasic truncated exponential waveform)

In ultimii 10 ani au fost introduse in uz defibrilatoarele bifazice. La acest tip
de defibrilatoare intensitatea curentului isi schimba polaritatea in cele aproximativ
10-15 milisecunde cat este livrat socul electric. De asemenea si defibrilatoarele
bifazice genereaza doua tipuri de unde: bifazic trunchiat exponential (biphasic
truncated exponential) si bifazic rectiliniar (rectilinear biphasic).

Vechile recomandari ILCOR prevedeau nivele de energie a socurilor
electrice pentru defibrilatoarele monofazice de 200 si 360J. In prezent sunt
recomandate pentru resuscitarea SCR prin FV sau TV fara puls in cazul utilizarii
befibrilatoarelor monofazice, a unui singur palier energetic de 360J. Pentru
defibrilatoarele bifazice recomandarile actuale privind energia socurilor electrice
prevad nivele de cel putin 150J pentru primul soc electric si de 200J pentru
urmatoarele socuri, daca primul nu a fost eficient. (De fapt nivelele optime ale
energiei defibrilarii atat pentru undele monofazice cat si bifazice nu sunt cunoscute;
recomndarile actuale sunt un consens stabilit pe baza literaturii de
specialitate)(fig.58.).

Persoanele care utilizeaza defibrilatoarle trebuie sa cunoasca tipul de
defibrilator (manual ,semiautomat sau automat) si tipul de unda (monofazica sau
bifazica).
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Defibrilarea in cadrul RCP

Eficienta defibrilarii este influentata de si de celelalte manevre aplicate in
timpul resuscitarii.

Desi vechile ghiduri recomandau defibrilarea imediata a tuturor ritmurilor
socabile, date recente au sugerat ca o perioada de RCP inaintea defibrilarii face
mai eficienta intreruperea FV sau TV prin soc electric, la pacientii in colaps
prelungit.

Recomandarile actuale pentru echipele ce efectueaza RCP prevad
executarea a 2 minute de SVB (aproximativ 5 cicluri de 30:2) inaintea defibrilarii la
pacientii cu colaps prelungit (mai mult de 5 minute). Deoarece momentul instalarii
stopului este greu de precizat cu exactitate este indicat ca echipa de resuscitare sa
practice SVB inainte de a tenta defibrilarea, la orice stop la care ei nu au fost
martori.

In cazul stopurilor instalate in spital este recomandat s& se aplice socul
electric cat mai repede, dar fara a renunta la inceperea compresiilor toracice daca
defibrilatorul nu este imediat disponibil. Cel care executa compresiile toracice nu ar
trebui sa le intrerupa decat pentru analizarea ritmului si livrarea socului fiind
pregatit sa reinceapa compresiile imediat ce socul a fost administrat.

Persoanele laice care utilizeaza AED trebuie sa aplice soc cat se poate de
repede. In cazul resuscitarii cu doi salvatori cel care utilizeazd AED va atasa
electrozii autocolanti in timp ce celalalt va face compresiile toracice. RCP se va
intrerupe numai pentru verificarea ritmului sau livrarea socului. Cel care utilizeaza
AED va fi pregatit sa livreze socul cat se poate de repede odata ce ritmul a fost
analizat si socul este indicat, asigurandu-se in prealabil ca cei din jur nu sunt in
contact cu victima. In cazul resuscitarii cu un salvator acesta va trebui sa facd RCP
coordonat cu protocolul AED.

Intreruperea compresiilor toracice se asociazd cu reducerea sansei
convertirii FV intr-un alt ritm. S-a observat ca in timpul efectuarii RCP, atat in
prespital cat si in spital, exista intreruperi in executarea compresiilor, timpul efectiv
de efectuare a compresiilor ajungadnd la 50-75 % din timpul total al RCP.
Analizarea resuscitarilor efectuate dupa vechile protocoale a aratat perioade mari
de intrerupere a RCP, cu intarzieri de pana la 40 secunde intre momentul analizarii
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ritmului de catre AED si momentul inceperii compresiilor toracice. Eficacitatea
primului soc bifazic este de 90%, insuccesul defibrilarii intarind ideea efectuarii
RCP imediat dupa soc decat livrarea socurilor in continuare. De aceea
recomandarile actuale sunt ca imediat dupa livrarea unui soc si fara a reanaliza
ritmul sau a verifica pulsul, sa se efectueze 2 minute de compresii si ventilatji
inaintea livrarii altui soc, daca acesta mai este recomandat. Chiar si in cazul in
care defibrilarea a avut succes este foarte putin probabil ca pulsul sa poata fi
palpat imediat dupa defibrilare, timpul pierdut pentru palparea pulsului determinand
compromiterea miocardul daca ritmul de perfuzie nu a fost restabilit. Daca a fost
restabilit un ritm de perfuzie compresiile toracice nu cresc sansa recurentei FV.
Strategia livrarii unui singur soc se aplica atat in cazul defibrilatoarelor mono- cat si
bifazice.

SIGURANTA DEFIBRILARII

Defibrilatorul este un aparat sigur, conceput a fi utilizat si de persoane cu
pregatire medicala minima si chiar fara pregatire medicala (vezi DEA). Incidentele
raportate in literatura de specialitate sunt relativ rare cu conditia respectarii
regulilor de siguranta.

Securitatea defibrilarii este responsabilitatea liderului echipei de resuscitare
Si a persoanei ce livreaza socul electric, dar membrii echipei de resuscitare trebuie
sa fie avizatfi asupra potentialelor riscuri. De aceea in aria in care se desfasoara
resuscitarea nu trebuie sa se gaseasca decéat personal instruit; prezenta altor
persoane poate fi acceptata daca sunt insofite de o persoana special desemnata.

Cel care livreaza socul electric trebuie sa anunte clar si cu voce tare
momentul defibrilarii (“Atentie, defibrilez!”) si sa supravegheze vizual aria in care
se afla victima. Este interzis contactul direct si indirect cu suprafata padelele
defibrilatorului.

Sunt posibile incidente:

e in cazul contactului cu pacientul,

¢ la contactul cu targa pe care se afla acesta,

e |a contactul cu hainele si tegumentele ude ale pacientului sau
daca resuscitarea se desfasoara in mediu umed. Socul electric
nu trebuie administrat pana nu sunt indepartate hainele ude,
sterse tegumentele (atentie si la alte lichide: sange, lichid de
varsatura) chiar cu riscul intarzierii defibrilarii. Este interzisa
aplicarea socului in ploaie,in apa.

e in cazul contactului cu perfuzorul ud

e daca gelul de defibrilare este imprastiat neglijent pe padele si
mainile resuscitatorului

e la administrarea socului electric in mediul potential exploziv. in
afara de mediile industriale prezinta risc si atmosfera imbogatita
in oxigen (sursa de oxigen trebuie sa se afle la cel putin un
metru de toracele pacientului).

Nu sunt inregistrate incidente daca cel care efectueaza ventilatia, avand
manusi de latex, mentine contactul cu balonul in timpul administrarii socului (totusi,
nu este indicata mentinerea ventilarii in timpul defibrilarii, avand in vedere ca socul
electric trebuie administrat la sfarsitul expirului)
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3.10 LOVITURA PRECORDIALA

Lovitura precordiala reprezinta aplicarea unei lovituri cu partea ulnara a
pumnului in jumatatea inferioara a sternului, de la aproximativ 20 cm distanta de
torace urmata de retragerea imediatda a pumnului, ceea ce creeaza un stimul
echivalent unui impuls electric. Motivul aplicarii loviturii precordiale este acela ca
energia mecanica a loviturii se va transforma in energie electrica (aproximativ 30-
40J) ce poate fi suficienta pentru defibrilare.

Indicatia aplicarii loviturii precordiale este reprezentata de instalarea SCR in
prezenta salvatorului si in lipsa defibilatorului. Situatia este frecvent intalnita la
pacientul monitorizat.

Desi sansele de reusita sunt mici, lovitura precordiala este incununata cel
mai frecvent de succes in cazul unei TV. Este foarte putin probabila convertirea
unei FV cu ajutorul loviturii precordiale. Toate cazurile de “defibrilare” cu succes a
unei FV prin lovitura precordiala au fost raportate cand aplicarea s-a facut in
primele 10 de la instalarea FV.

Sunt comunicate cazuri de deteriorare a ritmului cardiac prin lovitura
precordiala: accelerarea ritmului unei TV, transformarea unei TV in FV, bloc
atrioventricular de grad Il sau asistola.

Lovitura precordiala trebuie aplicata imediat, o singura data, dupa
confirmarea SCR si numai de catre persoane instruite in efectuarea acestei
manevre.
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3.11 CARDIOSTIMULAREA

Cardiostimularea (pacingul) este realizata in scopul de a trata pacientji cu
bradiaritmii si tahiaritmii. Cardiostimularea temporara este utilizata atunci cand
aritmia este tranzitorie, iar cea permanenta atunci cand aritmia este posibil sa fie
recurenta sau permanenta.

Un cardiostimulator (pacemaker) este un dispozitiv ce furnizeaza stimuli
electrici emisi de o baterie, prin intermediul unor conductori dotati cu electrozi
unipolari sau bipolari aflati in contact cu cordul.

Tehnicile de cardiostimulare sunt: noninvazive (prin percutie si transcutanat)
si invazive (cardiostimulare transvenoasa temporara, implantare de stimulator
permanent, instalarea defibrilatorului implantabil).

CARDIOSTIMULAREA TEMPORARA

Poate fi realizata transvenos, transesofagian, transcutanat, epicardic si prin
intermediul unei artere coronare.
INDICATII

Cardiostimularea ventriculara transcutanata este utilizata in tratamentul de
urgenta al asistolei si bradicardiei severe.

Cardiostimularea temporara este indicata profilactic la pacientii cu risc mare
de dezvoltare a BAV de grad inalt, cu disfunctie severa de nod sinusal sau asistola
in IMA, dupa chirurgie cardiaca, uneori dupa cardioversie, in timpul cateterismului
cardiac si uneori inaintea implantarii unui pacemaker permanent.

Cardiostimularea mai este indicata in: bradicardia temporara ce asociaza
instabilitate hemodinamica, hiperpotasemie, bradicardie sau toxicitate indusa de
medicamente (digitalice), TV bradicardic-dependenta, inainte de implantarea unui
pacemaker permanent la un pacient cu un ritm instabil si uneori in miocardite (boala
Lyme).

Cardiostimularea ventriculara temporara este indicata in BAV de gradul Il
sau lll din IMA doar in prezenta unei AV excesiv de lente, a aritmiei ventriculare,
hTA, semnelor de hipoperfuzie sau a insuficientei cardiace congestive. Aparitia
BAV de gradul Il sau Ill asociat cu bloc de ramura in IMA anterior necesita
cardiostimulare temporara.

CARDIOSTIMULAREA TEMPORARA PRIN PERCUTIE

Poate fi utilizata cand o bradicardie este severa si poate produce un SCR.
Aceasta metoda este capabila sa determine un debit cardiac aproape normal, cu o
traumatizare miniméa a pacientului. Tn mod particular, aceastd manevra poate avea
succes la pacientul in asistola, la care pe ecranul monitorului se observa inca unde
P.
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Tehnica executiei pacingului prin percutie, descrisa pentru prima data in
1966, consta in administrarea unei serii de lovituri usoare in zona precordiala, pe
marginea stanga a 1/3 inferioare a sternului. Bratul va cobori de la numai cativa
centimetri, iar loviturile trebuie sa fie destul de usoare pentru a fi tolerate de un
pacient constient. Cel mai bun loc de percutie va fi cautat prin deplasarea usoara a
punctului de contact peste suprafata precordiala pana cand este identificat locul in
care lovitura administrata are ca rezultat stimularea ventriculara (complex QRS).
Forta loviturilor va fi redusa pana la un prag la care lovitura nu mai determina un
raspuns ventricular. Este o manevra de temporizare ce acorda timp fie revenirii
spontane a sistemului excitoconductor, fie instalarii unui sistem de pacing invaziv
sau noninvaziv.

CARDIOSTIMULAREA TEMPORARA TRANSCUTANATA

Prezinta o serie de avantaje: poate fi instalatda rapid cu un minim de
antrenament, evita riscurile asociate punctionarii unei vene centrale si poate fi
executata atadt de medici cat si de asistenti. Dezavantajul major al pacingului
noninvaziv este disconfortul produs pacientului prin contractile musculare
determinate de curentul electric. Acesta poate fi inlaturat prin sedarea pacientului.

Caridostimulatoarele transcutanate sunt integrate unui monitor-defibrilator iar
electrozii adezivi sunt capabili sa execute monitorizare, pacing, cardioversie Si
defibrilare. Rata de stimulare a pacemakerelor atat fixa (asincrona) cat si demand
(sincron). Cele cu rata fixa elibereaza un stimul electric la un interval de timp fix,
care se descarca independent de activitatea cardiaca de baza (descarcarea
stimulului electric pe varful undei T putand declansa un episod de FV, in special la
pacientii care au suferit recent un infarct miocardic). Cardiostimularea demand
sesizeaza activitatea spontana a cordului, eliberand stimuli in functie de complexul
QRS, astfel incat stimulul sa nu cada in perioada sa vulnerabila. Tehnica de
executie a pacingului transcutanat impune efectuarea urmatorilor pasi:

e Tindepartarea excesului de par de la locul de fixare a electrozilor cu ajutorul
unui foarfece evitdndu-se crearea de microleziuni la nivelul pielii (scaderea
rezistentei determina arsuri la trecerea curentului electric)

e uscarea pielii

e sedarea

e aplicarea electrozilor de monitorizare ECG (in situatia Tn care
cardiostimulatorul este separat de monitor-defibrilator)

o verificarea electrozilor de pacing si conectarea corecta a lor (inversarea
conexiunilor ducand la ineficienta stimularii sau la o stimulare cu amplitudine
foarte mare)

e aplicarea electrozilor de pacing:

0 pozitie antero-posterioara (nu va impiedica atasarea padelelor in caz
de necesitate): electrodul anterior se plaseaza la nivelul hemitoracelui
stdng, intre apendicele xifoid si mamelonul stang, suprafata ce
corespunde cu plasarea electrozilor V2 si V3 ai ECG, iar cel posterior
se dispune subscapular stang, lateral de coloana vertebrala, la acelasi
nivel cu cel anterior
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pozitie antero-laterala a electrozilor (functii multiple) se face astfel: electrodul
lateral se plaseaza la nivelul liniei axilare medii stangi, lateral de mamelon
(corespunzator electrodului V6 al ECG), iar cel anterior se dispune
subclavicular drept.
O pornirea pacemakerului
0 legerea modului de lucru demand, daca este disponibil, si verificarea
monitorului n vederea detectarii complexelor QRS spontane. Tn cazul
in care pe ecran apar o multitudine de artefacte, este mai bine sa se
selecteze modul de lucru fix.

e alegerea celei mai mici intensitati de stimulare

e alegerea ratei de stimulare, care pentru un adult va fi cuprinsa intre 60/minut
si 90/minut.

e cresterea usor si gradat a intensitatii curentului electric

e urmarirea pe monitor a markerului de stimulare (spike )

e cresterea intensitatii curentului electric pana la aparitia pe monitor a imaginii
de captura (spike urmat de complex QRS largit si unda T in opozitie de faza
cu acesta).

e palparea pulsului periferic pentru confirmarea capturii mecanice o data cu
depolarizarea ventriculara.

e Imposibilitatea obtinerii capturii ventriculare sugereaza un miocard neviabil.

Daca este necesara defibrilarea unui pacient care are instalati electrozii de pacing,
padelele defibrilatorului vor fi agsezate la minimum 2-3 cm fata de acestia, pentru a
impiedica aparitia unui arc electric intre padele si electrozi. RCP se poate executa
cu electrozii de pacing atasati pe toracele pacientului , si desi nu exista riscul
electrocutarii persoanei care efectueaza compresii sternale (energie de stimulare
mai mica de 1J), se recomanda inchiderea cardiostimulatorului pentru a preveni
stimularea inadecvata a pacientului.

STIMULAREA TEMPORARA TRANSVENOASA

Reprezinta o metoda semielectiva, incercarile de a insera un conductor
transvenos in timpul SCR fiind mai rare.

Sonda-cateter, la capatul careia sunt fixati electrozii de stimulare se
introduce percutan prin venele subclaviculara, jugulara interna, brahiala sau
femurala si este pozitionata sub control radiologic sau electrocardiografic in AD, VD
sau in ambele cavitati (stimulare duald). Pentru situatile de urgenta stimularea
ventriculara este suficienta si se poate realiza prin plasarea fara control radiologic
a electrodului de stimulare care va fi conectat la o derivatie precordiala (V5).in
aceste situatii se punctioneaza vena subclaviculara dreapta (se prefera celei stangi
deoarece: VCS este mai aproape, domul pleural este mai coborat, artera
subclaviculara este situata mai sus, lipseste pericolul lezarii canalului toracic) sau
vena jugulara interna dreapta (este mai voluminoasa si are un traiect mai scurt i
mai direct spre VCS), care asigura un acces direct la cord.

Tehnica insertiei transvenoase a sondei de stimulare respecta urmatorii
timpi:

e atasarea electrozilor de monitorizare ECG.
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alegerea caii de abord transvenos si dezinfectia tegumentului
anestezie locala cu Xilina 1%
punctionarea venei
insertia electrodului prin lumenul acului pana la nivelul VD. Pozitionarea
corecta a electrodului la nivelul apexului VD se insoteste de inscrierea pe
ECG a aspectului caracteristic de BRD.
e detasarea electrodului endocavitar de derivatia precordiala si racordarea
acestuia la stimulator
e alegerea modului de stimulare demand
e pornirea cardiostimulatorului cu o intensitate initiala a stimulului de 10-20mA
si cu o frecventa de 60 stimuli/minut
e stabilirea pragului de stimulare prin reducerea progresiva a intensitatii
curentului.

Nivelul de intensitate la care inceteaza stimularea ventriculara reprezinta
pragul de stimulare si trebuie sa fie mai mic de 1mA, indicand astfel o pozitie
corespunzatoare si un contact optim al electrodului cu endocardul ventricular.
Ulterior se continua electrostimularea cu o intensitate a curentului de 2-3 ori mai
mare decat a pragului.

e extragerea acului de punctie

e fixarea electrodului la tegument

o efectuarea unei radiografii toracice de control pentru verificarea plasarii
electrodului si excluderea unui pneumotorax.

Ineficienta unui astfel de sistem de cardiostimulare poate duce la aparitia
SCR, in special la pacientul devenit dependent de stimulator. Sistemele de
cardiostimulare transvenoasa sufera intreruperi prin trei mecanisme: cresterea
pragului de stimulare, pierderea continuitatii electrice, dislocarea electrodului de
stimulare. Tn primele doua saptamani de la insertie este de asteptat o crestere de
pana la de trei ori a pragului de stimulare. Pierderea capturii ventriculare cauzata de
cresterea pragului de stimulare se evidentiaza pe ECG ca un spike care nu este
urmat de complex QRS. Rezolvarea acestei probleme se face prin cresterea
intensitatii stimulului de aproximativ trei ori. Cresterea brusca a pragului de
stimulare sugereaza si posibilitatea deplasarii in altd zona a electrodului. La nivelul
unitatii de pacing exista patru conexiuni care se pot intrerupe, determinand
pierderea continuitati electrice evidentiata pe ECG prin dispariia spike-ului.
Capétul electrodului de stimulare trebuie s& se gaseasca la nivelul apexului VD. n
timpul insertiei electrodului trebuie lasata o bucla a acestuia la nivelul AD, pentru a
permite schimbarile de postura si inspirul profund fara ca varful electrodului sa se
deplaseze. Aceasta bucla nu trebuie sa fie prea mare, deoarece va permite ulterior
migrarea electrodului la nivelul AD sau la nivelul conului AP. Céand are loc
deplasarea varfului electrodului de stimulare, pe ECG se evidentiaza pierderea
capturii ventriculare sau poate aparea un complex QRS de alta dimensiune si
forma. Daca varful electrodului pluteste liber in cavitatea ventriculara apar capturi
intermitente atunci cand acesta intra in contact cu peretele ventricular.
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CARDIOSTIMULAREA PERMANENTA

Indicatii:

e BAV complet dupa excluderea cauzelor reversibile de BAV (boala Lyme,
hipervagotonia, ischemia si dezechilibrele medicamentoase, metabolice
sau electrolitice).

e BAV de gradul Il permanent sau intermitent asociat cu bradicardie

sinusala.

BAV gradul Il tip Mobitz Il permanent sau intermitent, asimptomatic.

BAV de gradul | simptomatic

BAV de gradul Il sau complet dupa IMA.

BAV congenital daca complexul QRS este larg.

Disfunctia de nod sinusal cu bradicardie simptomatica documentata
Sincope recurente asociate cu evenimente clare, spontane, provocate de
catre stimularea sinusului carotidian; compresia minima a sinusului
carotidian urmata de asistola > 3 secunde, in absenta oricarei medicatii
care sa deprime nodul sinusal sau conducerea AV.

Aproape toate pacemakerele sunt implantate transvenos sub anestezie
locala. Electrozii endocardici pot fi introdusi prin abord transatrial, cu toracotomie
limitata. Buzunarul pacemakerului este realizat la nivelul muschiului pectoral mare.

In cazul in care este necesard defibrilarea unui pacient purtdtor al unui
cardiostimulator permanent, padelele se vor aseza la 12-15 cm distanta de aparat.
De regula, stimulatorul este implantat subcutanat subclavicular stang si nu pune
probleme in asezarea padelelor. Daca totusi acesta este implantat subclavicular
drept, se utilizeaza pozitia de defibrilare anteroposterioara.

CARDIODEFIBRILATOARELE IMPLANTABILE (CDI)

Sunt utilizate 1n tratamentul tahicardiilor, pentru prevenirea initierii
tahicardiilor sau pentru stoparea acestora dupa ce s-au instalat.
Indicatii:
e TV sau FV asociate cu hTA si neasociate cu IMA, tulburari electrolitice
severe sau toxicitate medicamentoasa
e sincopa inexplicabila la un pacient cu TV cu hTA inductibila
e sindrom de QT lung cu simptomatologie severa, in pofida tratamentului
medical. Noile CDI-uri sunt dispozitive de dimensiuni mici, care pot fi
implantate in aria subclaviculara la fel ca stimulatoarele obisnuite.
Principiul prin care detecteaza schimbarile ritmului cardiac este relativ
simplu, depinzand, in principal, de modificarile frecventei cardiace. Daca un pacient
avand implantat un CDI sufera un SCR care nu este rezolvat de dispozitiv, acesta
poate beneficia de RCP fara a exista nici un risc pentru salvator. Daca un
asemenea pacient necesita defibrilare externa, se vor lua aceleasi precautii in ceea
ce priveste pozitia padelelor ca in cazul pacientilor care au un cardiostimulator.
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3.12 CONVERSIA ELECTRICA

Atunci cand cardioversia este folosita pentru a converti tahiaritmiile atriale
sau ventriculare, socul trebuie sa fie sincronizat cu unda R; poate fi indusa fibrilatia
ventriculara daca socul este livrat in perioada refractara a ciclului cardiac.

La pacientii cu tahiaritmii, stabili hemodinamic, protocolul prevede
efectuarea unei ECG in 12 derivatjii, consult de specialitate si alte investigatii
necesare pentru stabilirea unui tratament optim.

La pacientii instabili hemodinamic cardioversia electrica trebuie efectuata
imediat. Pacientii cu stari comorbide importante si tahiaritmii simptomatice necesita
0 abordare concomitenta a starilor comorbide.

Sincronizarea poate fi dificila in TV din cauza complexelor QRS largi si a
formelor variabile ale aritmiilor ventriculare. La un pacient cu TV, instabil
hemodinamic daca nu poate fi realizatda sincronizarea (aparatul nu permite
adminitrarea socului electric) se vor administra socuri electrice asincron.

In FV sau TV fara puls se administreza socuri nesincronizate.

La pacientii congtienti electroconversia se face cu o prealabila analgezie si
sedare.

Energiile necesare conversiei electrice sunt diferite in functie de tahiaritmie.
In toate situatile se administreaz& un prim nivel de energie, considerat optim,
urmata de o crestere gradata a energiei, daca este necesar. S-a constatat o
eficienta mai buna a conversiei folosind defibrilatoarele bifazice.

In fibrilatia atriald se incepe cu 200J unda monofazica sau 120-150J unda
bifazicd. Tn flutterul atrial si tahicardia paroxisticd supraventriculard se
administreaza un soc initial de 100J monofazic sau 70-120J bifazic. In tahicardia
ventriculara (cu puls!) se foloste o energie initiala de 200J, respectiv 120-150J.
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3.13 SUPORTUL VITAL AVANSAT LA ADULT

La orice pacient la care se constata SCR se cheama ajutor (inclusiv
solicitarea unui defibrilator) si se incep manevrele de suport vital de baza (SVB —
compresii toracice si ventilatii Tn raport de 30:2).

Ritmurile asociate cu stopul cardiac sunt impartite in doua categorii: ritmuri
cu indicatie de defibrilare (fibrilatia ventriculara/tahicardia ventriculara fara puls) si
ritmuri fara indicatie de defibrilare (asistola si disociatia electromecanica); principala
diferenta in management-ul celor doua grupe de aritmii este necesitatea defibrilarii
la pacienti cu FV/TV. Manevrele ulterioare incluzand compresiile toracice,
managementul cailor aeriene si ventilatia, accesul venos, administrarea de
adrenaling, identificarea si corectarea cauzelor potential reversibile, sunt comune
ambelor grupe.

in cazurile de SCR produse in cateva situatii particulare, la algoritmul SVA
sunt posibile modificari si interventii aditionale (vezi cap. 4).

Toate manevrele care alcatuiesc algoritmul SVA au un loc clar in
desfasurarea resuscitarii, dar manevrele care maresc incontestabil rata de
supravietuire in SCR sunt defibrilarea precoce (in caz de FV/TV) si SVB precoce si
corect efectuat; din acest motiv, in timpul SVA, atentia trebuie concentrata asupra
lor.

RITMURI CU INDICATIE DE DEFIBRILARE (FIBRILATIA
VENTRICULARA/TAHICARDIA VENTRICULARA FARA PULS)

La adult, cel mai frecvent ritm la instalarea stopului cardiac este fibrilatia
ventriculara care poate fi precedata de o perioada de tahicardie ventriculara sau
chiar de tahicardie supraventriculara.

Odata confirmat stopul cardiac, se cheama ajutor (inclusiv solicitarea unui
defibrilator) si se initiaza RCP cu compresii toracice urmate de ventilatii in raport
30:2. La aducerea defibrilatorului se aplica padelele si se evalueaza ritmul de
oprire cardiaca. Daca este confirmat ritmul de FV/TV se incarca defibrilatorul si se
administreaza un singur soc electric (150-200J bifazic sau 360J monofazic).
Imediat dupa soc, fara a reevalua ritmul sau pulsul central, se reincep compresiile
toracice si ventilatile (30:2, se efectueaza intai compresiile!). Indiferent de
rezultatul defibrilarii, imediat dupa soc, trebuie reluate si efectuate timp de 2 minute
compresiile si ventilatiile! Chiar daca defibrilarea a avut succes si a dus la
restabilirea unui ritm de perfuzie, prezenta unui puls palpabil imediat dupa soc este
foarte rara si intarzierea produsa prin incercarea de decelare a acestuia va
compromite suplimentar miocardul (mai ales daca nu s-a restabilit un ritm de
perfuzie). Daca totusi este prezent un ritm de perfuzie, compresiile toracice nu
cresc riscul de recurenta a fibrilatiei ventriculare. In prezenta unei asistole dupa
soc, compresiile toracice pot fi utile in inducerea unei FV.

Se continua RCP pentru 2 minute, urmate de o pauza scurtd pentru
verificarea monitorului: daca este tot FV/TV se aplica al doilea soc electric (150-
200J bifazic sau 360J monofazic). RCP se reia imediat dupa al doilea soc, timp de
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2 minute, urmate de o scurta pauza pentru verificarea monitorului: daca ritmul
afisat este tot FV/TV, se administreaza adrenalina urmata imediat de al treilea soc
electric (150-200J bifazic sau 360J monofazic) si reluarea RCP (secventa:
adrenalina — soc — RCP - evaluare ritm).

Intervalul de timp scurs intre intreruperea compresiilor toracice si eliberarea
socului trebuie sa fie cat mai mic posibil. Adrenalina administrata chiar inainte de
socul electric va fi circulata prin reluarea RCP imediat dupa defibrilare. Dupa
administrarea de drog si 2 minute de RCP, se analizeaza ritmul fiind pregatifi
pentru eliberarea unui nou soc daca este indicat. Daca FV/TV persista si dupa al
treilea soc electric se administreaza un bolus IV de 300mg amiodarona, in scurtul
interval de timp necesar pentru analiza ritmului inainte de administrarea celui de al
patrulea soc.

Daca la evaluarea facuta la 2 minute de la administrarea unui soc, ritmul
prezent nu are indicatie de defibrilare, iar activitatea electrica este organizata
(complexele regulate sau inguste), se palpeaza pulsul central. Evaluarile ritmului
trebuie sa fie de scurta durata iar palparea pulsului central se face doar daca este
prezenta activitate electrica organizata. Daca in timpul celor 2 minute de RCP este
observat un ritm electric organizat nu se intrerup compresiile toracice pentru
palparea pulsului central decat daca pacientul prezinta semne de viata
semnificative pentru restabilirea circulatiei sangvine spontane. Orice indoiala de
existenta a pulsului central in prezenta unei activitati electrice organizate reprezinta
indicatie pentru reluarea RCP. Dupa restabilirea circulatiei spontane incepe
ingrijirea postresuscitare. Daca ritmul se schimba in unul non-socabil (asistola sau
DEM) se aplica protocolul pentru acestea (vezi mai jos). In tratamentul FV/TV este
foarte importanta coordonarea dintre RCP si aplicarea socurilor electrice; cand FV
persista mai mult de cateva minute miocardul sufera depletie de oxigen si de
substrat metabolic; o scurta perioada de compresii toracice asigura oxigen Si
substrat energetic si creste probabilitatea de restabilire a unui ritm de perfuzie
dupa administrarea socului electric. Analiza caracteristicilor de unda ale FV
predictive pentru succesul defibrilarii indica o rata de succes cu atat mai mare cu
cat intervalul de timp dintre compresii si socul electric este mai mic; reducerea
acestui interaval chiar cu cateva secunde creste probabilitatea de succes a
defibrilarii.

Indiferent de ritmul de oprire cardiaca se administreaza adrenalina, 1mg la
3-5 minute pana la restabilirea circulatiei sangvine spontane; aceasta inseamna ca
adrenalina este administrata la fiecare 2 cicluri ale algoritmului.

Daca in timpul RCP apar semne de viata (miscari, respiratie normala, tuse)
se verifica monitorul: daca este prezent un ritm organizat se verifica pulsul central;
daca acesta este prezent incepe ingrijirea postresuscitare sau managementul
aritmiilor periarest. Daca nu este prezent pulsul central se continua RCP;
asigurarea unui raport compresii:ventilatii de 30:2 este obositor de aceea salvatorii
care efectueaza compresiile se schimba la fiecare 2 minute.

Lovitura precordiala este indicata in SCR confirmat rapid dupa prabusirea
victimei in prezenta salvatorului si daca defibrilatorul nu este la indemana. Aceasta
situatie se produce mai ales la pacientul monitorizat; lovitura precordiala este
aplicata, doar de personal antrenat, imediat dupa confirmarea stopului cardiac.
Lovitura precordiala se aplica o singura data. (vezi 3.10).

Fibrilatia ventriculara persistenta
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Daca FV persista se schimba pozitia padelelor (sectiunea 3); se cauta si se
trateaza orice cauza potential recersibila (vezi mai jos); durata unui proces de
resuscitare este o problema de judecata clinica, ludnd 1n considerare
circumstantele individuale de instalare a stopului si perceptia asupra probabilitatii
de succes. Daca a fost considerata oportuna inceperea resuscitarii este de obicei
considerata necesara continuarea RCP atat timp cat pacientul este in FV/TV.

RITMURI FARA INDICATIE DE DEFIBRILARE (DISOCIATIE
ELECTROMECANICA SI ASISTOLA)

DEM este definita ca activitate cardiaca electrica organizata cu puls central
absent; acesti pacienti prezinta un grad de activitate cardiaca mecanica dar
contractile miocardice sunt prea slabe pentru a produce puls decelabil sau
tensiune arteriala. DEM este deseori indusa de o conditie reversibila; identificarea
si corectarea acestor conditii reprezinta tratamentul disociatiei electromecanice
(vezi mai jos). Supravietuirea dupa un stop cardiac prin asistola sau DEM este
putin probabila daca aceste cauze reversibile nu sunt identificate si corect tratate.

Daca ritmul initial este asistola sau DEM se incepe RCP cu compresii
toracice si ventilatii in raport 30:2 si se administreaza adrenalina 1mg, imediat
dupa ce se stabileste accesul venos. In prezenta asistolei, fara a intrerupe RCP,
se verifica daca electrozii sau padelele sunt corect plasate. O cauza posibila de
asistola este tonusul vagal excesiv, iar acesta, cel putin teoretic, poate fi reversibil
prin utilizarea unui drog vagolitic; din acest motiv, chiar in lipsa unor dovezi ferme
de influentare a supravietuirii, se administreaza 3mg atropind (aceasta doza
asigura blocada vagala maximala) daca ritmul afisat este asistola sau DEM cu
frecventa mica (<60/minut). Trebuie asigurata cat mai rapid calea aeriana pentru a
permite efectuarea continua a compresiilor toracice, fara intrerupere pentru
ventilatii.

Dupa 2 minute de RCP se reevalueaza ritmul; daca asistola persista sau nu
este nici o schimbare in aspectul electric al DEM fata de monitorizarea initiala, se
reia imediat RCP. Daca este afisat un ritm organizat, se cauta existenta pulsului
central; in absenta pulsului central (sau orice dubiu de prezenta a acestuia) se
continua RCP. Pulsul central prezent impune initfierea managementului
postresuscitare. Daca in timpul RCP apar semne de viata, se evalueaza ritmul si
se palpeaza pulsul central.

in prezenta asistolei se cautd undele P; asistola cu unde P poate raspunde
la pacing; in asistola fara unde P, pacingul nu este indicat.

Daca nu se poate diferentia o asistola de o FV cu unde mici, nu trebuie
incearcata defibrilarea ci se vor continua compresiile toracice si ventilatiile; in FV
cu unde mici, care este greu de diferentiat de asistola, defibrilarea nu are succes;
RCP continua si corecta poate creste amplitudinea si frecventa undelor de FV
imbunatatind sansele de defibrilare gi restabilire a unui ritm de perfuzie. Socurile
electrice repetate, administrate in incercarea de a converti un ritm care se
apreciaza a fi o FV cu unde mici, augmenteaza injuria miocardica atat direct, prin
actiunea curentului electric cat si indirect, prin intreruperea compresiilor toracice si
a fluxului sanguin coronarian.

94



In timpul resuscitarii unei asistole sau a unei DEM ritmul se schimba in FV se trece
pe ramura stanga a algoritmului; Tn caz contrar, se continud RCP si se
administreaza adrenalina la fiecare 3-5 minute.

MANEVRE CUPRINSE iN SVA

Cai aeriene si ventilatie

Intubatia traheala, cea mai sigura metoda de asigurare a caii aeriene, este
indicat sa fie efectuata doar de personal antrenat, astfel incat sa nu se intrerupa
compresiile toracice in timpul laringoscopiei decat pentru o scurta pauza, la
trecerea sondei de intubatie printre corzile vocale. in lipsa personalului calificat,
pentru a evita orice intrerupere a compresiilor toracice, intubatia orotraheala va fi
efectuatd dupa reluarea circulatiei spontane.Intubatia nu trebuie sa dureze mai
mult de 30 de secunde, daca nu a fost efectuata in acest interval de timp se
recomanda ventilatia cu masca si balon a paicentului fara intreruperea compresiilor
toracice . Dupa confirmarea pozitiei corecte a sondei se realizeza fixarea ei.

Dupa intubarea traheei compresiile toracice se efectueaza continuu, cu o
frecventa de 100/minut, fara a intrerupe ventilatile efectuate la o frecventa de
10/minut(se evita hiperventilatia). Dupa intubare nu mai este necesara respectarea
raportului compresii ventilatie 30:2. Presiunea de perfuzie coronariana scade
semnificativ la orice intrerupere a compresiilor toracice,iar revenirea la nivelele
anterioare se produce dupa un interval de timp de la reluarea acestora.De aceea
continuarea compresiilor toracice in timpul ventilatiei are ca rezultat o presiune
medie de perfuzie coronariana mai mare.

in absenta personalului calificat pentru efectuarea intubatiei traheale
urmatoarele dispozitive reprezinta alternative acceptabile: Combitubul, masca
laringiana (LMA), ProSeal LMA si tubul laringian ( vezi cap.3.2). Dupa montarea
unui dispozitiv alternativ compresiile toracice se efectueaza continuu fara pauza in
timpul ventilatiei; daca ventilatia este inadecvata prin aceasta metoda, compresiile
toracice se vor intrerupe pentru a permite ventilatia (se va utiliza raportul
compresii ventilatii de 30:2).

Accesul intravenos si medicamente

Stabilirea abordului venos este indicat sa se realizeze in primele 4 minute
de la diagnosticarea SCR. Se recomanda ca administrarea medicamentelor in
timpul resuscitarii sa se realizeze pe o vena periferica tributara sistemului cav
superior. Substantele administrate in periferie sunt urmate de un bolus de lichid, de
cel putin 20ml si de ridicarea extremitatii pentru 10-20 de secunde pentru a facilita
transportul in circulatia centrala.

ILCOR recomanda, in cazul imposibilitatii abordului venos, administrarea
medicamentelor pe cale intraosoasa si daca nici acest abord nu este posibil, pe
cale intratraheala.

Adrenalina:ramane medicamentul principal utilizat in timpul resuscitarii.Desi
nu este bine cunoscuta durata optima a RCP si numarul de socuri care ar trebui
eliberate Tnaintea administrarii de droguri,in urma unui consens, s-a stabilit ca
adrenalina se administreaza daca FV/TV persista dupa al doilea soc electric si apoi
se repeta la fiecare 3-5 minute, pe tot parcursul RCP. Nu se intrerupe RCP pentru
a administra droguri.
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Drogurile antiaritmice: nu este dovedita cresterea supravietuirii la externare
prin administrarea de rutina a antiaritmicelor in timpul RCP la adult. Pe baza unui
consens s-a stabilit ca se administreaza un bolus de 300mg amiodarona daca
FV/TV persista dupa 3 socuri electrice. Pentru FV/TV refractare sau recurente mai
poate fi administrata o doza aditionala de 150mg urmata de perfuzia a 900mg in
24 de ore. Lidocainain doza de 1mg/Kg, poate fi utilizata ca alternativa la
amiodarona daca aceasta nu este disponibila; este contraindicata lidocaina daca s-
a administrat deja amiodarona.

In timpul resuscitarii se pot administra si alte substante medicamentoase
(magneziu, bicarbonat, atropina etc.) dar doar in conditii bine satbilite vezi cap.3.4.

CAUZE DE SCR POTENTIAL REVERSIBILE

in managementul oricarui stop cardiorespirator este indicatd evaluarea si
cautarea cauzelor potential reversibile sau a factorilor agravanti.Tratarea acestora
poate influenta succesul resuscitarii( vezi cap 4). Din punct de vedere didactic
acesti factori sunt impartiti in doua grupe, functie de litera initiala: 4 H si 4 T.

Cei4H

e Hipoxia poate fi evitata prin ventilatia cu O, 100% si pozitionarea
corectda a sondei de intubatie orotraheala verificata prin miscarile
peretelui toracic si prezenta murmurului vezicular bilateral;

e Hipovolemia, cauza frecventa de DEM, este indusa hipovolemie de
obicei de o hemoragie severa ce poate apare in context traumatic sau
non traumatic. Atitudinea terapeutica ce se impune este inlocuirea rapida
a pierderilor de volum intravascular asociat cu controlul chirurgical al
hemoragiei.

o Hiperkaliemia, hipokaliemia, hipocalcemia, acidemia si alte
dezechilibre metabolice sunt decelate prin teste biochimice sau sunt
sugerate de istoricul medical (de exemplu insuficienta renala) si aspectul
traseului ECG in 12 derivatii.

¢ Hipotermia poate fi sugerata de istoricul clinic sau printr-o examinare
rapida a unui pacient incongtient. Pentru a masura temperatura centrala
si a confirma diagnosticul este necesar un termometru care poate masura
si temperaturile sub 35°C. Frecvent inecul se asociaza cu hipotermia.

CeidT

e Pneumotorax compresiv (tension pneumothorax): poate fi cauza
primara de DEM sau poate fi complicatia unei incercari de abord venos
central. Diagnosticul este clinic. Atitudinea terapeutica ce se impune este
decompresia rapida pe ac si inserarea unui dren toracic.

e Tamponada cardiaca: diagnosticul clinic este dificil; semnele tipice sunt
hipotensiunea si distensia jugularelor, semne care pot fi mascate prin
stopul cardiac in sine. SCR produs prin trauma toracica penetranta este
inalt sugestiv pentru tamponada cardiaca si reprezinta indicatie de
pericardiocenteza pe ac sau toracotomie intraresuscitare.
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Toxice: in absenta istoricului specific de ingestie accidentala sau
voluntara de substante toxice sau medicamente, diagnosticul de
certitudine este stabilit doar prin teste de laborator. Cand este posibil, se
administreaza antidotul Tn timpul resuscitarii insa de cele mai multe ori
tratamentul este suportiv.

Trombembolismul pulmonar masiv este cauza cea mai frecventa de
obstructie circulatorie mecanica. Suspiciunea de TEP este indicatie
pentru tromboliza.
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4. SITUATII SPECIALE DE
RESUSCITARE

4.1 ANAFILAXIA

Anafilaxia este o cauza rara, dar potential reversibila, de stop cardiac. Stopul
cardiac secundar anafilaxiei este abordat dupa aceleasi principii generale din
ghidurile actuale dar,procesele fiziopatologice care apar in timpul anafilaxiei pot
necesita terapie specifica aditionala.

Anafilaxia reprezinta o reactie de hipersensibilitate, generala sau sistemica,
potential letala, de cauza alergica (mediata de IgE sau de non IgE) sau de cauza
non-alergica. Nu se mai utilizeaza termenul de reactie anafilactoida. Reactia
anafilactica este de obicei definita ca o reactie alergica sistemica severa,
caracterizata prin implicarea mai multor sisteme, care includ caile aeriene, sistemul
vascular, tractul gastrointestinal si tegumentele.

FIZIOPATOLOGIE
Prima expunere la un alergen poate declansa un raspuns imun care va
sensibiliza organismul la expunerile ulterioare. In cazul declanséarii unei reactii
alergice, intr-o prima etapa, IgE se fixeaza pe membrana mastocitelor si
granulocitelor bazofile. La un nou stimul cu acelasi antigen, acesta se va fixa la situs-
ul combinativ al moleculelor de IgE atasate pe mastocit, producand degranularea
acestora cu eliberarea de histamina si al{i mediatori (leucotriene, prostaglandine,
tromboxani si bradichinine). Acesti mediatori actioneaza sistemic si cresc secretia de
mucus, cresc permeabilitatea capilara si scad marcat tonusul muschiului neted
vascular.Astfel, semnele clinice ale unei reactii anafilactice apar la cateva minute
dupa reexpunerea la un antigen sensibilizant : angioedem si de edem de cai aeriene,

bronhospasm, hipotensiune si colaps cardiovascular
Unele substante (agenti anestezici, opioizi, anestezice locale, solutii cristaloide)
pot elibera histamina din mastocite fara sa formeze in prealabil complexe antigen-

anticorp, aceste reaciii fiind cunoscute ca reactjii anafilactoide in trecut.
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.Manifestarile clinice si conduita terapeutica sunt aceleasi pentru ambele
tipuri de reactii.

INCIDENTA
Nu putem preciza incidenta anafilaxiei in Roméania. De asemenea, in SUA
incidenta anuala a anafilaxiei este necunoscuta; se estimeaza o incidenta de
30/100000. Un studiu din Marea Britanie raporteaza o frecventa de 1 caz la 2300 de
prezentari in Serviciile de Urgenta. Incidenta anuala la nivel mondial a reactiilor
anafilactice fatale este estimata a fi de 154 la un milion de pacienti spitalizati.

ETIOLOGIE

Desi anafilaxia este relativ frecventa, evolutia catre o reactie severa,
amenintatoare de viata, este rara. Orice antigen capabil sa activeze IgE poate
declansa teoretic anafilaxia.

Cauzele cele mai frecvente ale anafilaxiei sunt: intepaturile de insecte,
substantele de contrast, medicamentele si unele alimente (lapte, oua, peste, scoici).

Agenti declansatori ai anafilaxiei secundare medicamentelor sunt: aspirina,
AINS, substantele de contrast iv, medicamentele blocante neuromusculare
(suxametoniu)

O problema deosebita in centrele medicale o constituie reactiile anafilactice
la materialele care contin latex datorita utilizarii frecvente de instrumentar si
operatiuni in care se utilizeaza produse din latex.. Evitarea contactului reprezinta
singura terapie eficienta, iar existenta unui mediu spitalicesc fara latex reprezinta
acum o prioritate. Reactiile anafilactice grave la latex sunt foarte rar.

Majoritatea intepaturilor provoaca reactii locale insotite local de durere si
edem, dar pot progresa catre anafilaxie la persoanele cu sensibilitate crescuta .
Anafilaxia fatala apare la persoanele care sunt intepate din nou, dupa ce
producerea de anticorpi IgE a fost initiata de prima intepatura. Reacfiile fatale apar
in 10-15 min, cauza cea mai frecventa de deces fiind colapsul cardiovascular.

Alunele, fructele de mare (in special crevetii si scoicile) si faina sunt
alimentele asociate cel mai frecvent cu aparitia anafilaxiei. Mecanismele care
conduc cel mai frecvent la deces sunt bronhospasmul, angioedemul, obstructia de
cai aeriene si asfixia.

Anafilaxia poate fi si idiopatica, situatie in care solutia terapeutica este folosirea
corticosteroizilor oral pe termen lung. Beta-blocantele pot creste incidenta si
severitatea reactiei anafilactice si pot induce un raspuns paradoxal la epinefrina.

MANIFESTARI CLINICE
Manifestarile clinice ale anafilaxiei sunt consecinta eliberarii de mediatori chimici
din celulele mastocitare; cei mai importanti mediatori ai anafilaxiei sunt: histamina,
leucotrienele, prostaglandinele, tromboxanul A, si bradikinina. Acestia determina
vasodilatatie, cresterea permeabilitatii capilare si bronhoconstrictie, producand
hipotensiune arteriala, bronhospasm si angioedem. Predominanta localizarii si a
concentratiei mastocitelor degranulate intr-un anumit teritoriu, determina
simptomatologia. In mod clasic, sunt implicate cel putin 2 din urmatoarele teritorii:
cutanat, respirator, cardiovascular si gastrointestinal. Severitatea reactiei anafilactice
este direct proportionala cu timpul trecut de la expunere.
Edemul cailor aeriene superioare (laringian), edemul cailor aeriene inferioare
(astm) sau ambele, se pot produce rapid dupa expunere si sunt cu risc vital major.
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Colapsul cardiovascular reprezinta cea mai frecventa manifestare peristop.
Este datorat hipovolemiei absolute (prin pierderea volumului circulator si a cresterii
permeabilitati capilare) si relative (prin vasodilatatie). Insuficienta cardiaca se
datoreaza in principal hipotensiunii, dar poate fi agravata de o afectiune cardiaca
preexistenta sau de ischemia miocardica secundara administrarii de adrenalina.

Alte simptome includ: urticarie, rinita, conjunctivita, dureri abdominale difuze,
varsaturi, diaree, senzatie de ,moarte iminenta”.

Tegumentele pot fi hiperemice sau palide.

DIAGNOSTIC DIFERENTIAL

Diagnosticul anafilaxiei este uneori dificil, deoarece reactiile anafilactice se
prezinta sub o multitudine de forme, dar nici una din manifestarile clinice enumerate
nu este patognomonica, cand este posibil, trebuie facuta o anamneza si un examen
fizic complet. Prezenta unor reactii alergice in antecedente, ca si evenimente
recente, sunt date importante de anamneza. Se va acorda atentie in special
aspectului tegumentelor, frecventei cardiace, tensiunii arteriale, cailor aeriene si se
va ausculta toracele. Atunci cand este posibil, se va masura si inregistra fluxul
respirator maxim.

Pot fi considerate eronat ca reaciii anafilactice reactiile vaso-vagale (dupa un
tratament administrat parenteral), disfunctia corzilor vocale din diverse afectiuni ale
acestora, atacul de panica.

Angioedemul este deseori prezent in anafilaxie; el se asociaza de obicei cu
urticarie, ce poate evolua de la forme minime pana la leziuni impresionante. Trebuie
luate Tn considerare insa multiplele cauze de angioedem si urticarie (vezi etiologia).

Pacientii “intoxicati” cu peste sau fructe de mare dezvolta in aproximativ 30 de
minute simptomatologia caracterizata prin urticarie, greata, varsaturi, diaree, cefalee.
Tratamentul consta in administrarea de antihistaminice.

Angioedemul ereditar (cu istoric familial de angioedem) se prezinta fara
urticarie, in acest caz edemul mucoasei gastrointestinale producénd dureri
abdominale difuze violente, iar al celei respiratorii obstructie severa. Tratamentul
consta in administrarea de plasma proaspata congelata.

Administrarea de IECA se poate asocia cu angioedem predominent la nivelul
cailor aeriene superioare. Acesta se poate dezvolta dupa zile sau chiar ani de la
debutul tratamentului cu IECA. Nu se cunoaste un tratament specific pentru aceasta
forma de angioedem, dar o conditie vitala este protezarea din timp a cailor aeriene.

In atacul de panicé poate apare stridor functional prin adductia fortata a corzilor
vocale, insa nu exista urticarie, angioedem sau hipotensiune.

TRATAMENTUL SOCULUI ANAFILACTIC
Abordarea terapeutica este dificil de standardizat, avand in vedere etiologia
diversa, formele clinice, severitatea reactiei anafilactice si varietatea organelor
afectate. Pana in prezent exista putine trialuri randomizate de abordare terapeutica.
Urmatoarele recomandari sunt cel mai frecvent folosite si larg acceptate, desi se
bazeaza mai ales pe consens si mai putin pe evidente.\

Pozitia pacientului trebuie sa fie confortabila. Daca este hipotensiv,
picioarele trebuie ridicate mai sus decat trunchiul pana la repletia volemica si
administrarea de substante vasopresoare.

Oxigenul se administreaza in flux crescut.
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Adrenalina este general acceptata ca cel mai important medicament pentru
orice reactie anafilactica grava. Ca si alfa-agonist, produce vasoconstrictie
periferica si reduce edemul. Prin proprietatile beta-agoniste este bronhodilatator,
inotrop pozitiv si inhiba eliberarea de histamina si de leucotriene.

Adrenalina se administreaza la toti pacientii cu semne clinice de soc, edem
al cailor aeriene superioare sau dispnee. Administrarea i.v. este rezervata cazurilor
severe (stridorul inspirator, wheezingul, cianoza, tahicardia marcata si scaderea
umplerii capilare ), amenintatoare de viata. In restul situatiilor, sau daca nu exista
abord venos, adrenalina se poate administra intramuscular. Administrarea
subcutanata poate fi utilizata, dar in soc absorbtia gi atingerea nivelului plasmatic
optim pot fi intarziate. Doze folosite:

e Intramuscular 0,5 mg (dilutie 1:1000), repetat la 5-10 minute daca nu se obtine
efectul dorit.

e Intravenos, 0,1 — 0,5 mg (dilutie 1:10000), repetat la 5 minute. Se utilizeaza
doar in situatile amenintatoare de viata si nu trebuie intarziate de obtinerea
accesului venos.

e Perfuzie continua, 1 — 4 pg/min (1mg / 250 ml gluc. 5%).

Antihistaminicele se administreaza intravenos lent sau intramuscular (ex. 25-
50 mg diphenhydramine sau promethazine).

Blocantele receptorilor H, (ex. cimetidina 300 mg per os, i.m. sau i.v.).

Solutiile cristaloide se administreaza in toate cazurile de hipotensiune, cand
nu apare rapid raspunsul la adrenalina. Poate fi necesara o perfuzare rapida initiala
cu 1, 2 pana la 4 litri de solutie izotona.

Agentii beta-simpatomimetici se recomanda albuterol inhalator daca
bronhospasmul este o manifestare majora. Daca pacientul prezinta hipotensiune, se
administreaza initial adrenalina intravenos, pentru a preveni o eventuala scadere a
tensiunii arteriale dupa albuterol inhalator. Ipratropium inhalator 0,5mg poate fi util
pentru tratamentul bromhospasmului la pacienti in tratament cu beta-blocant.

Corticosteroizii se administreaza in doze crescute, intravenos lent sau
intramuscular, in atacurile severe, in special la astmatici sau la cei aflati deja sub
tratament cu corticosteroizi. Efectul se instaleaza dupa 4-6 ore.

Alte masuri: rareori albinele (nu si viespile) lasa sacul cu venin atasat la locul
intepaturii. Se Indeparteaza toate resturile de insecta prezente la locul intepaturii.
,Stoarcerea” poate duce la raspandirea veninului si nu este indicata. Aplicarea de
gheata local poate incetini absorbtia antigenului (veninului).

Glucagonul este util in cazul pacientilor ce nu raspund la adrenaling, in
special la cei in tratament cu beta-blocante. Are timp scurt de actiune. Doza folosita
este de 1-2 mg la 5 minute, i.m. sau i.v. Greata, voma, hiperglicemia sunt efectele
secundare cele mai frecvente.

Observarea pacientului pentru 24 de ore este importanta, deoarece mulii
pacienti nu raspund prompt la tratament, iar reaparitia simptomatologiei se poate
produce in primele 8 ore la 20 % dintre pacienti.

CONSIDERATII SPECIALE
Evolutia rapida céatre obstructia severa a cailor aeriene
Tinerea sub observatie a pacientului in timpul tratamentului este esentiala. Este
indicata intubarea oro-traheala electiva precoce la pacientii cu raguseala, edem al
limbii, al ororfaringelui si faringelui posterior. Daca functia respiratorie se

102



deterioreaza, este indicata intubarea oro-traheala cu pacientul sedat, dar fara agenti
curarizanti.

Pacientii cu angioedem prezinta risc crescut de deteriorare rapida. Majoritatea
prezinta un grad de edem al buzelor sau facial, iar cei cu raguseala, edem al limbii si
al faringelui; acestia prezintda in mod deosebit un risc crescut de deteriorare
respiratorie rapida.

Daca intubatia oro-traheala este intarziata, starea pacientului se poate deteriora
in scurt timp (1/2 — 3 ore), cu aparitia de stridor progresiv, disfonie severa pana la
afonie, edem laringian, edem al limbii, fetei si gatului si dezvoltarea insuficientei
respiratorii. In acest moment atat intubatia oro-traheald cat si cricotirotomia devin
foarte dificile. Tncercarile de intubatie produc accentuarea edemului laringian,
sangerare, cu ingustarea progresiva a lumenului cailor aeriene superioare; pacientul
devine agitat secundar hipoxemiei si nu tolereaza oxigenoterapia. Folosirea
substantelor curarizante este uneori contraindicata producand apnee iatrogena la un
pacient cu lumen glotic ingust, dificil de vizualizat datoritd edemului lingual si
orofaringian si deci dificil de intubat. Daca tentativa de intubare a traheei esueaza,
exista riscul ca si ventilatia pe masca sa fie imposibil de realizat datorita edemului
laringian care impiedica intrarea aerului si a edemului facial care Tmpiedica
etanseizarea mastii. Curarizarea in aceste situatii priveaza deci pacientul de singurul
sau mecanism de ventilatie si anume miscarile respiratorii spontane.

STOPUL CARDIORESPIRATOR PRIN SOC ANAFILACTIC

Decesul prin anafilaxie se poate asocia cu vasodilatatie marcata, colaps
vascular, hipoxie tisulara, asistola. Nu exista date despre modificarile care ar trebui
facute protocolului de resuscitare cardio-respiratorie. Dificultatea asigurarii patentei
cailor aeriene si necesitatea repletiei rapide a volumului circulant sunt situatii
frecvente in anafilaxie. Recomandarile se bazeaza pe experienta acumulata n
cazurile non fatale.

Cai aeriene, oxigenare, ventilare

Decesul poate surveni prin angioedem si obstructia cailor aeriene superioare i
inferioare. Ventilarea pe masca si balon, intubarea oro-traheala si cricotiroidotomia
sunt uneori foarte dificil sau chiar imposibil de realizat.

In aceste situatji se pot lua in considerare:

e Intubatia oro-traheala pe fibra optica;

e Intubatia oro-traheala digitala, prin ghidarea unei sonde de intubatie foarte

subtiri (sub 7 mm);
e Punctia membranei cricotiroidiene urmata de ventilatie transtraheala “pe ac”;
e Cricotiroidotomia - 1n situatia particulara a pacientilor cu edem masiv de
parti moi ale gatului.
Suport circulator

Este necesara repletia volemica rapida si administrarea de substante
vasopresoare. Adrenalina este drogul de electie atat pentru tratamentul hipotensiunii
cat si in stopul cardio-respirator.

Repletia volemica rapida este absolut obligatorie. Se administreaza intr-un
interval de timp cat mai scurt cantitati mari de solutii cristaloide (2 — 4 litri), luand in
considerare faptul ca anafilaxia produce vasodilatatie intensa cu cresteri mari ale
volumului intravascular.
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Doze mari de adrenalina folosita in cazul aparitiei stopului cardio-respirator, in
urmatoarea secventa: 1 — 3 mg intravenos (3 minute), 3 — 5 mg intravenos (3
minute), apoi 4 — 10 micrograme/minut.

Antihistaminice exista putine date referitoare la utilitatea acestora in stopul
cardio-respirator prin soc anafilactic, dar se presupune ca nu au efecte nocive in
aceste cazuri.

Corticoterapia nu are efect in timpul stopului cardio-respirator, dar poate fi utila
in perioada postresuscitare.

Asistola/disociatia electro-mecanica sunt ritmurile de oprire cardiaca cel mai
frecvent intalnite Tn anafilaxie. Recomandarile CNRR 1in aceste situatii cuprind
administrarea de atropina si pacingul transtoracic.

Stopul cardio-respirator asociat anafilaxiei poate raspunde la resuscitare
prelungita, deoarece :

e Pacientul este in general tanar, fara afectiuni cardiovasculare preexistente.

e Manevrele de resuscitare cardio-respiratorie eficiente pot mentine o

oxigenare minima pana la indepartarea efectelor reactiei anafilactice.
Monitorizarea

Chiar si pacientii cu crize moderate trebuie avertizati de posibilitatea recurentei
precoce a simptomelor, iar in unele situatii acestia trebuie {inuti sub observatie 8-24
h. aceste precautji se aplica in special la:

¢ Reactiile severe cu instalare lenta datorita anafilaxiei idiopatice;

¢ Reactiile la astmaticii gravi sau cu o componenta astmatica grava;

e Reactiile la care exista posibilitatea de a absorbi in continuare
alergenul;

e Pacientii cu istoric de reactiji bifazice.

Pacientul care se mentine fara simptome timp de 4 ore dupa tratament poate
externat.

Investigatii si tratamentul ulterior

Masurarea triptazei mastocitare poate fi utila in diagnosticul retrospectiv de
anafilaxie. Se vor lua trei probe de cate 10 ml de sange coagulat:

¢ Imediat dupa ce reactia a fost tratata;

e La aproximativ 1 h dupa reacfie;

e La aproximativ 6 h pana la 24 h dupa reactie.

Este important sa identificam alergenul dupa o resuscitare cu succes a
anafilaxiei pentru a preveni recurenta. Pacientul se va trimite la un medic de
specialitate. Pacientii cu risc foarte crescut de anafilaxie pot avea cu ei in
permanenta seringi cu adrenalina pentru autoadministrare si vor purta bratari cu
eticheta in acest sens. Se vor raporta reactiile la droguri la cel mai apropiat punct de
monitorizare.

Concluzii:

e Abordarea corecta a pacientului cu anafilaxie se refera la:

e Recunoastere/diagnostic precoce.

e Anticiparea riscului de deteriorare.

e Protezare rapida a cailor aeriene, oxigenare, ventilatie, suport
hemodinamic.

e Instituitda prompt, terapia ,agresiva’ a reactiei anafilactice poate avea
sanse de succes chiar si In cazul stopului cardio-respirator.
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4.2 CRIZELE SEVERE DE ASTM BRONSIC

INTRODUCERE

Astmul inca determina multe dintre decesele la aduliji tineri, majoritatea fiind cu
astm cronic grav, conditii psihosociale nefavorabile si management medical redus.
Exista deja ghiduri nationale si internationale de abordare a astmului. Ghidurile
urmatoare se axeaza pe tratamentul pacientilor cu astm grav si stop cardiac

Crizele severe de astm bronsic pot determina moartea subita. Exista o
clasificare a astmului bronsic in functie de intervalul de timp in care se agraveaza
simptomatologia (o instalare rapida a semnelor in mai putin de 2 ore si 30 de minute
sau o evolutie lenta in care starea pacientului se agraveaza in decurs de citeva zile).

Stopul cardio-respirator la pacientii cu crize severe de astm brongic a fost
asociat cu:

e bronhospasmul sever si hipersecretia de mucus - aceasta conditie se
asociaza cu cele mai multe decese.

e aritmiile, a caror principala cauza este hipoxia, urmata de administrarea de
beta-agonisti (care determina alungirea intervalului QT) sau de supradozajul de
Teofilina.

e auto-PEEP (presiune pozitiva in caile aeriene la sfarsitul expirului), prezent
la unii pacienti intubati si ventilati mecanic. Acestia nu pot expira tot aerul inspirat,
astfel presiunea din caile aeriene creste treptat avand drept consecinta scaderea
intoarcerii venoase si hipotensiunea arteriala. Auto-PEEP este secundar retinerii
aerului in plamani si ,,blocarii respiratiei ”.

e pneumotoraxul compresiv cand este prezent, de cele mai multe ori este
bilateral.

Majoritatea deceselor la cei cu astm bronsic se inregistreaza in mediul
extraspitalicesc. Numarul pacientilor care se prezinta intr-un departament de urgenta
este de 10 ori mai mare in timpul noptii decat in timpul zilei.

Existda o serie de factori care interfera cu rezultatul tratamentului pacientului
astmatic, ce trebuie avuta in vedere :

o dificultatea obtinerii de date cu privire la antecedentele personale patologice
de la pacientul intens dispneic;
e existenta unor afectiuni si scheme de tratament anterioare crizei;

o insuficienta cardiaca (IC), miocardita, edem pulmonar acut (EPA),
pneumonii, obstructii de cai aeriene superioare organice sau
psihogene, bronhospasm acut alergic sau anafilaxie la aspirina, diverse
alimente, trombembolism pulmonar (TEP), vasculite (sindrom Churg-
Strauss);

0 medicamente ce pot cauza bronhospasm (exces de beta-blocante) si
abuzul de droguri (opiacee si cocaina);

o Iintreruperea tratamentului cronic cu corticosteroizi (pacientii care
urmeaza tratament indelungat cu corticosteroizi dezvolta insuficienta
suprarenala, iar sistarea brusca a terapiei poate genera crize severe
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DIAGNOSTIC

Wheezing-ul apare frecvent, dar severitatea sa nu se coreleaza cu gradul de
obstructie a cailor aeriene. Absenta wheezing-ului poate indica obstructie critica de
cai, iar wheezing-ul crescut poate indica un raspuns pozitiv la terapia
bronhodilatatoare. SaO2 nu reflecta intotdeauna hipoventilatia alveolara progresiva,
mai ales daca se administreaza si oxigen. Sa0O2 poate scadea initial in timpul
terapiei, deoarece beta agonigtii determina si bronhodilatatie si vasodilatatie si pot
creste initial suntul intrapulmonar.

Alte cauze de wheezing sunt edemul pulmonar, BPOC, pneumonia,
anafilaxia, corpii straini, embolismul pulmonar, bronsiectaziile si tumorile subglotice.

Gravitatea crizelor de astm este definita in tabelul de mai jos.

Tabel Gravitatea astmului

Astm Caracteristici

Aproape fatal PaCO2 crescuta si/sau care necesita ventilatie mecanica cu
presiuni crescute

Amenintator de | Oricare din:

viata » PEF <33% din valoarea cea mai buna sau cea prezisa
» Bradicardie
»  Sa02 <92%, aritmii
» Pa02 <60mmHg, hipotensiune
» PaCO2 normal (35 — 45 mmHg), epuizare
= Silentium respirator, confuzie
= Cianoza, coma

Efort respirator neglijabil

Acut grav Oricare din:

» PEF 33-50% din valoarea cea mai buna sau cea prezisa
» Frecventa respiratorie >25/min

» Frecventa cardiaca >110/min

» |ncapacitatea de a spune propozitii intregi intr-o respiratie

Moderat, cu Simptome accentuate
exacerbari PEF > 50 -75% din valoarea cea mai buna sau cea prezisa
Fara caracteristici ale astmului acut grav
Dificil Tipul 1: variabilitate larga a PEF ( >40% variatie diurna, >50% din

timp, pentru o perioada >150 zile), contrar terapiei intense
administrate

Tipul 2: crize grave neasteptate, care apar pe fondul unui astm
aparent bine controlat

ALGORITMUL DE TRATAMENT AL CRIZELOR SEVERE DE ASTM
BRONSIC

Obiectivul principal este acela de a interveni cat mai rapid printr-o combinatie de
medicamente si manevre medicale evitand astfel instalarea stopului cardio-respirator:
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1. Oxigen

Administrarea de oxigen se va face la un FiO, care sa permita obtinerea unui
Pa0,>92 mmHg. Necesitatea imediata de intubatie orotrahealda (se va lua in
considerare inductia anestezica rapida) la pacientii cu crize severe de astm bronsic
este indicata de prezenta urmatoarelor semne :

e alterarea starii de congtienta;

e diaforeza;

e epuizarea musculaturii respiratorii;

e semne de hipoxemie: agitatie extrema,confuzie.

Cresterea PaCO, in absenta semnelor clinice mentionate nu reprezinta o
indicatie pentru intubatia oro-traheala ci este un marker al gravitatii episodului.
Aceasta manevra va fi rezervata pacientilor care prezinta criteriile unei crize severe
de astm bronsic sau care au o crestere importanta a PaCO,.Recomandarea este de
a trata pacientul nu cifrele.

2. Betaz-agonisti inhalator

Aproape in toata lumea, tratamentul de baza pentru astmul acut este
salbutamolul nebulizat, doza de 5mg. Dozele se vor repeta la 15 — 20 min de céte ori
este necesar. Astmul grav poate necesita nebulizarea continua de salbutamol

Albuterolul, cu duratda medie de actiune (4-6 ore), face parte din prima linie de
tratament. Dozele utilizate sunt de 2,5-5mg la fiecare 15-20 minute in prima ora,
pana la o doza totala de 7,5-15mg/h. Pacientji care nu raspund la albuterol pot primi
epinefrina (agonist cu duratd scurtd de actiune) subcutan sau terbutalina (durata
medie).

3.Corticosteroizi i.v.

Administrarea de corticosteroizi se va face cat mai rapid (in primele 30 min). Nu
trebuie uitat ca administrarea oxigenului si betaz-agonigtilor este intotdeauna
prioritard. Tn mod curent, dozele utilizate sunt de 125mg metilprednisolon sau doza
echivalenta de 200mg hemisuccinat de hidrocortizon i.v. in crizele severe de astm.
Dozele pot varia intre 40 si 250mg i.v. pentru metilprednisolon.

4. Anticolinergice inhalator

in crizele severe de AB se poate utiliza ipratropium (agent anticolinergic
inhalator) in combinatie cu albuterolul, in doza de 0,5mg. Spre deosebire de beta,-
agonisti care intra in actiune imediat, agentii anticolinergici actioneaza dupa 20
minute.

5. Salbutamol intravenos

Unele studii au aratat ca salbutamolul intravenos (250 ug iv, incet) poate
aduce un beneficiu in plus in astmul grav, la pacientii care primesc deja salbutamol
nebulizat. Se poate administra perfuzie cu 3-20ug/min.

6. Aminofilina i.v.

Este utilizata ca medicatie de linie a ll-a, dupa beta agonisti si corticosteroizi.
Are meritul de a potenta actiunea agentilor de prima linie. Efectul bronhodilatator al
aminofilinei reprezinta doar o treime din cel determinat de beta-agonisti. Dozele sunt
de 5mg/kgc bolus urmat la 30 minute de p.e.v.cu 0,5-0,7mg/kgc/h. La pacientii aflati
in tratament cronic cu teofilina dozele vor fi reduse la jumatate pentru a evita
supradozajul. Adaugarea aminofilinei dupa administrarea anterioara a unor doze
crescute de betaz-agonisti determina aparitia de efecte secundare care depasesc
potentialul beneficiu. Raportul risc/beneficiu difera la populatia care nu foloseste
teofilina.
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7. Sulfat de magneziu i.v.

O serie de autori au demonstrat beneficiul administrarii sale la pacientii
refractari la tratamentul cu beta,-agonisti si corticosteroizi. Desi nu este eficient in
mod constant, magneziul este larg disponibil avand efecte secundare minime la
doze de 2gi.v., la un ritm de 1g /minut (1g de sulfat de magneziu contine 98 mg
magneziu elemental). Magneziul determina relaxarea musculaturii netede
independent de nivelul de magneziu din ser gi are efecte adverse minore (cefalee
usoara, flush).

8. Adrenalina / Terbutalina s.c. sau i.m.

Administrate subcutan, acestea pot opri deteriorarea starii pacientilor, mai ales
a celor care nu raspund la nebulizari cu betay-agonisti, prevenind astfel necesitatea
ventilatiei mecanice. Doza totala de adrenalina (concentratie 1:10000) este de
0,9mg. Se pot administra 3 doze a 0,3mg/doza la interval de 20 min. Doza de
terbutalina este de 0,25mg s.c - 3 doze la fiecare 30-60 minute. Aceste medicamente
sunt administrate mai frecvent la copiii cu astm acut Pana in prezent nu exista o
evidenta certa a avantajului administrarii i.v. a beta agonigtilor fata de cea inhalatorie.

9. Ketamina

Anestezic disociativ, cu administrare parenterala avand efect bronhodilatator,
este frecvent utilizat in cadrul inductiei anestezice necesare intubatiei orotraheale a
pacientului cu criza severa de astm bronsic. Studiile au aratat ca prezenta ketaminei
potenteaza efectul catecolaminelor. Prin actiune directa, ketamina induce si
relaxarea musculaturii netede. Pentru a reduce hipersecretia brongica ce apare in
cazul utilizarii ketaminei se va asocia atropina (0,01mg/kgc), doza minima fiind de
0,1mg. Intensitatea reactiilor secundare administrarii de ketamina poate fi diminuata
prin asocierea de benzodiazepine (pot sa apara halucinatii la trezire). Doza initiala de
ketamina este de 0,1-0,2mg/kgc urmata apoi de p.e.v.cu 0,5mg/kgc/h. La pacientii
intubati sau care urmeaza a fi intubati, doza initiala va fi de 0,5-1,5mg/kgc bolus
repetat la 20 minute, apoi p.e.v. cu 1-5 mg/kgc/h.

10. Heliox

Reprezinta un amestec de heliu cu oxigen in raport de 70:30 sau 80:20, a carui
utilizare poate evita folosirea protezarii ventilatorii prin scaderea efortului respirator
pana cand se instaleaza efectul medicamentelor administrate.

11. Ventilatie mecanica non-invaziva

Acest mod de ventilatie non-nvaziva asigura intermitent ventilatie asistata.
Gandita ca o combinatie intre ventilatia cu presiune pozitiva si presiunea pozitiva la
sfirgitul expirului (PEEP) ea poate determina intarzierea si chiar renuntarea la
intubatia orotraheala. Mentinerea acestei presiuni pozitive atat in inspir cat si in expir
contracareaza auto-PEEP reducand astfel efortul respirator. Valorile presionale
folosite sunt de aproximativ 8-10 cm H,O in inspir (IPAP) si 3-5 cm H,O in expir
(EPAP).

INTUBATIA OROTRAHEALA SI VENTILATIA MECANICA

Oxigenarea si ventilarea unora dintre pacientji cu crize severe de astm bronsic
se poate face numai dupa sedare, anestezie generala, curarizare si intubatie
orotraheala. Acesti pacienti prezinta de obicei obstructie a cailor aeriene atat in inspir
cat si in expir, obstructia marcata din expir determinand auto-PEEP (secundar
“blocarii” aerului in plamani).
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Intubatia orotraheala la pacientii cu criza severa de astm bronsic este precedata
de urmatorii pasi:

e sedare adecvata cu ketamina, benzodiazepine si/sau barbiturice;
e curarizare cu succinilcolina sau vecuronium.

Odata intubat, pacientul poate necesita hipercapnie permisiva cu hipoventilatie
electiva.

Anestezicele inhalatorii, desi au o puternica actiune asupra musculaturii
bronsice pe care o relaxeaza, sunt mai putin utilizate in afara salilor de operatie. Pot
fi folosite halotan, izofluran sau eter in crizele severe de astm bronsic refractare la
tratament. Utilizarea lor se face cu prudentda deoarece acestea determina
vasodilatatie si in acelasi timp au si efect inotrop negativ. Unele anestezice pot cauza
aritmii prin cresterea sensibilitatii la catecolamine.

Oxigenarea prin membrana extracorporeala a reprezentat o tehnica salvatoare
de viata dar care nu poate fi utilizata in mod curent.

Ketamina reprezinta anestezicul i.v de electie la pacientii cu status asmaticus,
deoarece in doze controlate are efect moderat bronhodilatator si nu produce
vasodilatatie, depresie miocardica sau colaps circulator.

Timpii imediat urmatori intubatiei orotraheale

Intubatia orotraheald nu rezolva in totalitate problema ventilatiei bolnavilor cu
criza severa de astm bronsic. Preoxigenarea pe masca inaintea intubatiei
orotraheale este uneori dificil de realizat la pacientii cu astm sever, iar in unele
cazuri, chiar dupa efectuarea intubatiei orotraheale, ventilatia poate fi dificila din
cauza presiunii mari din caile aeriene. Deoarece exista posibilitatea ca pacientul, prin
epuizarea musculaturii respiratorii, sa nu fi inhalat doza de betaz-agonigsti, acestia se
vor administra pe sonda IOT (2,5-5 mg albuterol).

Confirmarea plasérii corecte, intratraheal, a sondei de intubatie se face
respectand urmatoarea secventa:

e vizualizarea trecerii sondei printre corzile vocale, auscultatie
pulmonara, urmarirea expansionarii toracelui, condensarea aerului pe
peretii sondei (auscultatia poate fi ingelatoare deoarece la pacientul cu
astm sever, ventilatia si migcarea aerului in caile aeriene sunt slab
audibile);

e determinarea end-tidal CO, (calitativ), dispozitiv esofagian de
detectare, pulsoximetrie dinamica, masurarea cantitativa si continua a
COg, utilizand capnografe sau capnometre.

Ventilarea pe balon cu O, 100 %: daca dupa IOT, fluxul de aer nu intalneste
obstructie semnificativa la nivelul cailor aeriene, exista posibilitatea ca diagnosticul
de AB sa fie incorect, cauza simptomatologiei fiind la nivelul CAS (obstructie prin
formatiune tumorala, corp strain, disfunctie de corzi vocale). La ventilatia pe balon se
va mentine o frecventa de 8-10/minut pentru a evita cresterea presiunii in caile
aeriene la sfirsitul expirului (auto-PEEP) sau instalarea unei hipotensiuni arteriale
severe produsa prin hiperventilare. Crizele severe de astm brongic pot fi confundate,
mai ales la pacientii varstnici, cu exacerbari ale emfizemului pulmonar. La acesti
pacienti, hiperventilarea dupa intubatia orotraheala poate avea consecinte foarte
grave.

Ventilatia asistata la pacientul cu criza severa de astm brongic.Hipercapnia
permisiva.Sedarea si curarizarea pacientului permite realizarea unei ventilari
eficiente. Selectarea unor parametrii de ventilatie asistata care nu produc cresteri
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prea mari ale presiunii din caile aeriene. Aceasta se poate realiza permitand
cresterea PaCO; la valori de pana la 80 mmHg. Scaderea rezultatda a pH-ului
sanguin va putea fi controlata prin administrarea de bicarbonat.

Parametrii de desfasurare a ventilatiei:

e FR: 8-10/min;

e V1 5-7 ml/Kgc;

e Peak flow: 60 I/min;
e FiO2: 100%.

Daca ventilarea pacientului se face cu dificultate, se vor lua urmatoarele masuri,
respectandu-se ordinea:

e pacientul este sedat si curarizat adecvat;

e verificarea sondei de intubatie orotraheala care poate fi obstruata cu secretii
sau poate fi muscata de pacientul insuficient sedat. Se aspira secretiile daca
este necesar,

e pentru a asigura un V1 adecvat se modifica raportul inspir:expir prin cresterea
duratei expirului si scaderea inspirului Tmpreuna cu presiunile din caile
aeriene;

e se reduce FR la 6-8 ventilati/minut pentru a reduce auto-PEEP Ia
valori<15mmHg;

e scaderea Vr la 3-5ml/kgc pentru a reduce auto-PEEP la valori<15mmHg.

e cresterea fluxului maxim la peste 60 I/minut (90-120 I/minut) pentru reducerea
suplimentara a timpului de inspir si cresterea raportului inspir:expir.

Probleme ce pot interveni la pacientul intubat si ventilat

Sonda de intubatie se introduce corect in trahee 24 cm masurati la nivelul
comisurii bucale la barbati si 22 cm la femei. Plasarea incorecta a sondei de IOT la
un pacient cu criza severa de astm bronsic poate fi fatala. In acest caz este necesara
repozitionarea imediatd a sondei. In urgentd nu este timp pentru verificarea
radiologica a plasarii sondei. Daca pacientul este ventilat greu, se verifica sonda care
poate fi obstruata cu secretii si este necesara aspirarea.

La pacientul intubat si ventilat corect pot sa apara probleme de diagnostic
diferential datorita hipotensiunii si hipoxemiei cauzate de un pneumotorax compresiv
sau de o crestere importanta a auto-PEEP.

Astmul sever refractar poate fi silentios la auscultatia pulmonara din cauza
fluxului redus de aer in caile aeriene si hiperdistensiei peretelui toracic.

Diagnosticul de pneumotorax compresiv este indicat de :

e expansiunea inegala a cutiei toracice;
e emfizemul subcutanat;
e deviatia traheei;

Masura de urgenta care se impune este cea de decompresie prin introducerea
unui ac in cavitatea pleurala la nivel spatiului Il i.c. pe linia medioclaviculara.
Confirmarea prezentei aerului in cavitatea pleurala impune drenaj pleural sub nivel
de lichid sau cu aspiratie continua.

DE RETINUT: Drenajul pleural la un pacient cu criza severa de astm brongic
refractar la tratament, in absenta pneumotoraxului, poate avea consecinte grave
(pneumotorax iatrogen). Presiunile inalte la care este supus plamanul contralateral
ventilat mecanic precum si auto-PEEP-ul coexistent determina aparitia
pneumotoraxului contralateral, de obicei compresiv cu efecte devastatoare.
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Cea mai frecventa cauza de hipotensiune arteriala la pacientul intubat o
reprezinta valorile foarte mari ale auto-PEEP. Oprirea ventilatiei pentru o foarte
scurta perioada de timp (<1minut) este urmata de scaderea auto-PEEP. O alta cauza
o reprezinta sedativele si este contracarata prin umplere volemica. Daca auto-PEEP-
ul nu este crescut, hipotensiunea poate fi determinata de alte circumstante.
Atitudinea corecta in continuare este:

o efectuarea ECG pentru excluderea IMA sau ischemiei miocardice
consecinta a insuficientei respiratorii acute;

e consult in urgenta efectuat de medic pneumolog;

e consult in urgenta efectuat de medic ATI,

e internarea pacientului intr-o sectie de terapie intensiva.

TERAPIA STOPULUI CARDIORESPIRATOR LA ASTMATIC

Suportul de baza al vietii

Suportul de baza al vietii se va aplica conform ghidurilor actuale. Ventilatia
va fi dificila datorita rezistentei crescute din caile aeriene, trebuie sa se evite inflatia
gastrica.

Suportul avansat al vietii

Modificari ale ghidurilor SVA standard. IOT se va lua in considerare
precoce. Presiunile maxime din caile aeriene inregistrate in timpul ventilatiei
pacientilor cu astm grav sunt semnificativ crescute fata de presiunea normala de la
nivelul sfincterului esofagian inferior (aproximativ 20 cmH20). Exista un risc
semnificativ de inflaie gastrica si de hipoventilatie pulmonara atunci cand se
incearcd ventilarea unui astmatic grav fard sonda traheald. in timpul stopului
cardiac acest risc este si mai crescut, deoarece presiunea din esofag este mult mai
scazuta decat normal.

Frecventa respiratorie recomandata -10 respiratii/min- si volumul curent
necesar unei excursii toracice adecvate in timpul RCP nu trebuie sa determine
hiperinflatie pulmonara dinamica . Volumul curent depinde de timpul inspirator si de
fluxul inspirator, iar golirea plamanilor depinde de timpul expirator si de fluxul
expirator. La pacientii cu astm grav, ventilaii mecanic, daca se creste timpul
expirator (prin reducerea frecventei respiratorii), nu se obtine decat un beneficiu
moderat privind reducerea blocarii aerului, atunci cand este utilizat un minut volum
mai mic de 10l/min.

Daca hiperinflatia pulmonara dinamica este suspectata in timpul RCP,
compresia peretelui toracic si/sau o perioada de apnee (deconectarea sondei
traheale) poate elibera aerul blocat. Aceasta manevra, este putin probabil sa fie
daunatoare intr-o asemenea situatie disperata.

Hiperinflatia dinamica creste impedanta transtoracica. De aceea daca primul
soc aplicat esueaza, se vor administra socuri cu energii mai mari.

Nu exista dovezi satisfacatoare privind compresiile cardiace pe torace
deschis la pacientjii cu stop cardiac de cauza astmatica. Prin parcurgerea celor
patru H si patru T se pot identifica cauzele potential reversibile de stop cardiac.
Pneumotoraxul compresiv poate fi dificil de diagnosticat in stopul cardiac; poate fi
sugerat de expansiunea unilaterala a peretelui toracic, tractiunea traheei si de
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prezenta emfizemului subcutanat; se va utiliza decompresia prin introducerea unui
ac cu diametru mare n spatiul 2 intercostal, pe linia medioclaviculara, cu atentie la
evitarea punctionarii directe a plamanului; daca iese aer, se va monta un tub de
pleurostoma. La pacientii cu stop cardiac astmatic se va lua intotdeauna in
considerare prezenta pneumotoraxului bilateral.

Ingrijirea postresuscitare

Dupa reluarea circulatiei spontane, la tratamentul uzual se vor adauga:

Optimizarea tratamentului bronhospasmului.

Utilizarea hipercapniei permisive; oxigenarea si ventilarea normala
la un pacient cu bronhospasm sever poate sa nu fie posibila.
Eforturile de a obtine valori normale ale gazelor arteriale pot
accentua leziunea pulmonara. O usoara hipoventilatie poate
reduce riscul de barotrauma, iar hipercapnia este, in mod tipic,
bine tolerata. Scopul este atingerea unei saturatii arteriale in
oxigen mai scazute (ex: 90%).

Se va asigura sedarea (cu paralizie neuromusculara daca este
necesar) si ventilatia controlata. Desi nu exista studii oficiale,
ketamina Si anestezicele inhalatorii au proprietati
bronhodilatatoare utile la pacientul astmatic care este dificil de
ventilat.

Implicarea precoce a unui medic cu experienta in terapie
intensiva.
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4.3 ELECTROCUTAREA SI TRASNETUL

ELECTROCUTAREA

Majoritatea leziunilor prin electrocutare intalnite la persoanele adulte apare ca
urmare a unor actiuni derulate la locul de munca. Tn cazul copiilor, astfel de leziuni
apar mai frecvent acasa, ca urmare a contactului acestora fie cu fire electrice sau
aparate care functioneaza la curent de tensiuni reduse (casnice), fie atingerii firelor
de inalta tensiune aflate in afara perimetrului casnic.

Leziunile prin electrocutare se resimt atat prin efectul direct al curentului la
nivelul celulelor si muschiului neted vascular, cat si prin conversia energiei electrice
in energie termica, pe masura ce curentul trece prin {esuturi, rezultand arsuri. Factorii
care determina natura si severitatea traumei electrice includ cantitatea energiei
eliberate, tensiunea, rezistenta (la trecerea curentului), tipul de curent folosit, durata
contactului cu sursa de curent si traseul pe care se realizeaza descarcarea electrica.
Victimele electrocutarilor pot suferi o gama larga de leziuni, incepand de la o
senzatie neplacuta, tranzitorie (cauzata de curentii de joasa intensitate), pana la stop
cardiac, datorat de obicei expunerii fie la tensiuni inalte, fie la curenti de intensitate
mare.

Curentul electric de Tnalta tensiune genereaza de obicei cele mai grave leziuni,
cu toate ca electrocutarile pot fi fatale si in cazurile de contact cu curenti casnici (de
110 V in SUA si Canada, respectiv 230 V in Europa, Asia, Australia si alte regiuni
de pe glob). Oasele si tegumentele opun cea mai mare rezistenta la trecerea
curentului electric, comparativ cu muschii, vasele de sange si nervii, care au o
rezistenta mult mai scazuta. Rezistenta tegumentului — cel mai important factor care
impiedica trecerea curentului electric — poate fi substantial scazuta ca urmare a
cresterii duratei de expunere la fluxul de curent si prin umezire, iar acest lucru poate
conduce rapid de la ceea ce initial parea a fi o leziune usoara la un soc periculos
pentru viata individului expus. Contactul cu curentii alternativi cu frecventa de 50-60
Hz (folosita la majoritatea surselor electrice casnice si comerciale) poate determina
contractia tetaniforma a muschilor striati, impiedicand indepartarea de sursa de
curent si crescand astfel timpul de expunere. Frecventa repetitiva a curentului
alternativ creste probabilitatea ca fluxul de curent sa treaca prin inima in timpul
perioadei vulnerabile a ciclului cardiac; acest tip de expunere poate precipita
aparitia fibrilatiei ventriculare, similar fenomenului R/T. Stopul respirator poate fi
produs prin paralizia sistemului de control central al muschilor respiratori. Curentul
electric poate determina de asemenea ischemie miocardica datorita spasmului
coronarian. Asistola poate fi primara sau secundara asfixiei care urmeaza stopului
respirator.

Descarcarile transtoracice de curent electric (ex: traseul mana — mana) pot
evolua fatal mai frecvent decat cele pe traseu vertical (ex: traseul mana — picior) sau
neutru (ex: picior — picior). Traseul vertical, totusi, poate produce leziuni miocardice
atribuite atat efectului direct al curentului, cat si spasmului arterelor coronare.

TRASNETUL

Trasnetele produc decesul anual a sute de oameni pe intregul glob si ranirea
unui numar mult mai mare. Leziunile cauzate de trasnete determina o rata de
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mortalitate de 30%, iar pana la 70% din supraviefuitori se incadreaza intr-un grup cu
morbiditate crescuta.

Prin fulger se poate transmite o energie de pana la 300 kilovolti in cateva
milisecunde. Majoritatea curentului electric provenit de la fulger trece peste suprafata
corporala intr-un proces numit “flash extern”. Atat socurile electrice industriale cat si
fulgerul cauzeaza arsuri profunde la locul de contact.in industrie, punctele de contact
se afla pe membrele superioare, maini siiincheieturi, iar fulgerul are ca puncte de
contact capul, gatul si umerii. Leziunile pot aparea si indirect prin curentul din pamant
sau deviat de la un copac sau obiect lovit de fulger. Energia transmisa poate
determina traumatisme ib nchise. Leziunile produse de trasnete variaza intr-o gama
destul de larga, chiar si in cadrul grupurilor de indivizi loviti de trasnet in acelasi timp;
unele victime prezinta leziuni relativ usoare care nu necesita spitalizare, in timp ce
altele decedeaza.

Cauza principala a deceselor in aceste situatii o reprezinta stopul cardiac prin
fibrilatie ventriculara primara sau asistola. Trasnetele actioneaza ca un soc de curent
electric continuu, instantaneu, puternic, depolarizand simultan intregul miocard. in
multe cazuri, automatismul cardiac poate restabili activitatea cardiaca organizata si
circulatia se reia spontan; cu toate acestea, stopul respirator concomitent datorat
spasmului muschilor toracici si/sau inhibarii centrilor respiratori poate continua chiar
si dupa restabilirea spontana a circulatiei. Astfel, in lipsa ventilatiei asistate, se poate
produce stop cardiac secundar hipoxiei.

Trasnetele pot produce de asemenea efecte variate asupra sistemului
cardiovascular, determinate fie de eliberare excesiva de catecolamine, fie de
stimularea sistemului excitoconductor. Tn afara stopului cardiac, pot apare
hipertensiune, tahicardie, modificari nespecifice ale electrocardiogramei (alungire de
interval QT si inversarea temporara a undei T) si necroza miocardica cu eliberare de
CK-MB; fractiile de ejectie ale ventriculului drept si stang pot fi reduse, dar acest
efect pare sa fie unul reversibil.

Trasnetul poate determina un spectru larg de leziuni neurologice, primare
(datorate efectului direct asupra creierului) si secundare (complicatii ale stopului
cardiac si hipoxiei). Curentul electric poate produce hemoragii intracerebrale, edem si
leziuni ale vaselor mici si neuronilor; encefalopatia hipoxica apare ca urmare a
stopului cardiac. Printre efectele trasnetului asupra sistemului nervos periferic se
numara si leziunile tecilor de mielina.

Pacientii cu riscul cel mai mare de deces sunt cei la care trasnetul produce stop
cardiac, iar tratamentul nu se instituie imediat. Restul, precum si cei care raspund la
tratamentul prompt aplicat, au un pronostic excelent pe termen lung deoarece stopul
cardiac ulterior constituie o exceptie. De aceea, in cazurile in care multiple victime
sunt lovite simultan de trasnet, salvatorii trebuie sa trateze prioritar pacientii aflati in
stop cardiac sau respirator.

Pentru victimele aflate in stop cardiorespirator, SVB si SVA trebuie instituite
imediat, scopul fiind oxigenarea adecvata a inimii si creierului pana la reluarea
activitatii cardiace. Victimele aflate in stop respirator pot necesita numai ventilare gi
oxigenare pentru a evita stopul cardiac secundar hipoxiei. Incercérile de resuscitare
pot avea rate de succes mult mai mari la victimele trasnetului decat la cele care au
suferit un stop cardiac din alte cauze si eforturile pot fi eficiente chiar si atunci cand
ele nu sunt demarate imediat. Pupilele areactive sau midriatice nu trebuie sa
constituie niciodata un semn prognostic, in special la pacientii loviti de fulger
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Nu exista date clare despre efectul electrocutiei asupra femeii gravide.
Spectrul clinic variaza de la o senzatie neplacuta trecatoare pentru mama, fara
efect asupra fatului, pana la decesul fatului fie imediat fie dupa cateva zile. Factori
ca intensitatea curentului si durata contactului pot afecta supravietuirea.

EFECTE CLINICE

Imediat dupa electrocutare sau trasnet, functia respiratorie, cardiaca sau
ambele pot fi abolite. Pacientul poate fi apneic cu tegumente marmorate, inconstient
si In stop cardiac prin fibrilatie ventriculara sau asistola.

Stopul respirator apare prin urmatoarele mecanisme:

e Inhibarea centrului respirator bulbar datorita trecerii curentului electric prin
substanta nervoasa;

e Contractura tetanica a diafragmului si a musculaturii peretelui toracic ca
urmare a expunerii la curentul electric;

e Paralizia prelungitd a muschilor respiratori care poate continua timp de
minute dupa ce actiunea socului electric s-a terminat.

Daca stopul respirator persista, poate aparea secundar stop cardiac hipoxic.
Stopul cardio-respirator este cauza principala a mortii imediate prin injurie electrica;
aceasta poate determina fibrilatie ventriculara sau asistola, iar expunerea la curenti
de joasa sau inalta tensiune poate determina aparitia tahicardiei ventriculare care
ulterior poate evolua catre fibrilatie ventriculara.

MODIFICARI ALE SVB iN CAZUL STOPULUI CARDIORESPIRATOR
PRODUS PRIN ELECTROCUTARE SAU TRASNET

Salvatorul trebuie sa se asigure, in primul rand, ca nu se expune el insusi
riscului de electrocutare. Dupa ce sursa de curent este oprita de catre persoanele
autorizate sau este indepartata in conditii de siguranta de langa victima, se verifica
statusul cardio-respirator al acesteia, deoarece imediat dupa electrocutare, respiratia,
circulatia sau n unele cazuri ambele funcitii, pot fi oprite.

Se recomanda masuri de resuscitare ferme, chiar si in cazul victimelor care par
a fi decedate la prima evaluare. Prognosticul de recuperare dupa un soc electric sau
trasnet nu poate fi pus imediat, deoarece in majoritatea cazurilor nu se cunosc
amplitudinea si durata expunerii. Deoarece multe victime sunt tinere si fara boli
cardiovasculare preexistente, sansele de supravietuire sunt ridicate, cu conditia
instituirii imediate a masurilor de sustinere a functiei cardio-respiratorii.

Daca respiratia sau circulatia spontane lipsesc, se initiaza activarea sistemului
medical de urgenta, aplicarea prompta a suportului vital de baza si folosirea
defibrilatorului extern automat (DEA). in aceasta etap4, ritmul cardiac inregistrat pe
monitor poate fi fibrilatie ventriculara sau asistola.

Este necesara protejarea imediata a cailor respiratorii, asigurandu-se ventilare
si oxigenare suplimentara. Atunci cand electrocutarea se produce in locuri greu
accesibile, de exemplu pe un stalp de tensiune, salvatorul trebuie sa coboare victima
la sol, cat de repede posibil, cu precizarea ca astfel de actiuni derulate in apropierea
surselor active de curent trebuie realizate numai de catre personal specializat. Daca
victima este inconstienta, salvatorul trebuie sa inceapa protocolul suportului vital de
baza, incluzand si utilizarea DEA de catre persoanele fara pregatire medicala.
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Daca nu exista semne de circulatie sangvina prezente, se incep imediat
compresiile toracice si suplimentar, se va utiliza DEA pentru a identifica si trata
fibrilatia ventriculara sau asistola.

Daca exista suspiciunea unor traumatisme la nivelul capului sau gatului, se
impune imobilizarea si mentinerea protectiei coloanei vertebrale in timpul extragerii
victimei si a aplicarii tratamentului. Electrocutarile pot determina deseori leziuni ale
coloanei vertebrale, intinderi si rupturi musculare datorate contractiilor tetanice la
nivelul musculaturii scheletice.

Se recomanda de asemenea indepartarea hainelor, pantofilor si curelelor
pentru a preveni leziuni termice ulterioare.

MODIFICARI ALE SVA iN CAZUL STOPULUI CARDIORESPIRATOR
DETERMINAT DE ELECTROCUTARE SAU TRASNET

Tratarea fibrilatiei ventriculare, asistolei sau a altor aritmii grave, folosind
protocoalele SVA, reprezinta o necesitate. Se recomanda defibrilarea precoce, daca
este nevoie, chiar la locul accidentului.

Asigurarea caii aeriene poate fi dificila la pacientii cu arsuri electrice la nivelul
fetei, gurii si partii anterioare a gatului. Tumefierea extensiva a tesuturilor moi poate
complica masurile de asigurare/eliberare a caii respiratorii, de exemplu intubarea oro-
traheala. Din acest motiv, intubarea ar trebui realizata electiv, inainte de aparitia
semnelor unei obstructii severe a cailor aeriene.

In cazul victimelor aflate in soc hipovolemic sau cu distructii tisulare masive este
indicata administrarea iv rapida de fluide, care trebuie ajustata in vederea mentinerii
diurezei, facilitdnd astfel excretia de mioglobina, potasiu si altor produse rezultate in
urma distructiei tisulare. Se poate produce o crestere a permeabilitatii capilare
asociata leziunilor tisulare, determinand aparitia edemelor locale.

Deoarece arsurile electro-termice si leziunile implicite ale tesuturilor necesita de
multe ori interventii chirurgicale, se recomanda consultarea din timp a unui medic
specializat in tratarea unor astfel de afectiuni.

Electrocutia poate cauza leziuni grave ale tesuturilor moi profunde, cu marci
relative minore la nivelul tegumentelor, deoarece curentul tinde sa urmeze
manunchiurile neurovasculare; se va cauta cu atentie sindromul de compartiment,
care va necesita fasciotomie.

PROGNOSTIC

Aplicarea imediata a manevrelor de resuscitare la pacientii tineri, electrocutatj
poate avea success. Toti cei care supravietiuesc leziunilor electrice trebuie
monitorizati Tn spital daca au un istoric cu probleme cardiorespiratorii sau au suferit:
Pierderea constientei
Stop cardiac
Modificari electrocardiografice
Leziuni gi arsuri ale tesuturilor moi

Arsuri grave (termice sau electrice), necroza miocardica, extinderea
leziunilor SNC si insuficienta multipla de organ secundara determina morbiditatea si
prognosticul pe termen lung. Nu exista terapie specifica pentru leziunile electrice,
iar tratamentul este simptomatic. Preventia ramane cea mai buna cale de a
minimaliza prevalenta si gravitatea leziunilor electrice.
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4.4 HIPOTERMIA

DEFINITIE

Hipotermia este definita prin temperatura centrala a corpului sub 35°C si
este TIn mod arbitrar clasificata in hipotermie usoara (35° - 32°C), hipotermie
moderata (32° - 30°C) sau hipotermie severa ( sub 30°C). Hipotermia poate aparea
la persoane cu termoreglare normala care sunt expuse la temperaturi scazute, in
special in conditii de umiditate si vant sau ca urmare a imersiei in apa rece. La
persoanele cu dezechilibre ale termoreglarii, ca batranii si copiii, hipotermia se
poate instala si in conditi de temperaturi moderat scazute. Riscul aparitiei
hipotermiei creste daca se asociaza consumul de alcool sau medicamente, boli
cronice, traumatisme sau neglijenta. Hipotermia poate fi suspectata din istoricul
clinic sau printr-o examinare rapida a unui pacient inconstient. Pentru a masura
temperatura centrala si a confirma diagnosticul este necesar un termometru care
poate masura si temperaturile sub 35°C.

Hipotermia severa (scaderea temperaturii centrale sub 30°C) se asociaza cu
scaderea fluxului sanguin cerebral si a nevoii de oxigen, cu reducerea debitului
cardiac si a presiunii arteriale. Din cauza depresiei marcate a funciiilor cerebrale,
clinic, victima pare a fi decedata.

In timpul unui stop cardiorespirator, hipotermia poate avea efect protector
asupra creierului si a altor organe; daca victima se raceste rapid, fara hipoxemie,
reducerea ratei metabolismului $i scaderea consumului de oxigen ar putea precede
instalarea stopului, limitdnd ischemia de organ. Resuscitarea completa, cu
recuperarea unei functii neurologice intacte, este posibila dupa un stop
cardiorespirator prin hipotermie.

Detectarea pulsului si efortului respirator al victimei poate fi dificila dar nu
trebuie sa intarzie inifierea masurilor salvatoare de viata. Victima trebuie transportata
cat mai rapid cu putinta intr-un centru unde reincalzirea monitorizata este posibila.

Hipotermia severa, accidentala, este o problema grava de sanatate dar care
poate fi prevenitd. In arealul urban este frecvent asociatd cu bolile psihice, saricia,
abuzul de alcool si droguri. In mediul rural ins&, mai mult de 90% din decesele prin
hipotermie sunt asociate cu intoxicatiile etanolice.

Succesul terapiei unei hipotermii cere acces la tehnici de tratament si personal
medical antrenat.

PREVENIREA STOPULUI CARDIORESPIRATOR. MASURI GENERALE DE
INGRIJIRE IN HIPOTERMIE

La un pacient hipotermic, dar care pastreaza un ritm de perfuzie compatibil cu
functia de pompa, efortul terapeutic este concetrat asupra limitarii pierderilor
suplimentare de caldura, transportului si reincalzirii:

e prevenirea pierderii de caldura prin evaporare: indepartarea hainelor ude,
acoperirea cu material termoizolator;

e transportul la spital trebuie facut foarte atent, evitdnd migcarile sau manevrele
terapeutice bruste, acestea putand induce fibrilatie ventriculara;
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e monitorizarea temperaturii centrale si a ritmului cardiac; daca pielea este
extrem de rece, inregistrarea unui traseu ECG sau pe monitor-defibrilator prin
electrozi adezivi ar putea fi imposibila, facand necesara utilizarea de electrozi
intradermici;

e intubatia traheala si inserfia unui cateter venos sunt manevre urgente care
trebuie efectuate Tnsa cu blandete si sub monitorizarea ritmului cardiac.

METODE DE REINCALZIRE

Reincalzirea pasiva se face prin acoperire cu paturi si scoaterea pacientului din
mediul rece pentru a evita pierderile suplimentare de caldura. Aceasta forma de
reincalzire nu este eficienta insa in cazul pacientilor cu hipotermie severa sau aflati
in stop cardiorespirator.

Reincalzirea activa externa presupune utilizarea unor dispozitive de incalzire:
suprafete radiante, aer cald sub presiune, imersie in apa calda; materialele incalzite
(de exemplu pungile calde de ser) se aplica regional: cervical, axile, regiuni inghinale.
Aceasta se va face cu precautie, sub monitorizare stricta, avand permanent in
vedere si riscul arsurilor cutanate. Dupa unii autori, reincalzirea activa externa duce
la scaderea suplimentara a temperaturii centrale, prin mobilizarea singelui rece din
periferie (fenomen numit afterdrop).

Tehnicile de reincalzire activa interna sunt rezervate cazurilor in care
temperatura centrala scade sub 30°C. Acestea includ administrarea de oxigen
umidifiat si incalzit la 42°C-46°C, utilizarea de membrane oxigenatoare externe,
solutii saline incalzite (42°C-46°C) administrate intravenos, pe sonda nazogastrica
si/sau pentru lavaj peritoneal. Nu exista studii clinice controlate care sa compare
eficacitatea acestor metode

SUPORTUL VITAL DE BAZA iN HIPOTERMIE

Cand victima este in hipotermie, frecventa cardiaca si frecventa respiratorie
sunt reduse, ventilatiile sunt superficiale iar vasoconstrictia periferica face ca pulsul
sa fie greu de perceput. Din aceste motive evaluarea respiratiei si apoi a pulsului se
face intr-un interval de timp mai mare, de 30 pana la 45 secunde, inainte de a
confirma oprirea respiratiei, stopul cardiac sau o bradicardie severa ce face necesara
RCP. Daca victima nu respira, se incepe imediat ventilarea pacientului; daca este
posibil, se administreaza oxigen umidifiat si incalzit (42°C-46°C). Daca victima nu are
puls central sau nu se detecteaza semne de circulatie sangvina prezenta, se incep
compresiile sternale. Manevrele de SVB nu se intrerup pana cand victima nu este
reincalzita.

Pentru a limita pierderea de caldura, cu scaderea suplimentara a temperaturii
centrale, se indeparteaza hainele ude, se izoleaza victima de vant, frig sau caldura
excesiva; daca este posibil, se face ventilatie cu oxigen umidifiat si incalzit; trebuie
evitate manevrele bruste si aplicarea dispozitivelor de reincalzire externa - pentru
aceasta este necesar accesul la mijloace de suport vital avansat care nu sunt
disponibile de obicei la locul accidentului; se va pregati cu grija transportul la spital.

Abordarea hipotermiei severe (temperatura centrala sub 30°C) la locul
accidentului ramane controversata; de cele mai multe ori nu exista timpul sau
mijloacele necesare pentru a evalua corect temperatura centrald, pentru a administra
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oxigen umidifiat si cald sau lichide incalzite, desi aceste proceduri trebuie initiate cat
mai rapid pentru limitarea fenomenului de afterdrop.

Se recomanda determinarea temperaturii centrale la locul accidentului cu
senzori timpanici sau termometre intrarectale, insa aceasta evaluare nu este motiv
de intarziere a transportului la spital. Pentru a nu precipita aparitia unei fibrilatii
ventriculare se vor evita miscarile bruste sau manevrele inutile in aceasta etapa.
Transportarea pacientul se va face in pozitie orizontala.

Daca pacientul hipotermic este in stop cardiorespirator, obiectivele principale
ale SVB raman A-B-C, respectiv cale aeriana, ventilatie si circulatie, cu cateva mici
modificari de abordare; daca este detectata fibrilatie ventriculara sau tahicardie
ventriculara fara puls se incearca defibrilarea; defibrilatoarele externe automate ar
trebui sa existe In dotarea oricarui echipaj de urgenta, iar cand este descoperita o
fibrilatie ventriculara, se administreaza maxim 3 socuri intiale, in incercarea de a
cupa tulburarea de ritm; daca dupa aceste 3 socuri initiale fibrilatia ventriculara
persista, se amana alte tentative de defibrilare; se incep manevrele de resuscitare,
concomitent cu cele de reincalzire (administrare de oxigen cald si umidifiat, solutii
saline incalzite administrate endovenos) in incercarea de a stabiliza victima pentru
transport. La o temperatura centrala mai mica de 30°C, conversia unei FV la ritm
sinusal este putin probabila; sansele cresc pe masura ce se produce reincalzirea.

Unii clinicieni afirma ca pacientii, victime ale expunerii prelungite la temperaturi
joase, nu trebuie considerati decedati daca temperatura centrala nu este adusa la
valori apropiate de normal; hipotermia poate avea un efect protector, de prezervare a
creierului si a altor organe, daca s-a instalat rapid la o victima aflata in stop
cardiorespirator; insa, cand descoperim un hipotermic, este greu, chiar imposibil de
precizat, daca hipotermia este secundara sau a fost evenimentul primar; pentru un
pacient in stop cardiorespirator gasit intr-un mediu rece, exista posibilitatea ca stopul
sa fie consecinta unei hipotermii sau hipotermia sa fie consecinta unui stop
normotermic; este importanta stabilirea succesiunii evenimentelor si pentru
aprecierea sansei de supravietuire (de exemplu, succesul unei resuscitari este mai
greu de atins daca hipotermia a fost precedata de inec sau daca pacientul avea
asociate alte leziuni). Cand clinic este imposibila determinarea succesiunii de aparitie
a evenimentelor - daca stopul a fost evenimentul primar sau hipotermia este cauza
de stop - initierea manevrelor de RCP reprezinta singura modalitate de stabilizare a
victimei. Tn hipotermia documentats, manevrele de baz& sunt limitarea pierderii de
caldurd si reincalzirea. Tn spital, incetarea efortului de resuscitare la hipotermicul in
stop cardiorespirator, este o decizie care apartine sefului echipei de resuscitare.

SUPORTUL VITAL AVANSAT iN HIPOTERMIE

La hipotermicul care inca nu a dezvoltat stop cardiac, efortul terapeutic se
concentreaza pe evaluarea si sustinerea ventilatiei si oxigenarii, pe evaluarea si
sustinerea circulatiei, reincalzire si limitarea pierderilor suplimentare de caldura.
Manipularea fizica a victimei se face cu grija; multe dintre manevre, chiar si intubatia
orotraheala, plasarea unei sonde nazogastrice, pacing-ul temporar sau insertia unui
cateter in artera pulmonara, pot fi factori de precipitare a unei fibrilatii ventriculare; in
ciuda acestui fapt, cand sunt necesare, aceste manevre nu trebuie intarziate; studii
efectuate in clinici de specialitate nu au raportat nici un caz de fibrilatie ventriculara in
timpul intubatiilor orotraheale efectuate cu precautie; de altfel, se pare ca riscul de
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precipitare a FV prin intubatie este pufin exagerat; aceasta manevra trebuie
efectuatd, cu grija, de fiecare data cand este necesara.

Intubatia orotraheala este necesara daca hipotermicul are alterata starea de
constienta sau daca ventileaza ineficient, aceasta tehnica indeplinind doua obiective:

1. permite o ventilare eficienta, cu oxigen umidificat si incalzit;

2. protejeaza calea aeriana, reducand riscul de aspiratie.

Se recomanda, Tnainte de orice tentativa de intubatie, ventilare cu O, 100%, pe
masca.

Pentru victima constienta, cu semne de hipotermie medie, se utilizeaza tehnici
de reincalzire externa pasiva si activa - saculeti calzi, saci de dormit incalziti, dusuri
calde.

Suportul vital avansat din stopul cardiac produs prin hipotermie este diferit de
cel din stopul la normotermic; la hipotermicul in stop cardiac sau inconstient si cu
bradicardie extrema, gestul terapeutic esential este reincalzirea interna activa; cordul
in hipotermie nu raspunde la medicamente, stimulare prin pacemaker sau defibrilare;
medicamentele sunt metabolizate mai incet; desi experimental, pe animale, s-a
demonstrat ca epinefrina si vasopresina imbunatatesc presiunea de perfuzie
coronariana, in hipotermia severa drogurile, administrate repetat - inclusiv epinefrina,
lidocaina, procainamida - se acumuleaza in circulatia periferica, atingand nivele
toxice; din acest motiv, administrarea intravenoasa de medicamente este amanata
daca temperatura centrala este mai mica de 30°C; la temperaturi centrale mai mari
de 30°C, se administreaza medicamente endovenos in bolusuri, dar la intervale de
timp mai mari decat in normotermie.

Valoarea temperaturii la care ar trebui tentata prima defibrilare, in hipotermia
severa, nu a fost ferm stabilita; in general, daca este detectata FV sau TV fara puls,
orice tentativa de defibrilare este corecta; lipsa de raspuns la 3 socuri electrice initiale
sau la medicamente, impune amanarea reutilizarii acestora pana la aducerea
temperaturii centrale la o valoare mai mare de 30°C; bradicardia este un raspuns
fiziologic in hipotermia severa, pacing-ul devenind necesar doar daca aceasta
persista dupa reincalzire.

Principala abordare terapeutica, in spital, a stopului cardiorespirator din
hipotermia severa este efectuarea rapida a reincalzirii interne.

Tehnici de reincalzire centrala controlata:

e adminstrarea de O, umidifiat si incalzit la 42°C pina la 46°C;

e administrarea iv de fluide - solutii saline - incalzite la 43°C, administrate
pe vena centrala, cu o ratda de 150-200mi/h (pentru a evita
supraincarcarea volemica);
lavaj peritoneal cu 2L de fluid fara potasiu si incalzit la 43°C.

e Tincalzirea extracorporeala a sangelui, prin by-pass partial, este metoda
optima de reincalzire interna activa: asigura oxigenare adecvata in timp
ce temperatura centrala este crescuta treptat;

e tuburile esofagiene de reincalzire pot fi utilizate cu succes;

e lavajul pleural cu solutie salina calda este, de asemenea, o metoda
eficienta.
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Pacientii care au stat in hipotermie mai mult de 45-60 minute, pe parcursul
reincalzirii, pe masura ce vasodilatatia duce la expandarea patului vascular, au
nevoie de administrare iv de lichide, sub monitorizare hemodinamica. Nu exista
dovezi clinice ca administrarea de rutina a steroizilor, barbituricelor sau antibioticelor
ar influenta supraviefuirea sau ar limita complicatiile postresuscitare.

Pe parcursul reincalzirii se pot produce cresteri semnificative ale potasemiei;
hiperkaliemia extrema a fost raportata la victimele avalanselor care, pe langa
hipotermie, asociaza si leziuni tisulare prin strivire; insa, hiperkaliemie severa a fost
raportata si in alte cazuri de hipotermie, in care nu exista asociere cu leziuni prin
strivire. De fapt, s-a observat ca exista o conexiune intre mortalitate si severitatea
hiperkaliemiei. Combaterea hiperkaliemiei se va face administrand clorura de calciu,
bicarbonat de sodiu, glucoza cu insulina, rasini de potasiu sau prin dializa pentru
nivele sanguine de potasiu extrem de mari.

Daca hipotermia a fost precedata de inec, resuscitarea cu succes este rara.
Deoarece hipotermia severa este de obicei precedata de o serie de alte tulburari -
supradoza de droguri, alcool sau trauma - reincalzirea se face paralel cu tratamentul
acestora; in malnutritie sau etilism cronic, la inceputul reincalzirii, se administreaza
tiamina (100 mg iv).

CONTRAINDICATII DE RESUSCITARE. INCETAREA EFORTULUI DE
RESUSCITARE

La locul accidentului, resuscitarea este contraindicatda daca victima prezinta
leziuni ireversibile, evident letale sau corpul este atat de inghetat incat compresiile
sternale nu pot fi efectuate, iar nasul si gura sunt blocate de gheata.

in spital, decizia de incetare a efortului de resuscitare, la hipotermicul in stop
cardiorespirator, apartine sefului echipei de resuscitare; reincalzirea completa nu
este indicata in toate situatiile, prognosticul fiind greu de stabilit daca hipotermia este
asociata traumatismului; potasiul cu nivel seric crescut (in lipsa hemolizei) este
asociat cu un prognostic rezervat, insa puterea lui predictiva devine indoielnica in
prezenta leziunilor de strivire, hemolizei sau utilizarii de succinilcolina.
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4.5 HIPERTERMIA

Hipertermia apare atunci cand capacitatea de termoreglare a corpului este
dereglata, iar temperatura centrala depaseste valoarea mentinutda normal de
mecanismele homeostatice. Hipertermia poate fi exogena, cauzata de conditiile de
mediu sau secundara producerii endogene de caldura.

Hipertermia exogena, legata de mediu, apare atunci cand caldura, de obicei
sub forma de radiatii, este absorbita de corp la o rata care depaseste capacitatea
de pierdere prin mecanismele de termoreglare. Hipertermia poate evolua sub mai
multe forme, Tncepand cu stresul de caldura, apoi epuizarea de caldura,
progreseaza la socul termic si in final disfunctia multipla de organ si posibil stop
cardiac.

Hipertermia maligna este o boala rara a homeostaziei calciului din musgchii
scheletici, caracterizata prin contractii musculare si crize hipermetabolice grave,
care apar ca urmare a expunerii indivizilor cu predispozitie genetica la anestezice
volatile si relaxante musculare depolarizante.

Stresul de caldura

Poate apare la o temperatura normala sau usor cescuta si se caracterizeaza
prin edeme ale zonelor declive( picoare ,glezne) , crampe musculare datorate
depletie de sodiu pana la sincopa aparute ca urmare a hipotensiunii induse de
vasodilatatie. Tratamentul ce trebuie aplicat presupune: repaus intr-un mediu la
temperatura de confort, ridicarea picioarelor cu edem,racirea, rehidratarea orala si
inlocuirea sodiului pierdut.

Epuizarea de caldura

Apare in conditile expunerii prelungite la caldura, de la ore la zile, iar
temperatura pacientului este >37°C si <40°C. Clinic se poate manifesta prin
cefalee, ameteli, greata, varsatura, tahicardie, hipotensiune, dureri si crampe
musculare, slabiciune iar analizele de laborator indica hemoconcentratie,
hipo/hipernatremie. Anevrele terapeutice ce se impun sunt cele aplicate an conditji
de stres de caldura si administrarea de fluide iv si pungi de gheata.

Socul termic

Reprezinta un raspuns inflamator sistemic, la o temperatura centrala peste
40.6°C, insofita de modificari ale statusului mental si nivele variate de disfunctii de
organ. Exista doua forme de soc termic: soc termic clasic, non-efort, care apare la
temperaturi ridicate in mediu si care afecteaza frecvent batranii in timpul valurilor de
caldura; soc termic de efort, care apare in timpul unui exercitiu fizic extenuant
practicat intr-un mediu cald sau cu umiditate crescuta si care afecteaza de obicei
adulti tineri sanatosi. Mortalitatea in socul termic variaza intre 10 si 50%.

Factori predispozanti

Batranii au un risc crescut pentru aparitia afectiunilor legate de caldura
datorita bolilor subiacente, medicatiei utilizate, mecanismelor termoreglatoare
deficitare si sprijinului social limitat. Exista mai mulii factori de risc: lipsa
aclimatizarii, deshidratarea, obezitatea, consumul de alcool, boli cardiovasculare,
boli de piele (psoriazis, eczeme, sclerodermie, arsuri, fibroza chistica),
hipertiroidism, feocromocitom si medicamente (anticolinergice, diamorfina, cocaina,
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amfetamine, fenotiazine, simpatomimetice, blocante de canale de calciu,
betablocante).

Socul termic poate fi asemanator cu socul septic si poate fi cauzat de
mecanisme similare.
Caracteristicile socului septic:

e Temperatura centrala egala sau mai mare cu 40.6°C;

e Tegumente uscate, fierbinti (transpiratia este prezenta la aproximativ

50% din cazurile de soc termic de efort);

¢ Simptome si semne precoce (ex: oboseala extrema, cefalee,
lipotimie,eritem facial, varsatura si diaree);
Disfuncitii cardiovasculare, incluzand aritmii si hipotensiune;
Disfunctie respiratorie, incluzand SDRA;
Disfunctii ale SNC, incluzand convulsii si coma;
Insuficienta hepatica si renalg;
Coagulopatii;

¢ Rabdomioliza.
Trebuie luate in considerare si alte diagnostice clinice, cum ar fi:

e Toxicitatea medicamentoasa;
Sindromul de sevraj la droguri;
Sindromul de serotonina;
Sindromul neuroleptic malign;
Sepsis;
Infectii ale SNC,;
Disfunctii endocrine (ex: disfunciii tiroidiene, feocromocitom).

Management

Baza tratamentului o constituie terapia suportiva prin optimizarea pasilor
ABCDE si racirea pacientului. Racirea trebuie inceputa Tnainte ca pacientul sa
ajunga la spital, cu scopul de a reduce temperatura centrala pana la valoarea de
39°C. Pacientii cu soc termic grav trebuie tratati intr-o unitate de terapie intensiva.
Se va utiliza monitorizarea hemodinamica pentru ghidarea terapiei lichidiene
deoarece pot fi necesare cantitati crescute de fluide. Diselectrolitemiile se vor
corecta conform protocoalelor.

Tehnici de racire

Exista mai multe metode de racire fara a putea preciza care este cea mai
eficienta. Metodele simple de racire includ ingestia de lichide reci, ventilarea
pacientului complet dezbracat si pulverizarea corpului cu apa calduta. Aplicarea
pungilor cu gheata pe suprafetele bogat vascularizate (ex: axila, gat, zona genitala)
poate fi de asemenea utila. Aceste metode de racire pot determina frison. La
pacientji stabili, cooperanti, poate fi utila si imersia in apa rece, desi aceasta
produce vasoconstrictie periferica, suntarea sangelui de la periferie si reducerea
disiparii caldurii. Alte tehnici de racire ale pacientilor cu hipertermie sunt similare
celor din hipotermie dupa stop cardiac: lavaj pleural, peritoneal, vezical sau gastric
cu apa rece. Metodele de racire intravasculara includ utilizarea de fluide reci
intravenos, catetere de racire intravasculare si circuite extracorporeale (ex:
hemofiltrarea veno-venoasa continua sau bypass cardiopulmonar).

Terapia medicamentoasa in gsocul termic

Nu exista terapie medicamentoasa specifica in socul termic care sa scada
temperatura centrala. Nu exista dovezi clare ca antipireticele (ex: AINS sau
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paracetamol) sunt eficiente Tn socul termic. Nici eficienta Dantrolene nu a fost
demonstrata.

Hipertermia maligna

Hipertermia maligna reprezintd o sensibilitate genetica potential letala a
muschilor scheletici la anestezicele volatile si la relaxantele musculare
depolarizante, care poate aparea in timpul sau dupa anestezie. Se va stopa imediat
administrarea agentilor declangatori; se va administra oxigen, se vor corecta
acidoza si diselectrolitemiile. Se va incepe racirea activa gi se va administra
Dantrolene.

Nu exista studii specifice pentru stopul cardiac de cauza hipertermica. Daca
se instaleaza stop cardiac se vor aplica procedurile standard de SVB si SVA si se
va raci pacientul. Nu exista date privind efectele hipertermiei asupra defibrilarii; de
aceea, defibrilarea va fi aplicata conform ghidurilor actuale, in timp ce pacientul va fi
racit in continuare. Riscul sechelelor neurologice creste pentru fiecare grad al
temperaturii corpului >37°C. Ingrijirea postresuscitare se va acorda conform
ghidurilor actuale.
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4.6. SUBMERSIA

DATE GENERALE

Cea mai importanta si mai grava consecinta a submersiei in absenta unor
dispozitive de ventilatie este hipoxia, a carei durata este factorul critic in prognosticul
victimei. De aceea oxigenarea, ventilatia si circulatia trebuie restabilite cat mai rapid
posibil. Initierea manevrelor de resuscitare la locul accidentului este esentiala pentru
supravietuire si pentru recuperarea functiei neurologice. Cel mai bun prognostic il au
victimele care - in momentul sosirii in serviciul de urgenta - prezinta respiratie si
circulatie spontane.

Hipoxia poate produce leziuni si complicati multisistemice, inclusiv
encefalopatie hipoxica si sindrom de detresa respiratorie- SDRA (ARDS). Victimele
submersiei pot dezvolta, primar sau secundar, hipotermie. Daca se produce in apa
inghetata (temperatura <5°C), hipotermia se instaleaza rapid, oferind un grad de
protectie impotriva hipoxiei; tipic, acest tablou se dezvolta in cazul submersiei
copiilor in apa rece. Hipotermia secundara este o complicatie a submersiei,
consecinta a pierderii de caldura, prin evaporare, in timpul efortului de resuscitare;
in acest caz hipotermia nu mai este un factor protector.

Orice caz de submersie care necesita resuscitare trebuie transportat la spital
pentru evaluare si monitorizare; leziunile hipoxice pot produce cresterea
permeabilitatii capilare pulmonare consecinta fiind dezvoltarea edemului pulmonar.

DEFINITIE. CLASIFICARE. INDICATORI PROGNOSTICI

In literatura de specialitate sunt utilizati mai multi termeni pentru a descrie
diverse ipostaze ale submersiei.

e "drowning" ("inecat") - pentru victimele care au decedat intr-un interval de 24
h de la accidentul prin submersie;

e "near-drowning" ("aproape Tnecat") - pentru victimele care au supravietuit mai
mult de 24h de la accidentul prin submersie si care au necesitat asistenta
medicala activa pentru una sau mai multe complicatii (pneumonie de
aspiratie, SDRA, sechele neurologice).

Avand in vedere ca, in majoritatea cazurilor, distinctia intre "inecat" si
"aproape-inecat" nu poate fi facuta in 24 de ore, ILCOR recomanda utilizarea
urmatorilor termeni:

o "water rescue" / "salvare din apa" - o persoana care este alerta, constienta

,dar are dificultati in timpul inotului; necesita ajutor din partea altor
persoane si prezinta simptome minime, trecatoare ca de exemplu tuse care
dispare repede; in general, aceste persoane pot sa raméana la locul
accidentului, deoarece nu au indicatie pentru evaluare si ingrijire
suplimentara;

e inecul — este definit ca un proces ce consta in afectarea primara
respiratorie cauzata de submersia sau imersia intr-un mediu lichid. Implicit,
prin aceasta definitie se deduce ca interfata lichid/aer este prezenta la
intrarea in calea aeriana a victimei, impiedicAnd-o sa respire aer. Dupa
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acest proces, victima poate sa se afle in viata sau poate deceda, dar
indiferent de rezultat, a fost implicata intr-un incident numit inec.

e imersia - inseamna ca o parte din corp este acoperit de apa sau alt fluid.
Pentru ca inecul sa apara, trebuie ca cel putin fata si caile aeriene sa fie
imersate

e submersia — implica intregul corp, acesta fiind acoperit de apa sau alt fluid
cu tot cu caile aeriene.

e se recomanda abandonarea termenului "near-drowning";

Se recomanda, de asemenea, evitarea clasificarii functie de tipul de fluid in care s-
a produs submersia: apa sarata sau apa dulce; desi teoretic exista diferente, in
clinica acestea sunt nesemnificative, singurii factori importanti care conditioneaza
prognosticul fiind durata submersiei si durata si severitatea hipoxie.

ILCOR recomanda ca urmatorii termeni utilizati pana in prezent sa nu mai fie
folositi: inecul ,uscat” si ,umed”, inecul ,activ’ si ,pasiv’, inecul ,silentios” inecul
,secundar” si ,inecat” versus ,aproape inecat”.

Supravietuirea victimelor unei submersii prelungite, cu resuscitare lunga este
neobisnuita; rar, au fost totusi raportate resuscitari reusite in cazul victimelor unei
submersii prelungite dar in apa extrem de rece; de aceea resuscitarea trebuie
inceputa la locul accidentului, exceptie facand cazurile de semne fizice clare de
moarte, cum ar fi putrefactia, lividitatile sau rigor mortis. Victima trebuie resuscitata
continuu pe parcursul transportului spre serviciul de urgenta.

Conform unui studiu, se descriu 3 factori indicatori prognostic (la copii si tineri
pana la 20 ani) care se asociaza cu o mortalitate de 100%:

1. submersie cu durata mai mare de 25 minute;
2. resuscitare cu durata mai mare de 25 minute;
3. prezenta stopului cardiac la sosirea in serviciul de urgenta.

Aceleasi studiu adauga urmatorii factori de prognostic rezervat:
prezenta FV/ TV pe traseul ECG initial - mortalitate 93%;
pupile fixe in serviciul de urgenta - mortalitate 89%;
acidoza severa in serviciul de urgenta - mortalitate 89%;
stop respirator in serviciul de urgenta - mortalitate 87%;

Mai multe studii recente, efectuate atat pe loturi de adulti cat si de copii, au
stabilit o corelatie intre supravietuire si statusul neurologic (nivelul starii de
constienta si reactivitatea); decesul s-a produs numai in cazul victimelor care au
ramas comatoase de la locul accidentului pana in spital. Nu s-a produs nici un deces
in randul victimelor care erau alerte sau letargice dar reactive la locul accidentului
sau in spital;

Exista o serie de clasificari al caror scop este asocierea semnelor clinice cu
riscul de deces. intr-un studiu recent efectuat de Szpilman pe 1831 victime ale
submersiei in Brazilia, s-a conchis ca mortalitatea a fost influentata de severitatea
afectarii cardiopulmonare folosind 4 variabile : tuse (prezenta sau nu), auscultatie,
tensiune arteriala si frecventa cardiaca; tabelul 1 evidentiaza corelatia dintre
mortalitate si gradul de severitate clinica;

Orice incercare de formulare a unui prognostic ar trebui sa ia in considerare
temperatura fluidului in care s-a produs submersia, dimensiunile si varsta victimei. In
cazul victimelor de dimensiuni mici care au suferit submersie in apa inghetata se pot
aplica masuri mai agresive de resuscitare.
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Tabel 1
Factorii clinici asociati cu mortalitatea prin submersie

GRAD DEFINITIE MORTALITATE
(%)
auscultatie pulmonara normala, tuse prezenta 0
auscultatie pulmonara anormala: rare raluri prezente 0,6

auscultatie pulmonara: edem pulmonar acut, fara 5,2
hipotensiune arteriala

edem pulmonar acut cu hipotensiune arteriala 19,4
stop respirator 44
stop cardiopulmonar 93

MODIFICAREA PROTOCOLULUI PENTRU SVB iN SUBMERSIE

Nu este necesara nici o modificare a protocolului standard, doar prezentarea
unor aspecte specifice.
Recuperarea victimei din apa

Salvatorul trebuie sa ajunga cat mai repede la victima, de preferat utilizdnd un
mijloc de transport (barca sau oricare alt dispozitiv); salvatorul trebuie sa ia
permanent Tn considerare siguranta personala si sa fincerce minimalizarea
pericolului atat pentru el cat si pentru victima. in toate cazurile de accident prin
submersie trebuie asumata existenta leziunii de coloana vertebrala, impunandu-se
imobilizarea coloanei cervicale si toracice; leziunile spinale sunt frecvent asociate cu
activitatile de scufundare, insa trebuie luate in considerate de fiecare data cand
accidentul s-a produs in absenta unor martori.

Cand suspecteaza o leziune spinala, salvatorul isi va folosi mainile pentru a
stabiliza gatul victimei in pozitie neutra (fara flexie sau extensie); Tnainte de
scoaterea din apa victima este plasata, prin plutire, in pozifie orizontala, pe un
suport rigid. Este important ca scoaterea din apa sa se faca rapid pentru a putea
incepe manevrele de resuscitare. Daca victima trebuie intoarsa, se aliniaza si se
sprijina capul, gatul, trunchiul si restul corpului, apoi, cu grija, se rostogoleste in
decubit dorsal; ventilatiile sunt administrate cu capul in pozitie neutra, fara extensie,
singura manevra utilizata pentru eliberarea cailor respiratorii fiind subluxatia
mandibulei.

Cai aeriene,ventilatie

Ventilatia trebuie Tnceputa cat mai rapid posibil, compresiile sternale fiind
amanate pana la scoaterea victimei din apa; ele pot fi efectuate in apa doar daca
victima este de dimensiuni reduse si poate fi sprijinita pe bratul salvatorului; alta
posibilitate o reprezinta utilizarea unor dispozitive flotabile, a caror utilizare necesita
salavatori antrenati

Prima masura terapeutica pentru victima este ventilatia gura la gura; initierea
prompta a ventilatiei are impact pozitiv asupra supravietuiri. Ea poate incepe
imediat ce siguranta salvatorului este asigurata si caile aeriene ale victimei pot fi
deschise; aceasta este de obicei posibil cand victima este adusa in apa cu
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adancime redusa sau este scoasa la tarm; ventilatia gura la nas reprezinta o
alternativa daca pentru salvator este dificil sa penseze nasul si sa sprijine capul in
acelasi timp pentru deschiderea cailor aeriene. Exista unele dispozitive care permit
efectuarea respiratiilor salvatoare in apa; ele nu trebuiesc folosite de catre persoane
neantrenate si nu trebuie sa intarzie administrarea ventilatiilor daca exista conditii de
siguranta a aplicarii lor.

Daca nu se reia respiratia spontana dupa eliberarea cailor respiratorii, se
efectueaza ventilatie mecanica timp de aproximativ 1 minut.®® in cazul in care nu
se reia respiratia spontana nici dupa aceasta, abordarea ulterioara a pacientului
depinde de distanta pana la malul apei. Daca victima poate fi scoasa pe uscat in
mai putin de 5 minute, se continua ventilatia in timpul aducerii la mal. Daca
transportul pana la mal dureaza mai mult de 5 minute, se ventileaza victima timp
de 1 minut, dupa care, se aduce victima la mal cat mai repede posibil, fara a mai
efectua alte ventilat;i.®®

Managementul cailor aeriene este similar cu cel aplicat oricarei victime in stop
cardiorespirator care a suferit o trauma; nu este necesara aspirarea apei din caile
respiratorii; unele victime nici nu au aspirat fluid datorita laringospasmului sau a
apneei voluntare. De obicei victimele aspira o cantitate mica de apa care este apoi
rapid absorbita in circulatie; orice incercare de a indeparta apa din caile respiratorii
prin alte mijloace decéat prin aspiratie este inutila si periculoasa (compresiile
abdominale, de exemplu, produc regurgitarea continutului gastric si apoi aspirarea
in caile respiratorii). Nu utilizati de rutina manevra Heimlich pentru resuscitarea
victimelor unei submersii, deoarece pe langa alte complicatii nu face decat sa
intarzie instituirea ventilatiilor salvatoare; nu exista evidente clare ca utilizarea
acestei manevre, ca prim pas in resuscitarea victimei unei submersii, ar avea
beneficiu. Ea este utilizata numai daca salvatorul suspecteaza obstructie de cai
respiratorii prin corp strain; chiar si in acest caz este indicata inceperea
compresiilor sternale care produc o presiune intratoracica mai mare decat manevra
Heimlich, crescand sansele de expulzie a unui corp strain.

Compresiile sternale. Utilizarea DEA

Imediat ce victima a fost scoasa din apa, trebuie cautate semne de circulatie
sangvina prezenta; salvatorii laici vor cauta semne generale de circulatie -
respiratii, tuse sau migcari ale victimei ca raspuns la ventilare; personalul antrenat
va cauta aceste semne de circulatie incluzand si evaluarea pulsului central. Pulsul
poate fi dificil de perceput mai ales daca victima este hipotermica; daca semnele
de circulatie nu sunt prezente, se initiaza imediat compresiile sternale; nu trebuie
incercata efectuarea compresiilor sternale in apa.

Daca nu sunt prezente semne de circulatie sangvina, este utila folosirea unui
DEA pentru evaluarea ritmului cardiac - la o victima cu varsta mai mare de 8 ani;
se va aplica soc electric extern daca exista indicatie de defibrilare. Daca FV este
asociata cu hipotermie, iar temperatura centrala este mai mica de 30°C, se aplica
maxim 3 socuri electrice; daca acestea nu cupeaza fibrilatia se continua
compresiile sternale si ventilatile pana la cresterea temperaturii centrale peste
30°C. Este contraindicata utilizarea defibrilatorului in mediu umed; aplicarea
socurilor electrice poate fi facuta dupa uscarea tegumentelor victimei.

Véarsatura in timpul resuscitarii

Probabilitatea aparitiei varsaturii in timpul compresiilor sternale sau a
ventilatiilor este foarte mare si ingreuneaza considerabil efortul de a mentine
patenta calea aeriana; un studiu australian, intins pe 10 ani, a demonstrat ca mai
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mult de jumatate din victime, desi nu au necesitat tratament dupa scoaterea din
apa, au prezentat varsatura; varsatura apare la 2/3 din victimele care primesc
ventilatii salvatoare si la 86% din cele care necesitd compresii sternale. In aceasta
situatie se recomanda asezarea victimei in pozitie de siguranta si indepartarea
continutul cu degetul sau cu material textil; daca este posibil se aspira lichidul de
varsatura; luadnd in calcul marea probabilitate de asociere a unei leziuni vertebrale,
intoarcerea victimei in lateral se face miscand solidar capul, gatul si trunchiul.

MODIFICAREA PROTOCOLULUI PENTRU SVA iN SUBMERSIE

Victima in stop cardiac necesita manevre de suport vital avansat, inclusiv
intubatie precoce; orice victima, chiar si cele care necesitda masuri minime de
resuscitare si isi recapata starea de constienta la locul accidentului, trebuie
transportata la spital; pe parcursului transportului se administreaza oxigen si se
continua resuscitarea sau monitorizarea.

Se asigura intubatia cat mai rapida si se realizeaza ventilatia controlata,
pentru pacientii care nu raspund la aceste masuri terapeutice sau care au un nivel
scazut al starii de constienta. Este necesara preoxigenare optima a pacientului
anterior intubatiei. Seutilizeza o secventa rapida de inductie anestezica asociata cu
manevra de presiune la nivelul cricoidului, pentru a reduce riscul de aspiratie.77 Pr.
Scadera compliantei pulmonare necesita presiuni de ventilare mai mari, fapt care
poate limita utilizarea adjuvantilor de cai aeriene, ca de exemplu, masca
laringeana.

in timpul imersiei prelungite, victimele pot prezenta hipovolemie, datorita
presunii hidrostatice exercitata de apa asupra corpului, de aceea este utila
administrarea de fluide i.v in cantitate mare pana la reluaea circulatiei spontane ,
apoi se utilizeaza monitorizarea hemodinamica pentru controlul hipovolemiei.

Stopul cardiac se poate produce prin asistola, disociatie electromecanica, FV
sau TV fara puls; pentru oricare din acestea, masurile terapeutice sunt conforme
protocolului standard. Daca este asociata hipotermia severa - temperatura centrala
mai mica de 30°C - tentativele initiale de defibrilare sunt limitate la 3 socuri, iar
administrarea IV de droguri este améanata pana la cresterea temperaturii centrale
peste 30°C; daca este asociata hipotermie moderata, dozele de droguri IV sunt
administrate la intervale de timp mai mari decét in protocolul standard. La copii Si
adolescenti prezenta FV/TV pe traseul ECG initial este un element de prognostic
sever.

in sectile de ATl s-au incercat o serie de metode de imbunatitire a
recuperarii neurologice - utilizarea de barbiturice, monitorizarea presiunii
intracraniene (PIC) hipotermie indusa sau administrare de steroizi — fara a produce
insa schimbari asupra prognosticului. De fapt, PIC crescuta este semnul unei
afectari neurologice hipoxice importante si nu exista dovezi certe ca modificarea
acesteia ar influenta prognosticul.
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4.7 INTOXICATIILE

DATE GENERALE

Intoxicatiile reprezinta a treia cauza pentru decesele violente in Statele Unite si
Europa. Desi expunerea la toxice este frecventa, intoxicatiile cu potential letal sau
cele fatale apar intr-un numar redus de cazuri. Incidenta stopului cardiorespirator
prin toxice este scazuta in populatia generala, cu un maxim la persoanele sub 40
ani. Rata de supravietuire pe termen lung a acestor pacienti este buna, de
aproximativ 24%.

Recomandarile de mai jos au drept scop formularea unor principii de
management al intoxicatiilor severe. In plus, recomandam consultul unui medic
toxicolog si a unui centru regional pentru intoxicatii (vezi tabel, tabel 2).

IMINENTA DE STOP CARDIORESPIRATOR
Managementul cailor respiratorii si a respiratiei

Deoarece starea pacientilor intoxicati se poate deteriora rapid, trebuie evaluata
frecvent capacitatea de a-si proteja caile aeriene si de a respira eficient. Ghidurile
internationale recomanda efectuarea lavajului gastric doar la acei pacienti care au
ingerat o cantitate potential letala de toxic si cu mai putin de o ora anterior
prezentarii. Pacientii cu starea de constienta alterata trebuie intubati Tnaintea
lavajului gastric pentru a preveni pneumonia de aspiratie. Recomandarile actuale nu
includ folosirea de rutina a flumazenilului in tratamentul comelor de etiologie
neprecizata, pe considerentul reversibilitati acesteia daca toxicul a fost
benzodiazepinic.

Intoxicatia cu opiacee

Daca pacientul presupus a fi intoxicat cu opiacee are puls, primul gest
terapeutic este administrarea de naloxona, antagonist opiaceu; ea nu trebuie
intarziata de manevra de intubatie orotraheala si continua pana este posibila
intubatia orotraheala. Dintre opiacee, cel mai frecvent intalnita in departamentul de
urgenta este heroina. Desi efectul naloxonei dureaza mai putin comparativ cu al
heroinei (45 - 70 minute in comparatie cu 4-5 ore), aceasta este antagonistul
preferat, iar efectele secundare sunt minime (<2 %). Dupa administrare, complicatiile
ca renarcotizarea sau edemul pulmonar (EPA) tardiv sunt rare; acesta este motivul
pentru care unele sisteme medicale permit pacientilor care au raspuns favorabil sa
refuze transportul intr-o sectie de toxicologie. Naloxona poate fi administrata
intramuscular (i.m.), subcutan (s.c.) sau intravenos (i.v.). Caile i.m. sau s.c. prezinta,
teoretic, avantajele unui acces mai facil si al unui risc mai mic de aparitie a
sindromului de abstinenta.

Scopul urmarit prin administrarea naloxonei este reluarea sau imbunatatirea
ventilatiei spontane si nu trezirea completa a pacientului. Sindromul de sevraj dupa
naloxona poate determina EPA, aritmii ventriculare, agitatie extrema. Pentru
administrarea i.v. se recomanda o doza initiala de 0,4 - 0,8 mg, iar pentru
administrarea i.m. / s.c. 0,8 mg. In comunitatile cu abuz de opiacee potente (,China
white” — fentanil, heroina, MPPP) sau cand se suspecteaza supradozari importante,
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administrarea titratd a naloxonei poate ajunge la o cantitate totala de 6 pana la 10
mg.
Bradicardia indusa de toxice

in cazul intoxicatiilor cu bradicardii semnificative hemodinamic, administrarea
atropinei, desi cu efecte minime, este acceptabila, deoarece nu este periculoasa;
exceptia o constituie intoxicatiile cu compusi organofosforici sau carbamati, unde
atropina poate fi salvatoare de viatd. in aceste ultime cazuri, doza initiala
recomandata este de 2-4 mg. Trebuie evitata administrarea de isoproterenol, care
poate induce sau agrava hipotensiunea sau aritmiile ventriculare. in cazul intoxicatjei
cu [B-blocante insa, isoproterenolul administrat in doze mari si-a dovedit totusi
eficienta. Fragmentele Fab ale anticorpilor antidigoxin reprezinta tratamentul de
electie al aritmiilor ventriculare sau al blocurilor atrioventriculare determinate de
supradozajul digitalic.

Bradicardiile semnificative hemodinamic induse de diversele toxice, raspund
adesea la pacing-ul cardiac. Daca pacing-ul transcutan nu este tolerat sau captura
electrica se mentine greu, trebuie utilizat pacing-ul transvenos. Daca insa cel
transcutan functioneaza, nu este recomandata plasarea profilactica a celui
transvenos, deoarece capatul cateterului poate declansa aritmii ventriculare pe un
miocard hiperexcitabil. Tn cazul bradicardiilor semnificative hemodinamic rezistente
la atropina si pacing (intoxicatii severe, cadnd nu se poate obtine captura chiar daca
plasarea cateterului este corecta si se foloseste voltajul cel mai mare) se utilizeaza
agenti vasopresori cu actiune p-agonista importanta.

Tahicardia indusa de toxice

Tahicardia semnificativa hemodinamic determinata de diverse toxice poate
induce ischemie, infarct miocardic, aritmii ventriculare care sa evolueze spre
insuficienta cardiaca sau soc cardiogen. Masurile terapeutice uzuale, ca de exemplu
adenozina sau cardioversia prin soc electric sincron, trebuie evitate deoarece este
foarte probabil ca tahicardia sa fie refractara sau sa reapara. La pacientii cu
hipotensiune usoara, administrarea de diltiazem si verapamil este relativ
contraindicata (poate precipita sau agrava socul).

Benzodiazepinele (diazepam, lorazepam) pot rezolva tahicardiile fiind in
general si sigure si eficiente. Se va evita administrarea lor in doze care sa altereze
capacitatea starea de constienta si sa faca necesara asistarea ventilatorie a
pacientului. Tahicardia si sindromul anticolinergic central secundare intoxicatiei cu
anticolinergice beneficiaza de antidotul specific, fizostigmina. in cazul intoxicatiei cu
simpatomimetice se pot folosi cu prudenta p-blocantii neselectivi de tipul
propranololului.

Urgentele hipertensive induse de toxice

Cel mai frecvent sunt autolimitate, iar tardiv in evolufie poate apare
hipotensiune si de aceea nu este necesar un tratament agresiv. Terapia de prima
linie o constituie benzodiazepinele, iar in cazurile rezistente se folosesc ca
medicamente de a doua linie agenti antihipertensivi cu durata scurta de actiune (ex:
nitroprusiat). Labetalolul (B-blocant neselectiv, a1-blocant selectiv si cu activitate
simpatomimetica intrinseca) este folosit cu precautie, ca medicament de a treia linie,
in unele cazuri de urgente hipertensive determinate de intoxicatie cu
simpatomimetice. Propranololul este contraindicat deoarece prin blocarea p2-
receptorilor, stimularea a-adrenergica raméne necontracarata si poate agrava
hipertensiunea.
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Sindroamele coronariene acute induse de toxice

Tratamentul acestor sindroame este similar celui aplicat in cazul urgentelor
hipertensive. Studiile efectuate in aceasta directie au aratat ca nitroglicerina si
fentolamina (a-blocant) amelioreaza vasoconstrictia indusa de cocaina, labetalolul
nu are efect semnificativ, iar propranololul este contraindicat. De aceea
benzodiazepinele si nitroglicerina constituie agenti de prima intentie, fentolamina
este un agent de a doua linie, iar propranololul este contraindicat. Desi labetalolul s-
a dovedit eficient in cazuri izolate, utilizarea acestui medicament raméne
controversata deoarece este un f-blocant neselectiv. Esmololul si metoprololul,
avand actiune p1-blocanta, nu agraveaza hipertensiunea dar pot induce
hipotensiune. Deoarece esmololul are un timp de injumatatire foarte scurt, efectele
adverse dispar in cateva minute de la incetarea administrarii.

Administrarea intracoronariana de trombolitice sau vasodilatatoare coronariene
este preferabila administrarii periferice in orb in situatiile rezistente la tratamentul
descris mai sus. Tromboliticele sunt contraindicate in cazurile de hipertensiune
severa, necontrolabila.

TV si FV induse de toxice

Diagnosticul diferential al TV si al tulburarilor de conducere induse de toxice
poate fi uneori dificil. Diagnosticul de TV poate fi sugerat de trecerea spontana intr-
un ritm cu complexe largi insotita de scaderea tensiunii arteriale; in acest caz este
indicata cardioversia. Utilizarea antiaritmicelor este recomandata in cazurile de TV
stabila hemodinamic, dar lipsesc dovezile privind alegerea acestora. Procainamida
este contraindicata in intoxicatiile cu antidepresive triciclice sau cu alte substante cu
efecte antiaritmice similare. Teoretic, lidocaina ar fi contraindicata in intoxicatiile cu
cocaina, insa consensul actual, bazat pe o larga experienta clinica, este ca lidocaina
este eficienta si sigura.

in cazul intoxicatiilor cu antidepresive triciclice, in trecut era recomandat&
fenitoina, dar studii mai recente au pus sub semnul intrebarii eficienta si siguranta
acestui agent. Nu exista date publicate acceptabile in ceea ce priveste utilizarea
tosilatului de bretiliu in TV sau FV. Desi magneziul are efecte benefice in anumite
cazuri izolate de TV indusa de toxice, poate agrava hipotensiunea. in cele mai multe
cazuri lidocaina este medicamentul de prima alegere pentru tratamentul aritmiilor
ventriculare induse de substante toxice.

Torsada de varfuri poate fi consecinta utilizarii mai multor substante, atat
terapeutice cat si toxice. Factorii corectabili care cresc riscul instalarii torsadei
varfurilor sunt: hipoxemia, hipokaliemia si hipomagneziemia. Tratamentul acestei
aritmii consta 1n corectarea factorilor de risc si conversia electrica sau
farmacologica:

e administrarea de Mg este recomandata la pacientii cu torsada de varfuri,
chiar daca nivelul seric este normal.

e lidocaina are efecte discutabile in aceasta situatie, de aceea clasa de
recomandare este nedeterminata.

e pacing-ul electric prin overdrive la un ritm de 100-120 batai/min suprima de
obicei aritmia.

e pacing-ul farmacologic prin overdrive cu isoproterenol este de asemenea
recomandat.

e unii toxicologi recomanda administrarea de potasiu, chiar daca nivelul seric
este normal.
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Tulburari de conducere induse de toxice

Intoxicatiile cu agenti stabilizatori de membrana cresc perioada de conducere
intraventriculara (creste intervalul QRS), ceea ce predispune la aparifia TV
monomorfe. Aceste efecte sunt reversibile prin utilizarea solutiei saline hipertone si
alcalinizarea sistemica, prevenind astfel sau suprimand TV cauzata de intoxicatii cu
diversi agenti blocanti ai canalelor de Na (ex: antidepresivele triciclice). Bicarbonatul
de Na este cu atat mai eficient cu cat produce alcalinizare sistemica si furnizeaza si
solutia salina hipertona. Scopul acestui tratament este atingerea unui pH arterial de
7,5-7,55. Inducerea alcalozei respiratorii poate constitui 0 masura temporara pana la
obtinerea alcalozei metabolice prin administrarea de bicarbonat in bolusuri repetate
de 1-2 mEqg/kgc. Alcalinizarea se mentine printr-o perfuzie titrata de solutie alcalina
constand in 150 ml bicarbonat de Na (150 mEq) si KCI (30 mEq) in 850 ml glucoza
5%.
Socul indus de toxice

Rezulta de obicei printr-o scadere a volumului intravascular, prabusirea
rezistentei vasculare sistemice (RVS), diminuarea contractilitati miocardice sau o
combinatie a acestora.
Socul hipovolemic

Tratamentul initial consta in administrarea de fluide pentru a corecta
hipovolemia si a optimiza presarcina. Daca substanta incriminata este cardiotoxica,
aceasta va reduce capacitatea cordului de a tolera cantitati mari de fluide si poate
precipita aparitia unei insuficiente cardiace acute iatrogene. Daca socul persista si
dupa incarcarea cu fluide, se va administra un vasopresor (dopamina s-a dovedit
cea mai eficienta in intoxicatiile ugoare si moderate). Tratamentul socului rezistent la
dopamina se face cu vasopresoare mai puternice, pornind de la prezumiia ca exista
si 0 scadere a rezistentei vasculare sistemice. in aceste cazuri, inaintea administrarii
unor doze crescute de vasopresori, ideala ar fi monitorizarea presiunilor centrale cu
un cateter Swan- Ganz; plasarea unui cateter central nu trebuie sa intarzie insa,
initierea terapiei. Presarcina trebuie optimizata in cel mai scurt timp posibil, apoi, in
functie de debitul cardiac si rezistenta vasculara sistemica , se vor alege agentii
vasopresori gi inotropi potriviti.
Socul distributiv

Se caracterizeaza prin debit cardiac normal sau crescut si RVS scazuta; in
acest caz este necesara administrarea unor agenii vasopresori cu efect o-
adrenergic mai intens (ex: noradrenalina, fenilefrina). Dobutamina si isoproterenolul
scad rezistenta vasculara sistemica si sunt contraindicati. Doza de vasopresor -
adrenergic trebuie crescuta pana cand socul remis sau apar efecte adverse (aritmii
ventriculare). Unii pacienti necesita doze cu mult peste cele uzuale. Nu a fost
suficient studiata utilizarea unor substante vasoconstrictoare puternice ca
vasopresina si endotelina in intoxicatiile grave, dar pot fi luate in consideratje.
Socul cardiogen

Aceste cazuri se caracterizeaza prin debit cardiac scazut si RVS crescuta (soc
cardiogen) sau RVS scazuta (socul tipic din intoxicatiile acute) si adesea necesita
agenti inotropi pozitivi. Substantele utilizate in astfel de situatii pot fi: amrinona,
calciu, glucagon, insulina, isoproterenol, dobutamina. Uneori este nevoie de
asocierea lor. Desi aceste substante cresc contractilitatea si debitul cardiac, pot de
asemenea sa scada RVS. Poate fi necesara administrarea concomitenta a unui
vasopresor.
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STOPUL CARDIORESPIRATOR iN INTOXICATII
Dupa deschiderea si dezobstruarea cailor aeriene, se verifica respiratia si
pulsul. Se va evita resuscitarea gura la gura in prezenta toxicelor ca: cianuri,
hidrogen sulfurat, substante corozive si organofosforice. Pacientul va fi ventilat prin
intermediul mastii de buzunar sau a balonului cu masca, utilizdnd concentratii de
oxigen cat mai mari.
In cazul stopului cardiorespirator se vor institui protocoalele standard de
SVB si SVA
Odata initiata resuscitarea se va incerca identificarea toxicelor. Relatiile
obtinute de la rude, prieteni sau de la echipajul ambulantei pot fi de mare interes.
Examinarea pacientului in coma poate releva cheia diagnosticului, de exemplu
mirosuri, semne de punciii venoase, dimensiunile pupilelor, resturi de tablete,
semne de eroziuni sau vezicule la nivelul cavitatii bucale.
Defibrilarea
Se aplica la pacientii intoxicati cu TV fara puls sau FV. In cazurile de intoxicatie
cu substante simpatomimetice si FV rezistenta la defibrilare, nu poate fi apreciat
beneficiul administrarii de adrenalina. Daca totusi este folosita, trebuie crescute
intervalele de timp dintre doze si respectate dozele standard (1 mg i.v.). Nu se vor
folosi doze crescute de epinefrina. Propranololul este contraindicat in intoxicatiile cu
simpatomimetice.
Resuscitarea cardiopulmonara prelungita
in general, manevrele de resuscitare se intrerup dupa aproximativ 20-30
minute, daca nu exista semne ca SNC este viabil. Resuscitarea prelungita la
pacientii intoxicati este justificata si are sanse de reusita; s-au raportat cazuri de
recuperari neurologice bune chiar dupa 3-5 ore de RCP. Vasodilatatia marcata
asociata intoxicatiilor grave, precum si constatarea ca fluxul sanguin cerebral scade
dramatic (la modelele experimentale pe animale aflate in SCR) ar putea explica
aceste particularitati.
Dispozitive pentru asistare hemodinamica
Balonul de contrapulsatie aortica si bypass-ul cardiopulmonar au fost utilizate
cu succes in intoxicatiile grave. Deoarece aceste tehnici sunt scumpe, necesita
personal instruit si asociaza o morbiditate semnificativa, trebuie aplicate doar in
cazurile refractare la tratamentul medical maximal. Un dezavantaj al balonului de
contrapulsatie aortica este ca necesita un ritm cardiac intrinsec pentru sincronizare
si augmentare diastolica, spre deosebire de bypass-ul cardiopulmonar. Tehnica
actuala permite o aplicare mai rapida prin abordarea vaselor periferice. Pentru a fi
eficiente, aceste dispozitive trebuie utilizate prompt, Tnainte de instalarea efectelor
ireversibile ale socului sever.
Moartea cerebrala si criterii pentru donarea de organe
Criteriile electoencefalografice si neurologice de moarte cerebrala nu sunt
valabile pe parcursul evolutiei encefalopatiilor toxice acute, ci se aplica doar cand
concentratiile substantei respective scad sub nivelul toxic. Moartea cerebrala la
pacientii cu intoxicatii severe poate fi diagnosticata doar prin evidentierea absentei
fluxului sangvin cerebral. Sunt citate cazuri de transplant reusit de organe de la
victime intoxicate letal cu acetaminofen, cianuri, metanol, monoxid de carbon. Desi,
transplantul de organe de la victimele intoxicatiilor cu substante care produc leziuni
tisulare severe (monoxid de carbon, fier, cocaina etc.) este controversat, se poate

lua in discutie, cu conditia unei evaluari foarte riguroase.
Tabel 1:
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Toxice

Tablou clinic

Tratament

Stimulante,
simpatomimetice
(amfetamine,

tahicardie, artmii
ventriculare Si
supraventriculare,

tulburari de conducere,

betablocantj,
benzodiazepine,

lidocaina, bicarbonat de
sodiu

metamfetamine, cocaina, | urgente hipertensive,
fenilciclidina) sindrom coronarian acut,
soc, SCR
Blocanti de calciu | bradicardie, tulburari de |alfa- si  betaagonisti,
(verapamil, diltiazem, | conducere, soc, SCR pacemaker, calciu,
nifedipin) insulina in doze
euglicemice
Betablocanti (propranolol, | bradicardie, tulburari de | pacemaker, alfa- Si
atenolol) conducere, soc, SCR betaagonisti, glucagon, |,
insulina in doze
euglicemice
Antidepresive triciclice | bradicardie,  tahicardie, | Bicarbonat de sodiu, alfa-
(amitriptilina, desipramina, | aritmii ventriculare, | si betaagonisti, lidocaina.

nortriptilind) tulburari de conducere, | Este contraindicata
soc, SCR procainamida
Cardioglicozide  (digoxin, | bradicardie, aritmii | Fragmente Fab digoxin
digitoxin) ventriculare si | specifice (Digibind),
supraventriculare, magneziu, pacemaker
tulburari de conducere,
soc, SCR
Anticolinergice tahicardie, aritmii | Fizostigmina
(difenhidramina, ventriculare Si
doxilamina) supraventriculare,
tulburari de conducere,
soc, SCR
Colinergice (carbamati, | bradicardie,aritmii Decontaminare, atropina,
organofosforice, gaze | ventriculare, tulburari de | pralidoxima, obidoxima
neurotoxice) conducere, soc, EPA,
bronhospasm, SCR
Opiacee (heroina, fentanil, | hipoventilatie, apnee, | Naloxona, nalmefen

metadona)

bradicardie, hipotensiune
arteriala

Izoniazida acidoza lactica, convulsii, | Piridoxina (vitamina B6)
tahicardie, bradicardie,
soc, SCR
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Tabel:2

Urgenta Tratament indicat Tratament contraindicat
Bradicardie Pacemaker (transcutanat, | Isoproterenol, in caz de
intravenos), alfa- si | hipotensiune arteriala
betaagonisti, calciu | asociata; pacing
(intoxicatie cu blocanti de | transvenos profilactic
calciu), glucagon Si
betaagonisti (intoxicatie cu
betablocant)

Tahicardie benzodiazepine, cardioversie, adenozina,
beta1blocanti selectivi, | verapamil, diltiazem.
alfa-si betabolcant; Fizostigmina in caz de

intoxicatie cu
antidepresive triciclice

Tulburari de conducere, | bicarbonat de sodiu Procainamida in caz de

aritmii ventriculare

intoxicatie cu
antidepresive triciclice

Urgente hipertensive

benzodiazepine, alfa- si
beta-bolcanti, nitroprusiat

betablocanti  neselectivi
(propranolol)

Sindrom coronarian acut

benzodiazepine,
nitroglicerina, alfa blocanti

betablocanti  neselectivi

(propranolol)

Soc

alfa- si betaagonisti, calciu
si insulina In doze
euglicemice (intoxicatie cu
blocanti de calciu),
glucagon si insulind 1in
doze euglicemice
(intoxicatie cu
betablocanti);  dispozitive
de asistare hemodinamica

isoproterenol

Sindrom colinergic

Atropina, pralidoxima,
obidoxima

succinilcolina

Sindrom anticolinergic

Fizostigmina

antipsihotice alte

anticolinergice

sau
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4.8 STOPUL CARDIORESPIRATOR iN SARCINA

DATE GENERALE

Mortalitatea legata direct de sarcina in sine este relativ mica (aproximativ 1
deces la 30000 nasteri).

Particularitatea abordarii oricarei urgente cardiovasculare la femeia gravida
consta in consecintele directe asupra fatului din uter. Aparitia unei afectiuni
cardiovasculare severe la femeia gravida presupune obligatoriu, luarea in discutie
a situatiei fatului.

Decizia privind operatia cezariana de urgenta, desi dramatica, mai ales in

lipsa specialistului, trebuie luata rapid, deoarece ea reprezinta uneori cea mai mare
sansa n salvarea mamei, fatului, sau chiar a ambelor vieti.
In perioada sarcinii, la o femeie apar schimbéri fiziologice importante. Debitul
cardiac, volumul sangvin, frecventa respiratorie si consumul de oxigen cresc. in
plus, uterul gravid poate produce compresie importanta asupra vaselor iliace si
abdominale cand mama se afla in decubit dorsal avand ca rezultat scaderea
debitului cardiac si hipotensiune.

CAUZE DE STOP CARDIAC ASOCIAT SARCINII
Exista numeroase cauze de stop cardiac la femeia gravida. Cel mai frecvent,
instalarea stopului cardiorespirator este legata de modificarile si evenimentele ce
se petrec in timpul travaliului, cum ar fi:
e embolia cu lichid amniotic
e eclampsia
e toxicitatea data de medicamente (sulfat de magneziu, anestezice
administrate epidural)
e Stopul cardiorespirator poate fi determinat si de schimbarile fiziologice
complexe asociate cu sarcina in sine, cum ar fi:
cardiomiopatia congestiva
disectia de aorta
embolia pulmonara
hemoragia legata de conditiile patologice asociate sarcinii
Un alt aspect, tragic, il reprezinta acele situatii cu care femeia gravida se
confrunta, la fel ca restul populatiei, semne ale unei «societati modernex:
accidente de masina, caderi, agresiuni, tentative de suicid, precum si leziuni
penetrante provocate de arme de foc sau arme albe.

INTERVENTII IMPORTANTE PENTRU PREVENIREA STOPULUI CARDIAC
Intr-o situatie de urgentd, cea mai simpl& manevra poate fi adesea ignorata.
Multe evenimente cardiovasculare asociate sarcinii sunt consecinta interactiunii
dintre anatomia specifica a gravidei si gravitatie. Uterul femeii gravide, marit
datorita copilului, comprima vena cava inferioara, reducand sau blocand astfel
intoarcerea venoasa. Ca urmare a scaderii intoarcerii venoase poate apare
hipotensiune si chiar soc.
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Managementul femeii gravide aflate in suferinta include:
e pozitionarea gravidei in decubit lateral stdng sau impingerea blanda,
manuala, a uterului spre stanga
e administrarea de O2 100%
e administrarea de fluide cu debit mare

e reevaluarea permanenta pentru administrare de medicament

MODIFICARI ALE SUPORTULUI VITAL DE BAZA (SVB) LA FEMEIA GRAVIDA
Exista cateva manevrele simple de SVB care pot fi efectuate:

Diminuarea compresiei aorto-cave prin impingerea manuala, blanda, spre
stanga, a uterului gravid;

Nu exista un consens privind locul optim de aplicare a compresiilor sternale,
acesta fiind ajustat prin verificarea pulsului in timpul efectuarii compresiilor.
Oricum, acestea trebuie efectuate ceva mai sus, nu imediat deasupra apendicelui
xifoid, pentru a compensa deplasarea craniala a continutului pelvin si abdominal.
Compresiile sternale sunt ineficiente cand femeia gravida in ultimul trimestru este
intinsa in decubit dorsal deoarece uterul gravid impiedica intoarcerea venoasa prin
vena cava inferioara. Se vor incepe compresiile sternale dupa ce se asaza femeia
pe partea stanga, cu spatele inclinat la 30 — 45° fata de podea.

A se retine necesitatea inclinarii oblic lateral stdnga a toracelui pentru a
preveni compresia partiala sau totala asupra venei cave inferioare. Pernele in
forma de pana (triunghiulara) sunt optime deoarece realizeaza o suprafata
inclinatd mare si ferméa pentru a sustine toracele in timpul compresiilor sternale. in
circumstante obignuite acest echipament nu este de obicei disponibil. Exista doua
metode alternative : folosirea catorva scaune cu spatar (figura 59) sau a coapselor
salvatorilor (figura 60). Prima metoda presupune utilizarea a 2-3 scaune cu spatar,
rasturnate, astfel incat partea superioara a spatarelor sa atinga podeaua. Se va
aseza femeia gravida pe partea stanga, sprijinind spatele acesteia pe planul facut
de spatarele scaunelor si apoi se vor incepe compresiile sternale.

Figura 59: Se incep compresiile sternale dupa ce se pune un plan inclinat sub partea dreapta
a gravidei (astfel incat sa se sprijine pe partea stanga)
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Figura 60: Resuscitatorii ingenunchiati sprijina pe coapse femeia gravida agsezata pe partea
stanga ; unul dintre ei imping usor uterul spre lateral pentru a elibera vena cava inferioara
de sub presiunea uterului

MODIFICARI ALE SUPORTULUI VITAL AVANSAT (SVA) LA FEMEIA
GRAVIDA

Nu exista modificari ale algoritmilor SVA in ceea ce priveste medicatia,
intubatia si defibrilarea.

Este cunoscut ca uterul gravid impinge cranial diafragmul, ceea ce duce la
scaderea volumelor ventilatorii si ingreunarea realizarii ventilatiei cu presiuni
pozitive.

Nu exista un transfer semnificativ al curentului la fat in urma defibrilarii
mamei, astfel incat aplicarea socurilor electrice externe se va face dupa protocolul
standard.

De asemenea, administrarea medicamentelor necesare in resuscitare se va
face urmand protocolul ALS standard.
in timpul efectuarii manevrelor de RCP trebuie luate in considerare si, daca este
posibil, corectate cauzele specifice de stop cardiorespirator la gravida: embolia cu
lichid amniotic, toxicitatea sulfatului de magneziu si a altor medicamente,
accidentele legate de folosirea anesteziei peridurale, abuzul de droguri, cauze
iatrogene etc.

Resuscitarea cardiorespiratorie la femeia gravida trebuie completata cu o
decizie importanta: alegerea momentului optim pentru efectuarea operatiei
cezariane de urgenta.

Cand manevrele standard de BLS si ALS esueaza si exista sanse ca fatul sa
fie viabil, trebuie luata in considerare operatia cezariana perimortem de urgenta.
Scopul este acela de a scoate fatul in 4 — 5 minute dupa intrarea mamei in stop;
daca este posibil, echipa va include un obstetrician si un neonatolog.

Cand mama se afla in stop cardiorespirator, fluxul sangvin spre fat se
opreste, determinadnd suferinta fetala severa prin hipoxie si acidoza. Conditia
esentiala pentru reusita resuscitarii este reluarea intoarcerii venoase a mamei,
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blocata de presiunea exercitata prin compresia uterului gravid pe vena cava
inferioara. Prin urmare, cheia resuscitarii fatului este reprezentata de resuscitarea
mamei. Resuscitarea mamei nu poate fi facuta decat daca este restabilit fluxul
sangvin spre ventriculul drept. Apare astfel indicatia de incepere imediata a
operatiei cezariene si scoatere a copilului si placentei in cazul in care stopul
cardiorespirator survine la femeia aproape de termen; interventia permite acces si
la fat, astfel incat poate fi inceputa resuscitarea acestuia. De asemenea, operatia
cezariana corecteaza imediat unele din modificarile fiziologice ale gravidei la
termen. Deci, operatia cezariana efectuata la timp poate salva viata fatului sau
viata mamei sau poate salva ambele vieti. Atat viata mamei cat si a fatului pot fi
pierdute daca nu este restabilita circulatia sangvina spontana a mamei.

Sunt mulii factori ce trebuie luati in considerare intr-un interval de timp extrem
de scurt, pe care medicul il are la dispozitie pentru a salva mama si fatul, pe
parcursul unui eveniment cu o incarcatura dramatica si emotionala unica (tabelul).
De aceea, Departamentele de Urgenta trebuie sa conceapa un protocol pentru
rezolvarea acestui tip de situatie grava (cunoasterea localizarii materialelor si
echipamentelor suplimentare, metodele de obtinere rapida a asistentei de
specialitate)

Factori luati in consideratie pentru

decizia devonpel_'a;le cezariana de Comentarii

urgenta in timpul stopului
cardiorespirator

Factori legati de SCR : Factori legati de SCR:

e Cat timp a trecut de la instalarea Timpul pentru luarea deciziei efectuarii
SCR (mai mult de 3 — 4 minute)? operatiei cezariene este extrem de scurt.

e Mama raspunde adecvat la |Cresterea sanselor de supravietuire a
manevrele de BLS si ALS? mamei sau fatului depinde de extragerea

e Pozitia mamei in timpul | rapida a fatului din uter. Decizia trebuie
resuscitarii este corecti? luata in 4-5 minute de la instalarea

stopului cardiorespirator la mama. Nu
exista un standard privind un timp maxim
permis Tnainte de a lua o decizie. Exista
multe motive justificate si in a intarzia
luarea unei astfel de decizii.

e Pozitia sondei traheale? Trebuie verificata corectitudinea
e Medicatia i.v.? efectuarii manevrelor de resuscitare a
mamei ; ea nu poate fi declarata “non-
responsiva” la BLS si ALS pana cand
toate masurile de resuscitare nu au fost
aplicate corect.

Factori ce tin de mama si fat: Factori ce tin de mama si fat :

e Mama a suferit vreo leziune Nu trebuie pierdut din vedere scopul
inevitabil fatala? acestei interventii eroice: salvarea mamei
si copilului, neurologic intacti. Trebuie

e Varsta fatului este singurul factor
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ce influenteaza supraviefuirea?

Fatul e prea mic pentru a
supravietui?

Supravietuirea mamei in urma
cezarienei de urgenta este singura
problema de luat in calcul ?

Extragerea  copilului si a
placentei poate fi benefica pentru
mama chiar daca fatul este prea mic ca
sa comprime vena cava inferioara?

A trecut prea mult timp de la
instalarea SCR pana la extragerea
fatului?

Supravietuirea mamei sau fatului
este improbabila sau imposibila?

Dotari si personal:

Existd materiale si echipamente
disponibile?

Exista personal disponibil
calificat in probleme pediatrice care sa
aiba grija de fat, mai ales daca fatul nu
e la termen?

Exista personal calificat 1in
obstetrica-ginecologie pentru a efectua
sau a asista mama dupa operatia
cezariana?

Aceasta masura eroica are
sustinerea si aprobarea staff-ului? In
afara  spitalului, exista personal
nemedical care sa ajute?

Diagnostic diferential:

Daca stopul cardiorespirator este
consecinfa unor cauze imediat
reversibile (ex: anestezice in exces,
reactii adverse la analgezice,
bronhospasm sever) atunci nu trebuie
efectuata operatia cezariana.

Daca stopul cardiorespirator este
consecinta unor cauze  fatale,
netratabile (ex embolie masiva cu lichid
amniotic), operatia cezariana trebuie
efectuata pentru salvarea copilului,
considerand ca acesta este viabil.

cantarite cu mare atentjie viitorul acestora
si limitele supravietuirii.

Chiar daca sansele de supravietuire a
fatului sunt extrem de mici, pentru mama
poate fi benefica efectuarea operatiei
cezariene de urgenta.

Exista obstetricieni care pledeaza
pentru efectuarea empiricd a operatiei
cezariene la orice femeie gravida cu
SCR, indiferent de cauza.
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4.9 TRAUMA

DATE GENERALE

Stopurile cardio-respiratorii survenite in prespital si secundare traumatismelor
nepenetrante sunt urmate de o supraviefuire scazuta, atat la adulti cat si la copii. Din
acest motiv, in multe servicii de urgenta spitalicesti si prespitalicesti se renunta la
eforturile de resuscitare cand pacientii cu traumatism nepenetrant au fost gasiti in
asistola sau cu complexe agonice. Supravietuirea dupa stopul cardiac in urma unui
traumatism penetrant este ceva mai buna; transportul rapid la un centru de trauma
este asociat cu un prognostic mai bun comparativ cu incercarile de resuscitare pe
teren.

Suportul vital de baza (BLS) si suportul vital avansat (ALS) sunt in esenta
aceleasi in cazul pacientului traumatizat, cu ingrijirile acordate pacientului in stop
cardiac sau respirator primar. Resuscitarea pacientului politraumatizat cuprinde si o
evaluare primara realizata rapid, cu stabilizarea cailor aeriene, a respiratiei i
circulatiei. Resuscitatorul trebuie sa anticipeze, sa identifice rapid si sa trateze
imediat conditile amenintatoare de viata care vor interfera cu stabilirea unei cai
aeriene patente, a unei oxigenari, ventilari si hemodinamici eficiente.

La pacientul critic traumatizat, deteriorarea respiratorie si hemodinamica se
poate datora mai multor cauze, iar abordarea unor astfel de situatii variaza de la caz
la caz. Astfel, potentiale cauze ale deteriorarii si opririi cardio-pulmonare, sunt:

e Leziuni neurologice centrale severe cu colaps cardiovascular secundar.

e Hipoxie secundara stopului respirator, survenit dupa o leziune neurologica,
obstructie de cai aeriene, pneumotorax deschis masiv, sau lacerare sau strivire
de arbore traheobronsic.

e Lezarea severa, directa a unor structuri vitale: inima, aorta, artere pulmonare.

o Suferinte medicale anterioare sau alte situatii ce conduc la accidentari: fibrilatie
ventriculara (FV) survenita la conducatorul unui autovehicul, electrocutare, etc.

e Scaderea importanta a debitului cardiac in caz de pneumotorax in tensiune sau
tamponada cardiaca.

e Hipovolemia prin hemoragie masiva cu diminuarea severa a furnizarii
oxigenului la tesuturi.

e Leziuni survenite Tn mediu rece (ex. fracturi ale membrelor) complicate cu
hipotermie secundara severa.

In cazul stopului cardiac asociat hemoragiei interne necontrolabile sau
tamponadei cardiace, un prognostic mai bun este asociat cu transportul rapid al
victimei intr-un serviciu de urgenta cu posibilitati de interventie chirurgicala imediata.
Pacientii la care stopul cardio-respirator survenit in prespital s-a datorat hemoragiei
prin afectarea mai multor organe (cum se intdmpla in traumatismul nepenetrant),
rareori vor supraviefui intact din punct de vedere neurologic, in ciuda unei interventii
rapide si eficiente atat in prespital cat si intr-un centru de trauma.

In general, pacientii care supravietuiesc unui stop cardio-respirator survenit in
prespital si asociat traumei sunt tineri, prezinta leziuni penetrante, au fost intubati
precoce (in prespital) si au fost transportati prompt de catre personal medical
experimentat intr-un centru de trauma.
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TRANSPORTUL. TRIAJUL

Necesitatea inceperii manevrelor de resuscitare impune descarcerea rapida a
victimei cu imobilizarea coloanei cervicale. Initierea imediata a manevrelor de BLS si
ALS vor asigura calea aeriana patenta, oxigenarea, ventilarea si circulatia
pacientului. De indata ce victima este stabila (sau chiar in timpul stabilizarii) este
necesar transportul rapid al acesteia spre un centru de trauma care sa asigure
tratamentul definitiv. Pe timpul transportului se vor utiliza suporturile laterale pentru
coloana cervicala, sistemul de imobilizare cu curele, targa rigida, pentru a diminua
riscul de agravare a unei leziuni oculte de coloana cervicala si maduva spinarii.

in cazul in care mai multi pacienti prezinta leziuni severe, personalul de urgenta
critic traumatizati depaseste resursele sistemului medical de urgenta, cei la care nu
se deceleaza puls vor fi considerati prioritatea ultima in ceea ce priveste acordarea
sau renuntarea la manevrele de resuscitare in cazul in care exista mai multi pacienti
critic traumatizati, sau cand leziuniile sunt incompatibile cu viata.

SUPORTUL VITAL DE BAZA (SVB) IN CAZUL STOPULUI
CARDIORESPIRATOR ASOCIAT TRAUMEI

Suportul vital de baza (SVB) presupune evaluarea starii de constienta,
eliberarea cailor aeriene, evaluarea respiratiei cu sustinerea oxigenarii si ventilarii
daca este cazul, precum si evaluarea si sustinerea circulatjei.

Evaluarea stérii de constienta

Traumatismul cranian sau socul pot determina alterarea starii de constienta. Tn
cazul leziunii medulare cervicale, victima poate fi constienta dar incapabila sa se
migte. Pe parcursul evaluarii initiale si a stabilizarii salvatorul trebuie sa monitorizeze
reactivitatea pacientului. Deteriorarea pacientului poate indica fie compromiterea
neurologica, fie insuficienta cardiorespiratorie.

Calea aeriana (A - airway)

In cazul politraumatismului sau in cazul traumatismului izolat craniocervical,
coloana trebuie imobilizata in timpul manevrelor de BLS. Pentru deschiderea caii
aeriene este utilizata manevra de subluxare anterioara a mandibulei in locul
hiperextensiei capului. Daca este posibil, un al doilea salvator va fi responsabil de
imobilizarea capului si a coloanei cervicale in timpul manevrelor de BLS, pana se
aplica un dispozitiv adecvat de imobilizare spinala.

Odata calea aeriana fiind deschisa din punct de vedere anatomic, trebuie
indepartat séngele, lichidul de varsatura si alte secrefii din cavitatea orala. Aceasta
se realizeaza folosind tifon sau un camp pe un deget inmanusat, introdus in
cavitatea orala a pacientului. De asemenea se poate realiza si prin aspirare.
Respiratia / Ventilatia (B - breathing)

Odata stabilita o cale aeriana patenta, salvatorul trebuie sa evalueze respiratia.
Daca respiratia este absenta sau ineficienta (respiratii agonice sau respiratii
superficiale cu frecventd scdzutd) este necesard ventilarea pacientului. In timpul
ventilarii pacientului trebuie imobilizata coloana cervicala; aplicarea ventilatiilor gura
la gura se va face prin intermediul unor masti cu valva sau “campuri” faciale, pentru
a asigura protectia resuscitatorului. Daca toracele nu se expansioneaza in timpul
ventilarii, Tn pofida Tncercarilor repetate de a deschide calea aeriana prin manevra
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de subluxare anterioara a mandibulei, trebuie exclusa existenta unui pneumotorax in
tensiune sau a unui hemotorax masiv; atat diagnosticarea, cat si tratarea unei
asemenea leziuni, sunt gesturi de suport vital avansat (ALS). Ventilatile vor fi
administrate, lent pentru a reduce riscul de inflatia gastrica, regurgitare si aspiratie
pulmonara.

Circulatia (C - circulation)

Daca victima nu prezinta semne de circulatie sanguina (nu exista nici un fel de
migcare, inclusiv miscari respiratorii, tuse) ca raspuns la ventilatia realizata de catre
salvator gi daca acesta nu detecteaza puls carotidian, trebuie incepute compresiile
sternale.

Daca exista la dispozitie un monitor-defibrilator, acesta va fi aplicat. Plasarea
defibrilator-monitorului va permite verificarea producerii primare a unei fibrilatii sau
tahicardii ventriculare care a determinat pierderea starii de constienta si ulterior
traumatismul. De asemenea, cu ajutorul monitor-defibrilatorului va fi evaluat ritmul
cardiac al victimei si se va indica aplicarea sau nu a socului electric.

Oprirea unei hemoragii externe se va face prin compresie directa.

Evaluarea neurologicéa (D - disability)

in timpul efectudrii manevrelor de resuscitare se va evalua responsivitatea
victimei. Scara Glagow (GCS) este frecvent utilizata, putand fi aplicata in cateva
secunde. Pacientul trebuie monitorizat cu atentie pentru a putea surprinde din timp
semnele de deteriorare neurologica.

Expunerea (E - exposure)

Victima poate pierde caldura prin evaporare. Aceasta pierdere de caldura va fi
exacerbata daca hainele victimei sunt indepartate, sau daca tegumentele sunt
transpirate sau acoperite cu sange. Pe cat posibil, victima trebuie mentinuta la o
temperatura optima.

SUPORTUL VITAL AVANSAT (ALS) IN CAZUL STOPULUI
CARDIORESPIRATOR ASOCIAT TRAUMEI

Suportul vital avansat (ALS) include evaluarea continua si sustinerea cailor
aeriene, a oxigenarii, ventilarii (respiratiei) si circulatiei.
Calea aeriana
Indicatijile de intubare in cazul pacientului traumatizat includ:
e Stopul respirator (apneea).
¢ Insuficienta respiratorie prin hipoventilatie severa, hipoxemie refractara
la oxigenoterapie, acidoza respiratorie.
e Socul.
e Traumatismul craniocerebral sever.
e Incapacitatea victimei de a-si proteja calea aeriana superioara (ex.
pierderea reflexului de varsatura, alterarea starii de constienta, coma).
e Unele traumatisme toracice (ex. torace moale, contuzie pulmonara,
traumatism penetrant).
e Semne de obstructie a cailor aeriene.
e Asocierea de leziuni cu potentiala evolutie catre obstructia cailor aeriene
(traumatism facial, leziuni la nivel cervical).
e Anticiparea necesitatji suportului ventilator mecanic.
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in general se prefera intubarea orotraheald. Este contraindicatd intubarea
nasotraheala in prezenta leziunilor maxilofaciale severe sau a fracturii de baza de
craniu, datorita riscului de a plasa sonda in afara traheei in timpul intubarii.
Pozitionarea corecta a sondei trebuie confirmata frecvent prin examinare clinica, prin
utilizarea oximetriei si a monitorizarii CO, expirat: imediat dupa intubare, in timpul
transportului, la orice mobilizare a pacientului.

Esecul intubarii traheale la pacientul cu traumatism facial masiv si edem
constituie o indicatie pentru cricotiroidotomie. Prin cricotiroidotomie se obtine rapid o
cale aeriana sigura ce sustine oxigenarea, desi ventilatia va fi suboptimala.

Odata ce sonda traheala este introdusa, ventilatile si compresiile realizate
simultan pot determina pneumotorax in tensiune pe un plaméan deja lezat, mai ales
daca exista si fracturi costale sau sternale. Se recomanda efectuarea coordonata a
ventilatiilor si compresiilor, in raport de 1:5, daca exista leziuni de cutie toracica.

Se poate tenta introducerea sondei nasogastrice pentru decompresia
stomacului daca existd traumatism maxilofacial dar acesta nu este sever. In
prezenta traumatismului maxilofacial sever exista riscul plasarii sondei nasogastrice
intracranian. Tn aceste conditii, sonda nasogastrica trebuie introdusa cu atentie, iar
pozitia acesteia in stomac trebuie confirmata.

Ventilatia

Chiar daca oxigenarea victimei pare adecvata, se va administra oxigen in
concentratii mari. Dupa asigurarea unei cai aeriene patente, trebuie evaluate
murmurul vezicular si migcarile peretelui toracic. O diminuare unilaterala a
murmurului vezicular asociata cu o asimetrie a migcarilor toracice in timpul ventilatiei
cu presiune pozitiva, sunt semne de pneumotorax sufocant, aceasta complicatie,
datorita potentialului de evolutie rapid letala, va fi considerata ca atare, pana ce alte
investigatii o vor exclude. Trebuie efectuata imediat decomprimarea pe ac a
pneumotoraxului, urmata apoi de introducerea unui tub de dren toracic. in absenta
unui raspuns hemodinamic imediat la decomprimare sau existenta si a unei plagi
penetrante, este justificata explorarea chirurgicala.

In timpul resuscitarii trebuie diagnosticat si eventual rezolvat, orice
pneumotorax deschis. Dupa inchiderea pneumotoraxului deschis, poate apare
pneumotoraxul in tensiune, astfel incat va fi necesara decomprimarea.

Hemotoraxul poate, de asemenea, influenta negativ ventilatia si expansiunea
toracelui. Tratarea hemotoraxului se va face prin inlocuirea pierderilor sanguine si
drenaj toracic. Daca hemoragia este severa si continua, este necesara explorarea
chirurgicala.

In prezenta toracelui moale, ventilatia spontand este insuficientd pentru
mentinerea oxigenarii. Tratamentul care se impune este reprezentat de ventilarea cu
presiune pozitiva.

Circulatia

Dupa obtinerea unei cai aeriene patente, daca oxigenarea si ventilatia sunt
adecvate, se trece la evaluarea si sustinerea circulatiei. Asa cum s-a aratat mai sus,
in cazul instalarii stopului cardio-respirator, daca nu exista o cauza reversibila, care
poate fi identificata si tratata rapid (ex. pneumotoraxul sufocant), prognosticul este
foarte prost. Succesul resuscitarii in cazul traumei depinde de multe ori de refacerea
unui volum sanguin circulant adecvat.

In cazul victimelor unui traumatism, in stadiile terminale, se intalnesc cel mai
frecvent disociatie electromecanica (DEM), bradi-asistola si ocazional FV/TV.
Tratamentul DEM necesita identificarea si tratarea cauzelor reversibile cum ar fi
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hipovolemia severa, hipotermia, tamponada cardiaca sau pneumotoraxul Tin
tensiune. Aparitia bradi-asistolei indica de obicei prezenta unei hipovolemii severe,
hipoxemii severe sau un stadiu terminal. Prezenta FV/TV necesita desigur,
defibrilare. Desi administrarea adrenalinei face parte din protocolul ALS, in cazul
stopului cardiorespirator din trauma, administrarea ei poate fi ineficienta daca nu se
corecteaza o hipovolemie severa.

Toracotomia deschisa nu Tmbunatateste prognosticul in cazul stopului
cardiorespirator asociat traumatismelor nepenetrante, survenit in prespital, dar poate
fi salvator in cazul pacientului cu traumatism toracic penetrant, mai ales cu plaga
penetranta cardiaca. In cazul taumatismului penetrant, concomitent cu resuscitarea
volemica, se poate aplica toracotomia de urgenta care va permite masajul cardiac
intern si diferite procedee chirurgicale indicate. Astfel, se poate rezolva tamponada
cardiaca, se poate realiza controlul hemoragiei toracice si extratoracice, clamparea
aortei.

Suspiciunea de leziune penetranta cardiaca se va ridica ori de cate ori se
produce un traumatism penetrant la nivelul hemitoracelui stang asociat cu semne de
debit cardiac scazut sau semne de tamponada cardiaca (distensia venelor jugulare,
hipotensiune arteriala si scaderea intensitati zgomotelor cardiace). Desi
pericardiocenteza este teoretic utila, eforturile de rezolvare a tamponadei cardiace
prin leziuni penetrante este preferabil sa se aplice intraspitalicesc.

Contuziile cardiace care determina aritmii semnificative sau deteriorarea
functiei cardiace sunt prezente la aproximaiv 10 - 20% din victimele traumatismelor
toracice inchise. Contuzia miocardica trebuie suspectata cand pacientii critic
traumatizati prezinta tahicardie extrema, aritmii si modificari de faza terminala.
Nivelul seric al cretinfosfokinazei (CK) este deseori crescut la pacientii cu contuzie
toracica. O fractie a CK-MB >5% era utilizata pentru a diagnostica contuzia
miocardica, dar nu este un indicator sensibil. Diagnosticul contuziei miocardice este
confirmat prin ecocardiografie si angiografie cu izotopi radioactivi.

Resuscitarea volemica este o parte importanta dar controversata a resuscitarii
in trauma. in prespital, administrarea de bolusuri de solutii cristaloide izotone este
indicata in vederea tratarii socului hipovolemic. Pentru a se obtine presiuni de
perfuzie adecvate poate fi necesara o administrare agresiva de volum.

in cazul pacientilor cu traumatism toracic penetrant, care se afld la o distanta
mica fata de un centru de trauma, resuscitarea agresiva lichidiana la locul producerii
traumatismului poate mari timpul transportului si a fost asociata cu o supraviefuire
mai redusa decéat in cazul transportului rapid cu o resuscitare lichidiana mai putin
agresiva. in cazul prezentei traumatismul penetrant sever sau a hemoragiei masive
este necesara explorarea chirurgicala imediata. Resuscitarea volemica agresiva in
prespital poate intarzia ajungerea la spital si interventia chirurgicala si deci, oprirea
sangerarii. Inlocuirea pierderilor sanguine in spital se realizeaza prin administrare de
masa eritrocitara, solutii izotone cristaloide sau coloide.

Controlul sangerarilor trebuie facut cat mai rapid posibil, prin orice mijloace
adecvate pentru a mentine volumul sanguin si capacitatea de transport a oxigenului.
Daca prin compresiune directa externa nu se opreste sangerarea, sau hemoragia
interna continua, este necesara explorarea chirurgicala.
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INDICATII PENTRU EXPLORAREA CHIRURGICALA

Resuscitarea este ineficienta in prezenta unei hemoragii severe, continue sau
in prezenta unor leziuni cardiace, toracice sau abdominale. in astfel de situatii
interventia chirurgicala este necesara. Explorarea chirurgicala de urgenta se impune
in urmatoarele conditji:

Instabilitate hemodinamica in pofida resuscitarii volemice.

Drenaj toracic mai mare de 1,5 - 2 litri sau cu un debit mai mare de 300
ml/ora pentru cel putin trei ore.

Hemotorace semnificativ, vizibil pe radiografia toracica.

Suspiciunea de traumatism cardiac.

Plagi abdominale produse prin arma de foc.

Traumatism penetrant toracolombar, mai ales daca se asociaza cu
perforatie peritoneala.

Lavaj peritoneal pozitiv (mai ales in caz de hemoragie activa).

Leziuni semnificative ale unui organ parenchimatos sau ale tractului
intestinal.
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4.10 DEZECHILIBRE ELECTROLITICE CU
PROGNOSTIC VITAL

INTRODUCERE

Urgentele cardiovasculare asociaza frecvent dezechilibre electrolitice. Aceste
dezechilibre produc sau isi aduc contributia la producerea stopului cardiovascular i
pot ingreuna efortul de resuscitare. De aceea, este foarte importanta identificarea
starilor clinice care au cea mai mare probabilitate de a asocia dezechilibre
electrolitice. Tn anumite cazuri, terapia trebuie inceputd fnaintea confirmarii
paraclinice a tulburarii electrolitice.

POTASIUL

Excitabilitatea celulelor nervoase si musculare, inclusiv a miocardului, este
dependenta de gradientul de potasiu. Modificari minore ale concentratiei serice a
potasiului pot avea consecinte majore asupra ritmului si functiei cardiace. Variatia
brusca a potasemiei produce rapid o stare amenintatoare de viata, mai rapid decat
oricare alt dezechilibru electrolitic.

Evaluarea potasiului seric se face in raport cu variatile pH-ului; cand pH-ul
seric scade, se produce deplasarea potasiului din spatiul intracelular in cel vascular
cu cresterea potasemiei; cand pH-ul creste, potasiul seric scade, prin migrare in
spatiul intracelular. in general, potasemia scade cu 0,3mEq/L pentru fiecare 0,1U
peste normal a pH-ului seric.Variatiile potasemiei, functie de valoarea pH-ului,
trebuie anticipate Tn cursul evaluarii si tratamentului unei hipo/hiperkaliemiei;
corectarea unui pH alcalin va duce la cresterea potasemiei, fara administrare
aditionala de potasiu; dimpotriva, un potasiu seric normal”, in contextul unei
acidoze, impune administrarea de potasiu, din cauza scaderii potasemiei odata cu
corectarea pH-ului seric.

HIPERKALIEMIA

Reprezinta cresterea potasemiei peste intervalul normal de 3,5-5,0 mEq/L.
Cele mai frecvente cauze sunt cresterea eliberarii de potasiu din celule si excretia
renala deficitara (vezi tabel 1); starea clinica cel mai frecvent asociata cu
hiperpotasemie severa este insuficienta renala in stadiu terminal, pacientii
prezentand oboseala extrema, aritmii.

Medicamentele pot, de asemenea, sa induca hiperpotasemie, mai ales in
contextul unei functii renale alterate. De exemplu, administrarea de potasiu, obisnuit
prescrisa pentru profilaxia hipokaliemiei, poate duce la crestera potasemiei.
Diureticele care economisesc potasiul, ca spironolactona, amiloridul sau
triamterenul, sunt cauze recunoscute de hiperkaliemie. Inhibitorii de enzima de
conversie a angiotensinei Il (ex. captopril) produc cresteri ale potasemiei, mai ales
cand sunt combinate cu suplimente orale de potasiu. Antiinflamatoarele
nesteroidiene (ex. ibuprofen) pot produce hiperkaliemie prin actiune directa asupra
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rinichiului. Recunoasterea cauzelor potentiale de hiperkaliemie contribuie la
identificarea rapida si tratarea pacientilor ce pot prezenta aritmii date de cresterea
concentratiei potasiului.

Variatiile pH-ului seric sunt in relatie invers proportionala cu potasemia;
acidoza (pH scazut) produce migrarea extracelulara a potasiului, cu cresterea
potasemiei; invers, un pH inalt (alcaloza) duce la scaderea potasemiei prin intrarea
potasiului in celula.

Hiperkaliemia se poate manifesta prin modificari EKG, slabiciune, paralizie
ascendenta, insuficienta respiratorie.

Modificari EKG sugestive pentru hiperkaliemie:
e unde T inalte (in cort);
unde P aplatizate;
interval PR alungit (bloc tip 1);
complex QRS largit;
unde S adanci si fuziune de unde S si T;
ritm idioventricular;
e FV si stop cardiac.

Modificarea aspectului undei T este un semn EKG precoce. Necorectata,
hiperkaliemia produce disfunctie cardiaca progresiva si in final asistola. Pentru a
creste sansele de supravietfuire, terapia agresiva trebuie inceputa rapid.
Tratamentul hiperkaliemiei

Tratamentul depinde de gradul de severitate si de statusul clinic al pacientului.
Hiperkaliemie usoara (5-6mEq/L): scopul tratamentului este cresterea eliminarii
de potasiu:

e diuretice: furosemid 1mg/Kg IV lent;
e ragini Kayexalate 15-30g in 50-100ml de sorbitol 20% administrate fie
oral fie prin clisma (50g Kayexalate);
e dializa peritoneala sau hemodializa.
Hiperkaliemie moderata (6-7mEq/L): scopul este inducerea migrarii de potasiu in
spatiul intracelular, prin utilizarea de:
e bicarbonat de sodiu 50mEg/L IV in 5 minute;
e glucoza plus insulina: 50g glucoza si 10U insulina ordinara,
administrate 1V in 15-30 minute;
e albuterol nebulizat 10-20mg administrat in 15 minute.
Hiperkaliemie severa (>7TmEq/L, cu modificari EKG):
e clorura de calciu 10%, 5-10ml IV, in 2-5 minute; antagonizeaza
efectele toxice ale potasiului asupra membranelor celulare miocardice
(scazand, astfel, riscul de fibrilatie ventriculara);
e Dbicarbonat de sodiu 50mEg/L IV in 5 minute (poate avea eficienta
redusa la pacientii in stadiu terminal de insuficienta renala);
e glucoza plus insulina, 50g glucoza si 10U insulina ordinara,
administrate 1V in 15-30 minute;
albuterol nebulizat 10-20mg in 15 minute;
diureza: furosemid 40-80mg IV;
clisma cu rasini Kayexalate;
dializa.
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Tabel 1.
CAUZE DE HIPERKALIEMIE

Medicamente (diuretice care economisesc de potasiu, inhibitori de enzima
de conversie, antiinflamatoare nesteroidiene, suplimente de potasiu);

Insuficienta renala in stadiu terminal;

Rabdomioliza;

Acidoza metabolica;

Pseudohiperkaliemie;

Hemoliz3;

Sindrom de liza tumoralg3;

Dieta (rar este cauza unica);

Hipoaldosteronism (boala Addison, hiporeninemie);

Acidoza tubulara tip 4;

Altele: paralizie periodica hiperkalemica.

HIPOKALIEMIA

Este definita ca nivel seric de potasiu <3,5mEqg/L. Ca si in cazul
hiperkaliemiei, cei mai afectati sunt nervii si muschii (inclusiv cordul), mai ales la
pacientii cu stari patologice preexistente (cum ar fi boala coronariana).

Hipokaliemia poate rezulta prin scaderea aportului alimentar, migrarea
intracelulara de potasiu sau cresterea pierderilor de potasiu. Cele mai frecvente
cauze de concentratie serica scazuta sunt: pierderile gastrointestinale (diaree,
laxative), pierderile renale (hipoaldosteronism, diuretice care nu economisesc
potasiu, carbenicilina, penicilina sodica, amfotericina B), migrarea intracelulara (prin
alcaloza) si malnutritia. Simptomele de hipokaliemie includ: slabiciune, oboseala,
paralizie, respiratie dificila, rabdomioliza, crampe musculare (la nivelul membrelor
inferioare), constipatie, ileus paralitic.

Hipokaliemia poate fi sugerata de urméatoarele modificari EKG:

e unde U;

e unde T aplatizate;

e segment ST modificat;

e aritmii (mai ales daca pacientul este sub tratament cu digoxin);

e activitate electrica fara puls sau asistola.

Hipokaliemia exacerbeaza toxicitatea digitalica, motiv pentru care trebuie
evitata sau tratata prompt la pacientii aflati in tratament cu derivati de digitala.
Tratamentul hipokaliemiei

Obiectivele tratamentului sunt: limitarea pierderilor de potasiu si inlocuirea
pierderilor deja existente. Administrarea intravenoasa de potasiu este indicata cand
hipokaliemia este severa (K'<2,5mEq/L) sau se asociaza aritmii.

In situatii de urgentad, administrarea de potasiu poate fi si empiricd. Cand
administrarea intravenoasa este indicata, doza maxima de potasiu este de 10-
20mEqg/ora sub monitorizare EKG continua. Poate fi folosita atat calea venoasa
periferica cat si cea centrala; cand este utilizata calea centrala, se pot administra
solutii mai concentrate de potasiu, singura precautie fiind ca varful cateterului sa nu
se afle Tn atriul drept.
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Daca stopul cardiac de cauza hipokaliemica este iminent (de exemplu, aritmii
ventriculare maligne) este necesara corectarea rapida a deficitului de potasiu; se
incepe cu o perfuzie cu 2mEg/minut, urmata de inca 10mEq IV in 5-10 minute.

Se precizeaza in fisa pacientului cad administrarea rapida de potasiu a fost
intentionata, in scopul tratarii unei hipokaliemii amenintatoare de viatd. Cand starea
clinica se stabilizeaza, inlocuirea de potasiu se face treptat.

Se estimeaza ca deficitul total de potasiu variaza intre 150 si 400mEq pentru
fiecare mEq sub normal al potasemiei. Limita inferioara este mai probabila la o
femeie Tn varsta, cu masa musculara redusa, iar limita superioara la un barbat
tanar, cu masa musculara bine reprezentata.

Daca starea clinica este stabila, corectia treptata a deficitului de potasiu este
preferata corectiei rapide.

SODIUL

Sodiul este principalul ion cu sarcina electrica pozitiva al mediului extracelular
si principalul ion intravascular care influenteaza osmolaritatea serica; cresterea
brusca a sodiului seric produce cregterea brusca a osmolaritatii serice; invers,
scaderea sodiului seric produce scaderea brusca a osmolaritatii.

in conditii normale, de-a lungul membranelor vasculare, osmolaritatea serica
si concentratia de sodiu sunt in echilibru. Variatii bruste ale concentratiei de sodiu
produc basculari acute ale apei libere dinspre sau inspre spatiul vascular, pana la
echilibrarea osmolaritatii. Scaderea acuta a sodiului seric cu migrarea de fluide in
spatiul interstitial poate produce edem cerebral. Cresterea brusca a sodiului seric
produce transfer brusc de apa libera dinspre interstitiu spre spatiul vascular.

S-a observat ca exista o legatura de cauzalitate intre corectia rapida a
hiponatremiei si aparitia mielinolizei pontine si a hemoragiei cerebrale; din aceste
motive, este necesara monitorizarea riguroasa a functiilor neurologice din momentul
diagnosticarii pana la corectia completa a dezechilibrului de sodiu (atat hipo cat si
hipernatremie). Ori de cate ori este posibil, se face corectare lenta a deficitului,
evaluand variatiile natremiei pe parcursul a 48 de ore si evitand supracorectia.

HIPERNATREMIA

Este definita ca valoare a concentratiei sodiului seric peste intervalul normal
de 135-145mEq/L. Poate fi produsa de o crestere primara a sodiului sau de
pierdere excesiva de apa. O cauza comuna este pierderea de apa libera, excesiva
comparativ cu pierderea de sodiu, situatie intalnita in diabetul insipid sau
deshidratarea hipernatremica.

Hipernatremia produce deplasarea apei libere din interstitiu in spatiul vascular;
produce,de asemenea, iesirea apei din celule cu micsorarea volumului celular. Tn
creier, scaderea volumului celulelor nervoase duce la aparitia simptomelor
neurologice, alterarea statusului mental, slabiciune, iritabilitate, deficite neurologice
de focar, coma sau convulsii.

De regula, pacientul hipernatremic se plange de sete excesiva. Severitatea
simptomelor, Tnsa, depinde de gradul dezechilibrului si de brutalitatea instalarii lui.
Daca hipernatremia se instaleaza brusc sau este foarte inalta atunci
simptomatologia este mai severa.
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Tratamentul hipernatremiei

Scopul este stoparea pierderilor de apa (prin combaterea cauzei de baza)
concomitent cu corectarea deficitului de apa. In hipovolemie, corectarea volumului
de fluide extracelulare (ECF) se face cu solutie salina normala.

Cantitatea de apa necesara pentru corectia hipernatremiei se calculeaza cu
ecuatia:

deficitul de apa = (concentratia plasmatica a sodiului - 140)/ 140 x apa totala
din organism.

Apa totala este apreciata la 50% din greutatea uscata la barbati si la 40% la
femei. De exemplu, daca un barbat are greutatea 70Kg si sodiul seric 160mmoli/L,
deficitul de apa este (160-140)/140 x (0,5x70) = 5L. Odata estimat deficitul de apa
libera, scaderea sodiului seric se face prin administrarea de fluide, cu o rata de 0,5-
1mEqg/ora, insa reducerea natremiei nu trebuie sa depaseasca 12mmoli in primele
24 de ore. Corectia totala se face pe parcursul a 48-72 de ore.

Modalitatea de inlocuire a apei libere depinde de starea clinica. Daca starea
clinica este stabila si pacientul asimptomatic, administrarea de fluide pe cale orala
sau prin sonda nazogastrica este eficienta si lipsita de riscuri. Daca insa, starea
clinica impune o terapie agresiva, se poate administra IV dextroza 5% in solutie
salina semimolara. Se evalueaza frecvent nivelul seric al sodiului si statusul
neurologic, pentru a evita corectia rapida.

HIPONATREMIA

Este definita ca scadere a concentratiei serice de sodiu sub nivelul normal de
135-145mEq/L. Apare prin apa in exces raportat la concentratia de sodiu. In cele
mai multe cazuri se dezvolta prin reducerea excretiei renale de apa libera in timp ce
aportul continua. Alterarea excretiei renale de apa libera poate fi produsa prin:

o utilizarea diureticelor thiazidice;
insuficienta renalg;
depletie de ECF (de ex, varsatura cu prezervarea ingestiei de apa);
sindromul de secretie inadecvata de hormon antidiuretic (SIADH);
edeme (insuficienta cardiaca congestiva, ascita cu ciroza etc);
hipotiroidie;

¢ insuficienta adrenalg;

e dieta "ceai si paine prajita"

aportului de sodiu).

De cele mai multe ori, hiponatremia se asociaza cu osmolaritate serica
scazuta (asa-zisa hiponatremie hipoosmolara). Exceptie de la acesta regula este
diabetul necontrolat, unde hiperglicemia produce o stare hiperosmolara in timp ce
sodiul seric este sub limitele normale (hiponatremie hiperosmolara).

Daca nu este acuta sau severa (<120mEqg/L), de obicei hiponatremia este
asimptomatica. Scaderea brusca a sodiului seric produce bascularea apei libere din
spatiul vascular in interstitiu si dezvoltarea edemului cerebral; in aceasta situatie,
pacientul poate prezenta greata, varsaturi, cefalee, iritabilitate, letargie, coma si
exista chiar pericol de moarte.

SIADH este o cauza importanta de hiponatremie potential amenintatoare de
viata. Poate apare sau poate complica o mare varietate de situatii clinice, ca de
exemplu Tn trauma, la pacientii cardiaci, presiune intracraniana crescuta si
insuficienta respiratorie.

sau ingestia excesiva de bere (diminuarea
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Tratamentul hiponatremiei

Scopul este administrarea de sodiu si eliminarea de apa libera intravasculara.
Daca SIADH este prezent, tratamentul este restrictia stricta a aportului de lichide la
50-66% din fluidele de intretinere.

Hiponatremia asimptomatica se corecteaza treptat: cresterea concentratiei de
sodiu este de 0,5mEq/L/ora si maximum 10-15mEg/L in primele 24 de ore. Corectia
rapida a hiponatremiei produce mielinoliza pontina, afectiune letala, presupus a fi
produsa prin migrarea rapida de fluide in creier.

Daca exista semne de afectare neurologica, este necesara administrarea
rapida de solutie salina 3% IV, 1mEg/L/ora pana la controlul simptomatologiei;
corectia se continua apoi cu o rata de 0,5mEq/L/ora.

Corectia concentratiei serice de sodiu necesita calcularea deficitului; se
utilizeaza urmatoarea formula: .

deficitul de sodiu = ([Na"] gorit - [Na'Jea) X 0,6 x greutatea (Kg)

(*se utilizeaza 0,6 pentru barbati si 0,5 pentru femei).

Dupa determinarea deficitului , se calculeaza volumul de solutie salina 3%
(513mEq Na'/L) necesar corectiei (se imparte deficitul la 513mEg/L). Cresterea
concentratiei de sodiu este de TmEq/L/ora, timp de 4 ore. Se monitorizeaza riguros
concentratia serica si statusul neurologic.

MAGNEZIUL

Ca frecventa este al patrulea mineral din organism; de asemenea, este si cel
mai frecvent ignorat clinic. O treime din magneziul extracelular este legat de
albumina serica. De aceea, concentratia serica nu este un indicator fidel al
depozitelor totale de magneziu.

Magneziul este necesar pentru functia unor enzime si hormoni; este necesar,
de asemenea, pentru transportul de sodiu, potasiu si calciu in interiorul si in afara
celulelor. De altfel, cind exista hipomagneziemie este imposibila corectia deficitului
intracelular de potasiu. Este important si in stabilizarea membranelor excitabile si
este util in terapia aritmiilor atriale si ventriculare.

HIPERMAGNEZIEMIA

Reprezinta cresterea nivelului seric peste limitele normale de 1,3-2.2mEq/L.
Balanta de magneziu este influentatda de mulii dintre factorii care controleaza
balanta de calciu. Tn plus, mai este influentata si de factori care regleaza balanta de
potasiu. Prin urmare, balanta de magneziu se afla in stransa corelatie cu balantele
de potasiu si calciu.

Cea mai frecventa cauza de hipermagneziemie este insuficienta renala; alte
cauze pot fi: iatrogen (prin supradoza de magneziu), perforatie viscerala cu
continuarea aportului de hrana, utilizare de laxative/antacide care contin magneziu
(o cauza importanta la batrani).

Simptome neurologice in caz de hipermagneziemie: slabiciune musculara,
paralizie, ataxie, ameteli si confuzie. Simptome gastrointestinale: greata si varsaturi.
Hipermagneziemia moderata poate produce vasodilatatie, iar cea severa
hipotensiune. Nivele serice extrem de ridicate duc la deprimarea starii de
congtienta, bradicardie, hipoventilatie si stop cardiorespirator.
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Modificari EKG de hipermagneziemie:
alungirea intervalelor PR si QT;

e ORS cu durata crescuta;

e descrestere variabila a voltajului undei P;

e ascensionare variabila a undei T;

e Dbloc AV total, asistola.

Tratamentul hipermagneziemiei

Principiile terapeutice sunt: antagonizarea magneziului cu calciul, indepartarea
magneziului din ser si eliminarea surselor de aport alimentar. Exista si posibilitatea
necesitatii suportului cardiorespirator, pana la reducerea concentratiei de magneziu.
Administrarea de clorura de calciu (5-10mEq IV) corecteaza, adesea, aritmiile
letale. Daca este necesar, aceasta doza poate fi repetata.

Tratamentul de electie este insa dializa. Pina cind aceasta poate fi efectuata,
daca functia renala este normala si cea cardiovasculara adecvata, diureza salina
intravenoasa (solutie salina normala si furosemid 1mEqg/Kg, IV) poate fi utilizata
pentru a accelera eliminarea de magneziu. Aceasta diureza, insa, creste si excretia
de calciu; aparitia hipocalcemiei face ca simptomele si semnele de
hipermagneziemie sa fie mai severe; pe parcursul tratamentului ar putea deveni
necesar suportul cardiovascular.

HIPOMAGNEZIEMIA

Clinic, este mult mai frecventa decat hipermagneziemia. Definita ca nivel seric
sub valoarea normala de 1,3-2,2mEq/L, hipomagneziemia este, de obicei, rezultatul
scaderii absorbtiei sau cresterii pierderilor, renal sau digestiv (diaree). Disfunciii ale
hormonilor paratiroidieni si anumite medicamente (ex., pentamidina, diuretice,
alcool) pot, de asemenea, sa produca hipomagneziemie. Femeile care alapteaza
au risc crescut de a dezvolta hipomagneziemie.

Tabel 2.
CAUZE DE HIPOMAGNEZIEMIE

Pierderi gastrointestinale:rezectie intestinala, pancreatita, diaree;
Afectiuni renale;

infometare;

Medicamente: diuretice, pentamidina, gentamicina, digoxin;
Alcool;

Hipotermie;

Hipercalcemie;

Cetoacidoza diabetica;

Hipertiroidie/hipotiroidie;

Deficienta de fosfati;

Arsuri;

Sepsis;

Lactatie.

Principalele semne de hipomagneziemie sunt neurologice, desi unele studii au
gasit o legatura intre efectele neurologice si cele cardiace ale magneziului.
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Hipomagneziemia interfera cu efectele hormonilor paratiroidieni, rezultatul fiind
hipocalcemia. Poate produce si hipokaliemie.

Simptome de hipomagneziemie: tremor si fasciculatii musculare, nistagmus,
tetanie, status mental alterat. Alte posibile simptome: ataxie, vertij, convulsii,
disfagie.

Modificari EKG corelate cu nivele serice de magneziu scazute:

e Intervale QT si PR prelungite;
subdenivelare de segment ST;
unda T inversata;
unde P aplatizate sau inversate, in precordiale;
complex QRS largit;
torsade de virfuri;

FV rezistenta la tratament (si alte aritmii);

e accentuarea toxicitatii digitalice.
Tratamentul hipomagneziemiei

Depinde de severitatea dezechilibrului si de starea clinica a pacientului. Pentru
formele severe sau simptomatice de hipomagneziemie se administreaza 1-2g
MgSOq IV, in 10 minute; daca exista torsada de varfuri - 2g MgSOy, in 1-2 minute;
daca exista convulsii - 2g MgSQOy4, in 10 minute. Administrarea de gluconat de calciu
este de obicei, benefica deoarece cei mai multi pacienti cu hipomagneziemie au si
hipocalcemie.

Administrarea de magneziu se face cu prudenta la pacientii cu insuficienta
renala deoarece exista risc crescut de inducere de hipermagneziemie
amenintatoare de viata.

CALCIUL

Este cel mai abundent mineral din organism. Este esential pentru rezistenta
osoasa si functia neuromusculara si joaca un rol major in contractia miocardica.
Jumatate din cantitatea totala de calciu extracelular este legatd de albumina;
cealalta jumatate este forma biologic activa - forma ionica. Aceasta forma este cea
mai activa fractiune calcica.

Nivelul seric al formei ionice de calciu trebuie evaluata in corelatie cu pH-ul si
cantitatea de albumina. Concentratia de calciu ionic este pH dependenta. Alcaloza
creste legarea calciului de albumina si scade fractiunea ionica; dimpotriva, acidoza
produce cresterea nivelelor de calciu ionic.

Calciul seric total este dependent si de concentratia albuminei serice. Calciul
variaza in aceeasi directie cu albumina (se ajusteaza calciul seric total cu 0,8mg/dI
pentru fiecare 1g/dl de variatie a albuminei). Desi calciul seric total variaza in
aceeasi directie cu albumina serica, fractiunea ionica se afla in relatie de inversa
proportionalitate cu aceasta: cu cat mai scazute sunt nivelele serice de albumina,
cu atat mai crescute sunt cele de calciu ionic. In prezenta hipoalbuminemiei, desi
calciul seric total poate fi scazut, fractiunea ionica poate fi normala.

Calciul antagonizeaza efectele potasiului si magneziului la nivelul
membranelor celulare. De aceea, este extrem de util in tratamentul efectelor
hiperkaliemiei si hipermagneziemiei.
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in mod normal, concentratia de calciu este strict reglatd de PTH si vitamina D;
cand acest control nu mai este eficient, poate apare o mare varietate de probleme
clinice.

HIPERCALCEMIA

Este definita ca valoare a calciului seric care depaseste intervalul normal de
8,5-10,5 mEq/L (sau o crestere a fractiunii ionice peste 4,2-4,8mg/dl).
Hiperparatiroidismul primar si neoplasmele sunt responsabile pentru >90% din
cazuri. In acestea si in multe alte forme de hipercalcemie, creste eliberarea de
calciu din oase si absorbtia intestinala , in timp ce functia renala poate fi
compromisa.

Simptomele hipercalcemiei apar, de obicei, cand concentratia serica a
calciului total atinge sau depaseste 12-15mg/dl. Simptomele neurologice, la nivele
moderate de hipercalcemie, includ depresie, slabiciune, oboseala si confuzie; la
nivele mai crescute, pot apare halucinatii, dezorientare, hipotonie si coma.
Hipercalcemia poate produce deshidratare prin interferarea cu functia renala de
concentrare a urinei.

Simptomele cardiovasculare sunt variabile. Initial, contractilitatea miocardica
poate fi crescutda, pana cand calcemia ajunge la 15-20mg/dl; peste acest nivel
apare depresia miocardica. Automatismul este deprimat si sistola ventriculara este
scurtata. Deoarece perioada refractara este scurtata pot apare aritmii. Toxicitatea
digitalicd este potentatd. Hipertensiunea este frecventa. in plus, pacientii cu
hipercalcemie dezvolta si hipokaliemie; ambele pot induce aritmii cardiace.
Modificari EKG de hipercalcemie:

e scurtarea intervalului QT (de obicei cind Ca®*este >13mg/dl);
alungirea intervalului PR gi a complexului QRS;
cresterea voltajului complexului QRS;
unde T aplatizate si largite;

QRS crestat;
blocuri AV progresive pana la bloc complet si apoi stop cardiac cand calciul
>15-20mg/dl.

Simptomele gastrointestinale ale hipercalcemiei: disfagie, constipatie, ulcere
peptice si pancreatita. Efecte renale: diminuarea capacitatii de concentrare a urinei,
diureza care duce la pierderi de sodiu, potasiu, magneziu si fosfati, producerea unui
cerc vicios de reabsorbtie de calciu care agraveaza hipercalcemia.

Tratamentul hipercalcemiei

Daca hipercalcemia este de etiologie maligna este necesara o evaluare
riguroasa a prognosticului si a dorintelor pacientului; daca acesta se afla in stadiu
terminal, hipercalcemia nu trebuie tratata. in alte situatii, tratamentul trebuie sa fie
rapid si agresiv.

Tratamentul este necesar daca pacientul este simptomatic (tipic la o
concentratie >12mg/dl). Ins& tratamentul se instituie la nivele >15mg/dl indiferent
daca exista sau nu simptomatologie. Tratamentul de urgenta este axat pe
accelerarea eliminarii de calciu prin urinda. Aceasta se realizeaza, la pacientii cu
functie renala si cardiovasculara adecvate, prin p.e.v. cu solutie salina 0,9%, 300-
500ml/ora pana cand orice deficit de fluide este corectat si apare diureza (o
eliminare de urina >200-300ml/ora). Odata restabilita hidratarea normala, rata p.e.v.
saline este redusa la 100-200ml/ora. Aceasta diureza va reduce nivelele serice de
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potasiu si magneziu, ceea ce amplifica potentialul aritmogen al hipercalcemiei. De
aceea concentratiile de potasiu si magneziu trebuie monitorizate si mentinute in
limite normale.

Hemodializa este terapia de electie la pacientii cu insuficienta renala si
cardiacd, pentru scdderea rapidad a concentratiilor serice de calciu. In conditii
extreme pot fi utilizati agenti chelatori (ex. 50mmoli PO4 in 8-12 ore sau EDTA 10-
50mg/Kg in 4 ore).

Utilizarea de furosemid (1mg/Kg, IV) pe parcursul terapiei este controversata.
In prezenta insuficientei cardiace, administrarea de furosemid este necesara, insa
creste resorbtia de calciu din oase agravand astfel hipercalcemia.

Calciul poate fi scazut prin droguri care reduc resorbtia osoasa (ex calcitonina,
glucocorticoizi). ins& o discutie despre aceste metode terapeutice nu intra in scopul
acestui ghid.

HIPOCALCEMIA

Concentratia serica a calciului sub nivelul normal de 8,5-10,5mg/dI (sau calciu
ionic sub valoarea de 4,2-4,8mg/dl). Hipocalcemia poate apare in cadrul
sindromului de soc toxic, dezechilibrelor magneziemiei si sindromului de liza
tumorala (turnover-ul celular rapid are ca rezultat hiperkaliemie, hipefosfatemie gi
hipocalcemie).

Schimbul de calciu este dependent de concentratiile potasiului si magneziului
astfel incat reusita tratamentului hipocalcemiei este data de echilibrarea tuturor
celor trei electrolifi.

Simptomele de hipocalcemie se dezvolta cand fractiunea ionica scade sub
2,5mg/dl; apar parestezii ale extremitatilor si fetei, urmate de crampe musculare,
spasm carpopedal, stridor, tetanie si convulsii. Pacientii cu hipocalcemie au reflexe
exagerate, Cvostek pozitiv si semnele Trousseau. Cardiac, apare deprimarea
contractilitatii si insuficienta cardiaca.

Modificari EKG:

e interval QT alungit;

e inversarea undei T;

e Dblocuri;

o FV.

Hipocalcemia accentueaza toxicitatea digitalica.

Tratamentul hipocalcemiei:

Presupune administrarea de calciu. Hipocalcemia simptomatica se trateaza cu
gluconat de calciu 10%, 90-180mg calciu elemental, IV in 10 minute; aceasta este
urmata de administrare IV de 540-720mg calciu elemental, in 500-1000ml solutie
de dextroza 5%, la un ritm de 0,5-2,0mg/Kg/ora (10-15mg/Kg). Se determina
calcemia la fiecare 4-6 ore. Scopul este mentinerea concentratiei serice de calciu
total intre 7 si 9 mg/dl. Simultan se corecteaza dezechilibrele magneziului,
potasiului si pH-ului. De notat ca hipomagneziemia face hipocalcemia refractara la
tratament.
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CONCLUZII:

e Dezechilibrele electrolitice reprezinta una dintre cele mai frecvente cauze
de aritmii.

e Dintre toate dezechilibrele, hiperkaliemia poate produce cel mai rapid
moarte.

e Suspiciunea clinica dublata de terapia sustinuta a dezechilibrului electrolitic
poate preveni progresia spre stop cardirespirator.
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5. ARITMII CU POTENTIAL
LETAL

5.1 DATE GENERALE

INTRODUCERE

Tulburarile de ritm reprezinta complicatii binecunoscute ale afectiunilor
cardiace ( boala coronariana ischemica, infarct miocardic), tulburarilor
electrolitice si metabolice ; pot precede instalarea fibrilatiei ventriculare sau pot
succeda unei defibrilari reusite. Masurile de profilaxie a tulburarilor de ritm cu risc
vital si terapia lor optima reprezintd o strategie eficientd pentru reducerea
mortalitatii si morbiditatii prin stop cardiac.

Algoritmele prezentate in paginile urmatoare au fost concepute pentru a
permite acordarea asistentei permite de urgenta rapid si eficient; din acest motiv
sunt alcatuite cat mai simplu posibil. Daca pacientul nu se afla intr-o faza acuta —
risc vital imediat - exista o serie de optiuni terapeutice (inclusiv administrare de
droguri, oral sau parenteral) care ofera timpul necesar pentru solicitarea
asistentei medicale specializate.

PRINCIPIl TERAPEUTICE

Pentru toate aritmiile cu potential letal trebuie sa se administreze oxigen,
sa se obtina un acces venos si cat mai repede sa se realizeze un traseu ECG in
12 derivatii, instrument crucial in determinarea naturii tulburarii de ritm. Aceasta
evaluare poate fi facuta inainte sau dupa initierea terapiei, eventual cu ajutorul
unui expert. Este indicata corectia tulburérilor electrolitice (K*, Mg**, Ca®*) daca
aceste au fost diagnosticate prin analize de laborator.

Evaluare si tratamentul tuturor aritmiilor cu poten.ial vital trebuie sa
considere doua aspecte: starea hemodinamica (stabila / instabila) si natura
aritmiei.
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STAREA HEMODINAMICA INSTABILA

Prezenta sau absenta semnelor si simptomelor de hemodinamica alterata
dicteaza. Conduita terapeutica pentru toate tulburarile de ritm este data de
prezenta sau absenta semnelor si simptomelor de hemodinamica instabila.

1. Debitul cardiac scazut poate avea urmatoarele semne clinice:
paloare, transpiratie, extremitati reci si umede (activitate simpatica
crescuta), alterarea starii de constienta (flux sanguin cerebral scazut)
si hipotensiune arteriala (TAs<90mmHg).

2. Tahicardie cu frecventa foarte mare. Fluxul sanguin coronarian
depinde, in principal, de durata diastolei. Frecvente cardiace foarte
mari (>150/minut) reduc durata diastolei pana la un prag critic la care
scaderea fluxului sanguin coronarian poate duce la constituirea
ischemiei miocardice. De asemenea tipul tahicardiei poate influenta
starea hemodinamica, miocardul tolerand mai putin tahicardiile cu
complexe largi decéat tahicardiile cu complexe QRS inguste.

3. Bradicardia cu frecventa foarte mica: definita ca frecventa cardiaca
<40 batai/minut. Pacientii cu rezerva cardiaca redusa pot sa nu
tolereze frecvente <60 batai/minut, dar nici frecvente mai mari nu sunt
tolerate in cazul unui volum-bataie mic.

4. Insuficienta cardiaca: prin reducerea fluxului sanguin coronarian,
aritmiile compromit performanta miocardica; in fazele acute de
evolutie, aceasta se manifesta prin edem pulmonar (insuficienta de
ventricul stang) sau prin turgescenta jugularelor si hepatomegalie
(insuficienta ventricului drept).

5. Durerea toracica: aparitia durerii toracice in evolutia unei aritmii, mai
ales in cursul unei tahicardii, semnifica dezvoltarea ischemiei
miocardice. Pe fondul unei boli ischemice sau in prezenta unui defect
structural, ischemia miocardica poate produce complicatii cu risc vital,
inclusiv stop cardiac.

DIRECTII TERAPEUTICE

Odata stabilite natura aritmiei si prezenta sau absenta semnelor de
hemodinamica alterata, terapia initiala cuprinde trei mari categorii de interventii:

1. medicamente antiaritmice (sau alte categorii de medicamente);

2. cardioversie electrica;

3. pacing cardiac.

Orice manevra terapeutica adresata unei aritmii, farmacologica sau
electrica, are potential proaritmic iar deteriorarea clinica poate fi produsa de
multe ori de tratament decat de lipsa efectului sau. De asemenea , utilizarea
unui medicament antiaritmic in doza mare sau asocierea de antiaritmice poate
produce hipotensiune prin depresia contractilitati miocardice, cu afectarea
suplimentara a ritmului cardiac. Comparativ cu rezultatul conversiei electrice,
instalarea efectului medicamentelor antiaritmice necesita o perioada de timp si
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este greu previzibil; din acest motiv, pentru conversia unei tahicardii la ritm
sinusal, medicamentele sunt rezervate pentru pacientii stabili hemodinamic.
Terapia electrica va fi optiunea pentru tahicardiile cu semne de hemodinamica
instabila.

Etiologia unei aritmii cu potential letal poate fi stabilita dupa conversie prin
repetarea unui traseu ECG in 12 derivatii care poate determina prezenta unei
entitati patologice ce impune terapie pe termen lung.
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5.2. BRADICARDIA

Este definita prin frecventa cardiaca sub 60batai/minut; este Thsa mult
mai utila Tn practicd este utila clasificarea bradicardiei ca absolutd pentru
frecvente <40/minut si relativa pentru frecvente cardiace prea mici pentru
statusul hemodinamic al pacientului.

Orice bradicardie va fi evaluata initial prin identificarea semnelor de
hemodinamica alterata:

e TA<90mmHg;

e Frecventa cardiaca <40batai/minut;

e Aritmii ventriculare care impun sanctiune terapeutica;

¢ Insuficienta cardiaca.

in prezenta semnelor de instabilitate hemodinamicd se administreaza
atropina, 500ug 1V, repetata, daca este necesar, la 3-5 minute interval, pana la o
doza totala de 3mg. Doze mai mici de 500ug produc scadere paradoxala a
frecventei cardiace. Atropina se administreaza cu prudenta in contextul unei
ischemii coronariene acute sau a unui infarct miocardic deoarece cresterea
frecventei cardiace, consecutiva administrarii, poate agrava ischemia sau poate
duce la extinderea zonei de infarctizare.

Daca raspunsul la atropina este pozitiv sau bradicardia este fara semne
de instabilitate hemodinamica, urmatoarea etapa este efectuarea unui ECG in 12
derivatii i evaluarea riscului de instalare a asistolei prin cautarea :

¢ Asistolei in istoricul medical recent;

e Blocului atrioventricular grad Il tip Mobitz Il;

e Blocului atrioventricular complet (gradul Ill), mai ales daca frecventa

cardiaca initiala este <40batai/minut sau complexele QRS sunt largi;
e Pauzei ventriculare >3secunde.

Blocurile atrioventriculare sunt clasificate in blocuri de gradul |, 1l si lll si
pot fi rezultatul: unei scheme terapeutice care asociaza mai multe grupe de
medicamente, al unui dezechilibru electrolitic sau unui defect structural produs
prin infarct miocardic sau miocardita. Blocul atrioventricular de gradul | este
definit prin alungirea intervalului P-R >0.20sec si este de obicei benign. Blocurile
de gradul Il se impart in blocuri tip Mobitz | si Mobitz Il. Blocul Mobitz | este
localizat la nivelul jonctiunii AV, este de cele mai multe ori tranzitor si poate fi
asimptomatic. Blocul Mobitz Il este de obicei localizat sub nivelul jonctiunii AV, la
nivelul fasciculului Hiss sau a ramurilor acestuia, este simptomatic si cu potential
de progresie spre bloc complet. Blocul de gradul lll este definit ca disociatie
atrioventriculara; poare fi permanent sau tranzitor, functie de cauza
determinanta.

Pacing-ul poate fi necesar in urmatoarele circumstante: risc de asistola,
pacient instabil hemodinamic si care nu raspunde la atropina. Tratamentul
definitiv este pacing-ul transvenos. Pana la mobilizarea echipei specializate n
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pacing definitiv, starea hemodinamica poate fi ameliorata prin urmatoarele
metode:

e pacing transcutan;

e perfuzie cu adrenaling, in doze de 2-10ug/minut, titrata in functie de

raspuns.

Blocul AV complet cu complexe QRS inguste nu reprezinta indicatie
absoluta pentru pacing: pacemakerii ectopici jonctionali (complexe QRS inguste)
pot asigura un ritm cardiac rezonabil, cu o stare hemodinamica stabila.

Medicamentele alternative care pot fi administrate intr-o bradicardie
simptomaticd: dopamind, isoprenalind, teofilind. Tn cazul bradicardiei prin
supradozare de betablocante sau blocante de calciu se administreaza glucagon
V.

Nu se administreaza atropina la pacientii cu transplant de cord: produce
paradoxal bloc AV de grad Tnalt si chiar oprirea nodului sinoatrial.

Pacing-ul transcutan se initiaza imediat daca:

e bradicardia nu raspunde la atropina,

¢ este putin probabil ca atropina sa fie eficienta,

e simptomatologia este severa, mai ales in prezenta unui bloc
atrioventricular de grad inalt (grad Il tip Mobitz Il sau BAV de
gradul 111).

Pacing-ul transcutan este dureros si este necesara efectuarea analgeziei
si sedarii pacientului. In caz contrar exista riscul de lips& de capturd mecanica
eficienta. Se va verifica prezenta capturii mecanice si se va reevalua starea
pacientului. Se va incerca identificarea cauzei bradicardiei.

Pacing-ul prin percutie: daca atropina nu este eficienta si pacing-ul
trastoracic nu poate fi inifiat imediat, in asteptarea acestuia se poate incepe
pacing-ul prin percutie. Cu pumnul strans, se vor administrea lovituri ritmice, 50-
70/minut, in regiunea precordiala.
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ALGORITM DE ABORDARE A BRADICARDIEI

-

HEMODINAMICA

e TAS <90mmHg;

A4

Atropina
500ug IV

A 4
0

raspuns

e  AV<40/minut;
e aritmii ventriculare care duc la
scaderea TA;

K. insuficienta cardiaca.

SEMNE DE INSTABILITATE \

NU

Da

satisfacator?

| N —

Nu

Da

\ 4

A 4

/ RISC DE ASISTOLA?

e asistola n istoricul
recent;

&
«

Y

/

N

MASURI TEMPORARE \

atropina 500ug IV, repetata
pana la o doza totala de 3mg;
adrenalina 2-10ug/minut;
droguri alternative ;sau

pacing transcutan.

/

A

solicitarea cardiologului;
pregatire pentru pacing

transvenos.

e bloc AV Mobitz II;
e BAV complet cu

complexe QRS largi;
ko pauze ventriculare

Ramane in observatie

*
Droguri alternative:

Aminofilina;
Isoprenalina;
Dopamina;

Glucagon (in caz de supradoza de betablocante sau blocante de canale de calciu);
Glicopirolat ca alternativa la atropina.
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5.3. TAHIARITMII

GENERALITATI

Tahicardiile sunt caracterizate printr-o frecventa a cordului peste 100/min.

Recomandarile actuale ale ILCOR-ului trateaza intr-un singur algoritm
tahicardiile deoarece, cand exista risc de instalare a stopului cardiac, multe din
gesturile terapeutice sunt comune tuturor celor trei tipuri de tahicardii ( cu
complexe inguste , cu complexe largi si fibrilatia atriala).

in prezenta semnelor de instabilitate hemodinamica induse de tahicardie
(alterarea starii de constienta, durere toracica, insuficienta cardiaca, hipotensiune
sau alte semne de soc), este indicata conversia electrica. La pacientii cu cord
indemn, la frecvente cardiace <150batai/minut, semnele adverse sunt rar
prezente. Pacientii cu rezerva cardiaca redusa sau cu comorbiditati asociate pot
prezenta semne si simptome de instabilitate hemodinamica chiar si la frecvente
mai mici.

Daca cardioversia nu restabileste ritmul sinusal si pacientul ramane
instabil hemodinamic, se va administra amiodarona, in doza de incarcare,
300mg IV, in 10-20 de minute urmata de repetarea tentativei de conversie
electrica. Doza de incarcare de amiodarona poate fi urmata de perfuzie cu
amiodarona 900mg in 24 de ore.

Nu se recomanda administrarea repetata de socuri electrice pentru
episoadele de fibrilatie atriala paroxistice (autolimitate), repetitive (in interval de
ore sau zile). Aceasta situatie este de obicei intélnita la pacientii in stare critica,
la care aritmia este indusa de factori precipitanti persistenti (de exemplu acidoza
metabolica sau sepsis). Cardioversia nu va preveni noile episoade de tahicardie;
recurenta lor este indicatie de instituire a terapiei cu medicamente antiaritmice.

CARDIOVERSIA ELECTRICA SINCRONA

In cazul tentativei de conversie electricd a unei tahicardii atriale sau
ventriculare, este indicata sincronizarea socului cu unda R a complexului ECG,
astfel fiind evitata caderea socului electric in perioada refractara relativa si fiind
limitat riscul de producere a unei fibrilatii ventriculare. Pacientul constient trebuie
sedat sau anesteziat inaintea aplicarii socului electric.

Pentru fibrilatia atriala si pentru tahicardiile cu complexe QRS inguste, se
incepe cu o energie de 200J monofazic sau 120-150J bifazic, cu cregterea valorii
in caz de esec (vezi sectiunea 3). Tahicardiile paroxistice supraventriculare si
flutterul atrial raspund de obicei la energii mai mici: se incepe cu 100J monofazic
sau 70-120J curent bifazic.

Daca tahicardia nu induce semne si simptome importante iar statusul
hemodinamic nu se deterioreaza este indicata efectuarea unui traseu ECG in 12
derivatii, cu analiza ritmului si alegerea unei conduite terapeutice. Persoana care
asigura asistenta SVA poate sa nu diagnosticheze exact natura unei tahicardii,
trebuie sa fie capabila sa diferentieze o tahicardie sinusala de o tahicardie cu
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complexe inguste sau de una cu complexe largi. Daca pacientul devine instabil
hemodinamic se initiaza rapid conversia electrica sincrona. Tahicardia produsa
in contextul unor comorbiditati impune si terapia acestora.

TAHICARDIILE CU COMPLEXE QRS LARGI

Definite ca tahicardii cu complexe QRS>0,12 secunde, de cele mai multe
ori au origine ventriculara. Desi o tahicardie cu complexe largi poate fi si o
tahicardie supraventriculara cu conducere aberanta, la pacientul instabil
hemodinamic, cu risc de instalare a stopului cardiac, se presupune ca originea
lor este ventriculara.

La pacientul cu tahicardie cu complexe largi dar stabil hemodinamic,
urmatorul pas in evaluare este stabilirea caracterului de ritm regulat sau
neregulat.

Tahicardia cu complexe largi si cu ritm regulat de cele mai multe ori este
tahicardie ventriculara sau tahicardie supraventriculara combinata cu un bloc de
ramura. Pentru tahicardia ventriculara hemodinamic stabila se va administra
amiodarona 300mg IV, in 20-60minute, urmatd de perfuzie cu amiodaraona
900mg in 24 de ore. Daca tahicardia cu complexe largi si cu ritm regulat este de
origine supraventriculara si combinata cu un bloc de ramura, se va administra
adenozina (dupa protocolul de administrare din TPSV).

Tahicardia cu complexe largi gi cu ritm neregulat poate avea urmatoarele
cauze:

e de cele mai multe ori este o fibrilatie atriala asociata cu un bloc de ramura;
pentru identificarea exacta a ritmului este necesar un traseu ECG in 12
derivatii si, eventual, consultul unui cardiolog;

o fibrilatia atriala din sindroamele de preexcitatie (sindromul Wolf-Parkinson-
White); in acest caz, morfologia si largimea complexului QRS sunt mult mai
variate decat in fibrilatia atriala asociata cu bloc de ramura.

e tahicardie ventriculara polimorfa (de exemplu torsada de varfuri); cel mai
frecvent se asociaza cu semne de hemodinamica alterata; prezenta ei la un
pacient stabil este putin probabila.

Pentru evaluarea si terapia unei tahicardii cu complexe largi si ritm
neregulat este indicata solicitarea cardiologului. Tratamentul tahicardiilor cu
complexe largi si ritm neregulat se va face diferentiat:

o fibrilatia atriala asociata cu bloc de ramura se va trata identic cu fibrilatia
atriala simpla;

e pentru fibrilatia din sindroamele de preexcitatie (sau pentru flutter-ul atrial)
este contraindicatda administrarea de adenozina, digoxin, verapamil si
diltiazem, aceste medicamente blocheaza conducerea prin nodul
atrioventricular si produc o crestere relativa a conducerii prin circuitul de
preexcitatie; in aceasta situatie cea mai sigura optiune terapeutica va fi
conversia electrica

e pentru torsada de varfuri prima masura terapeutica va fi oprirea
administrarii oricarui medicament care produce cresterea intervalului
QT;urmeaza corectarea dezechilibrelor electrolitice, n special

166



hipokaliemia si apoi se va administra sulfat de magneziu, 2g IV, in 10
minute. Cardiologul se va solicita avand in vedere ca odata convertita
aritmia, ar putea fi necesare alte strategii terapeutice pentru prevenirea
recurentelor (de exemplu stimularea overdrive). In cazul dezvoltarii
semnelor de instabilitate hemodinamica (cel mai frecvent scenariu) se va
recurge la cardioversie sincrona sau defibrilare, conform protocolului RCP,
in cazul instalarii stopului cardiac (disparitia pulsului central).

TAHICARDIILE CU COMPLEXE QRS INGUSTE

Tahicardia cu complexe QRS inguste si ritm regulat poate fi:
tahicardie sinusala;

tahicardie cu reintrare nodala - cel mai frecvent tip de tahicardie
supraventriculara;

tahicardie cu circuit de preexcitatie - din sindromul WPW,;

flutter-ul atrial cu conducere AV fixa (de obicei cu transmitere 2:1).

Tahicardia sinusala: este raspunsul fiziologic normal la o varietate de
stimuli, cum ar fi efortul fizic sau anxietatea; in context patologic poate fi
raspuns la durere, febra, anemie, pierderi volemice sau insuficienta cardiaca;
tratamentul se adreseaza, de cele mai multe ori, cauzei; orice tentativa de
scadere a ratei tahicardiei care se dezvolta in contextul acestor stari patologice,
duce de obicei la agravare suplimentara a starii generale.

Tahicardia cu circuit de reintrare nodal si tahicardia cu circuit de
preexcitatie (tahicardii paroxistice supraventriculare -TPSV)

Tahicardia cu reintrare nodala este cea mai frecventa forma de tahicardie
paroxistica supraventriculara, apare cel mai frecvent la un cord sanatos iar
stopul cardiac este rar. Este o tahicardie cu complexe inguste, fara semne
vizibile de activitate atriala, cu frecvete ce depasesc intervalul obisnuit al ratei
sinusale in repaus (60-120 batai/minut); este benigna in absenta defectelor
structurale miocardice si a ischemiei insa simptomatologia induce pacientului
stare de anxietate.

Tahicardia cu circuit de reintrare apare in contextul sindromului WPW si
este de asemenea benigna daca nu se asociaza cu un defect structural
miocardic; cel mai frecvent pe ECG apare ca o tahicardie cu complexe QRS
inguste gi fara semne vizibile de activitate atriala.

Flutter-ul atrial cu conducere AV fixa (cel mai frecvent cu conducere 2:1):
tahicardie cu complexe QRS inguste, cu ritm regulat. Semnele de activitate
atriala sau undele de flutter ar putea fi greu de identificat motiv pentru care este
dificil diagnosticul diferential cu celelalte forme de tahicardie cu complexe
inguste (cu reintrare nodala sau cu circuit de reintrare). Cand flutter-ul cu
transmitere 2:1 sau 1:1 se asociaza cu un bloc de ramura aspectul produs este
de tahicardie cu complexe QRS largi, cu ritm regulat, foarte greu de diferentiat
de tahicardia ventriculara; schema terapeutica pentru TV este de cele mai multe
ori eficienta sau produce scaderea raspunsului ventricular si permite
identificarea ritmului de baza. Flutter-ul atrial tipic are frecventa atriala 300/minut
astfel incat, in transmiterea 2:1, frecventa ventriculara este de 150batai/minut.
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Frecventele mai mari (>170/minut) de obicei nu sunt produse de un flutter cu
transmitere 2:1.

Terapia tahicardiilor cu complexe QRS inguste i ritm regulat:

in prezenta semnelor de instabilitate hemodinamica (efect direct al
frecventei cardiace inalte) — se va aplica cardioversie electrica cu SEE sincron;
este acceptata administrarea de adenozina in intervalul de timp necesar pentru
pregatirea cardioversiei; daca adenozina nu restabileste ritmul sinusal se incepe
imediat cardioversia electrica.

La pacientul stabil hemodinamic se aplica urmatorul protocol terapeutic:

e se incepe cu manevre vagale; masajul sinusului carotidian sau manevra
Valsalva convertesc Y din episoadele de tahicardie paroxistica
supraventriculara; cea mai eficienta tehnica pare a fi manevra Valsalva
(expirul fortat cu glota inchisd) efectuata in pozitie de decubit dorsal; o
metoda practica pentru efectuarea corecta a acestei manevre, fara explicatji
greu de inteles de catre pacient, este expirul intr-o seringa de 20ml, cu
suficienta fortd pentru a impinge pistonul. in prezenta suflurilor carotidiene
este contraindicat masajul sinusului carotidian, deoarece ruperea unei placi
de aterom poate produce embolie cerebrald si accident vascular. In cazul
asocierii tahicardiei cu ischemie acuta sau toxicitate digitalica, bradicardia
brusca poate fi trigger pentru fibrilatie ventriculara de aceea este indicata
inregistrarea unui traseu ECG in 12 derivatii in timpul efectuarii manevrelor
vagale: in flutter, scaderea ratei de raspuns ventricular duce la evidentierea
activitatii atriale (undele de flutter devin vizibile).

e Daca aritmia persista si nu este flutter, se va administra adenozina, 6mg IV
rapid; se va inregistra traseu ECG (de preferat mai multe derivatji) in timpul
injectarii; daca aritmia persista, scaderea tranzitorie a raspunsului ventricular
permite diagnosticul diferential cu un flutter sau cu alta tahicardie atriala; in
caz de insucces a celor 6mg se va administra un bolus de 12mg adenozina
care poate fi repetat.

e Oprirea unei tahiaritmii prin manevra vagala sau prin administrare de
adenozina este un indicator ca cel mai probabil a fost o tahicardie cu reintrare
nodala sau o tahicardie dintr-un sindrom de preexcitatie. Pacientul va fi
monitorizat in continuare pentru decelarea unor noi episoade de aritmie.
Recurentele se trateaza fie prin reluarea administrarii de adenozina fie prin
introducerea unui medicament cu efect de blocare a conducerii
atrioventriculare si cu durata lunga de actiune (de exemplu diltiazem sau
betablocant).

e Manevrele vagale sau adenozina opresc majoritatea tipurilor de tahicardie
mai sus mentionate in cateva secunde; lipsa de raspuns la adenozina
sugereaza ca tahicardia cu complexe inguste ar putea fi un flutter atrial.

e Daca adenozina nu este eficienta si nu exista dovezi ca tahicardia ar putea fi
un flutter, este indicata administrarea unui blocant de canale de calciu
(verapamil 2,5-5mg IV, in 2 minute).
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Tahicardia cu complexe QRS inguste si ritm neregulat:

e cel mai frecvent este fibrilatie atriala;

o flutter atrial cu conducere AV variabila (“bloc variabil”).

Cel mai frecvent, o tahicardie neregulata cu QRS ingust este o fibrilatie
atriala cu raspuns ventricular necontrolat; mai rar poate fi un flutter atrial cu bloc
variabil. Pentru analiza ritmului se inregistreaza un traseu ECG in 12 derivatii:

In prezenta semnelor de instabilitate hemodinamicd este indicata
conversia cu SEE sincron.

La pacientul stabil hemodinamic exista urmatoarele optiuni terapeutice:
controlul frecventei prin medicamente antiaritmice;
controlul ritmului prin conversie farmacologica;
controlul ritmului prin conversie electrica;
profilaxia complicatiilor (de exemplu anticoagulare).

Se solicita consultul cardiologic in scopul stabilirii schemei terapeutice
optime pentru fiecare caz in parte.

Riscul de dezvoltare a trombilor intraatriali este direct proportional cu
timpul scurs de la debutul fibrilatiei atriale; in general, pacientii cu fibrilatie atriala
instalata de mai mult de 48 de ore vor avea indicatie de conversie (electrica sau
chimica) doar dupa terapie anticoagulantda sau dupa ce echografia
transesofagiana confirma absenta trombilor intraatriali.

Daca scopul terapiei este controlul frecventei optiunile sunt urmatoarele:
betablocant, digoxin, diltiazem, magneziu sau combinatii ale acestora.

Daca fibrilatia atriala este instalata de mai putin de 48 ore scopul terapiei
va fi controlul ritmului, prin administrare de amiodarona (300mg IV, in 20-60
minute, urmate de 900mg in 24 de ore). Controlul ritmului poate fi obtinut si prin
administrare de ibutilide sau flecainida (cu acordul cardiologului). Conversia
electrica este si ea o optiune terapeutica, rata ei de succes, de restabilire a
ritmului sinusal, fiind mai mare decat rata de succes a conversiei farmacologice.

Este indicata solicitarea consultului cardiologic pentru fibrilatia asociata cu
sindroamele de preexcitatie (WPW). Se evita utilizarea de adenozina, diltiazem,
verapamil sau digoxin la pacientii cu sindrom de preexcitatie sau cu flutter atrial
(aceste medicamente blocheaza conducerea atrioventriculara si cresc
conducerea pe calea accesorie).
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SEE . .
sincron instabil

nanala 3

suport ABC, oxigen, abord venos;

monitor ECG, TA, S,0;

ECG in 12 derivatii daca este posibil;
identificarea si tratarea cauzelor reversibile.

A 4

Pacient instabil hemodinamic?
alterarea starii de congtienta;
durere toracica;
TAS<90mmHg;
insuficienta cardiaca.

AN~

(simptomele induse de frecventa sunt rare la <150batai/minut)

. amiodarona 300mg 1V,
in 10-20min; se repeta
SEE, urmat de:

e amiodarona 900mg in
24 ore

stabil

A
QRS ingust (0,12 sec)?

Tngust

Algoritmul
pentru
tahicardia cu
puls

v
v R
QRS ingust
QRS larg Ritm regulat?
Ritm reaulat? regulat
neregulat regulat v
manevra vagala;
adenozina 6mg IV rapid; in
caz de insucces 12mg; in caz
de insucces inca 12mg.
v monitorizare continua.
A

alertare expert

ﬂ)iagnostic diferential:

. FiA cu bloc de ramura
(trat. ca o tahicardie cu
QRS ingust);

. FiA cu sindr. de
preexcitatie (amiodarona);

. TV polimorfa (ex
torsada de varfuri-

\

neregulat

k magneziu 2g in 10 min). /

Cardioversia electrica se face doar
dupa sedare sau dupa anestezie

generala.

A 4
/Tahicardie ventriculara \

(sau ritm neidentificat)
Amiodarona 300mg IV, in
20-60min, apoi 900mg in 24
ore.

TSV cu bloc de ramura,
deja confirmata:
Adenozina, similar trat.
tahicardiei cu QRS ingust.

v
Kl'ahicardie neregulata cu QRS \

ingust

Probabil fibrilatie atriala

Controlul ratei ventriculare:
Betablocant Iv, digoxin IV sau
diltiazem IV.

Daca debutul este <48h:
Amiodarona IV 300mg in 20-
60min, urmat de 900mg in 24h.

A 4

[ Ritm sinusal restabilit?

da
nu

AN

A 4

Alertare expert

Probabil TPSV cu mecanism de
reintrare:

ECG in 12 derivatii in ritm sinusal;

daca se produce recurenta se
administreaza din nou adenozina si se ia
in considerare profilaxia antiaritmica.
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MEDICAMENTE UTILIZATE iN TRATAMENTUL TAHIARTIMIILOR

Amiodarona

Administrarea intravenoasa de amiodarona influenteaza activitatea
canalelor de sodiu, potasiu si sodiu alaturi de proprietatile de alfa si betablocada
adrenergica.

Amiodarona se va administra pentru:

e controlul TV stabile hemodinamic, a TV polimorfe si a tahicardiilor cu

complexe largi de origine necunoscuta;

o tahicardia paroxistica supraventriculara necontrolata de adenozina,

manevre vagale sau blocarea conducerii nodului atrioventricular;

e controlul frecventei ventriculare rapide din tahiaritmiile atriale cu cale

accesorie de conducere.

Se administreaza 300mg IV, in 10-60 minute, in functie de circumstante si
status hemodinamic; aceasta doza de incarcare va fi urmata de perfuzie cu
900mg in 24 de ore. Se pot repeta doze de 150mg in perfuzie, pentru aritmiile
rezistente sau recurente, pana la o cantitate maxima de 2g/zi substanta activa
(aceasta doza maxima acceptata variaza de la tara la tara).

Amiodarona este preferata altor antiaritmice pentru controlul aritmiilor
atriale sau ventriculare la pacienti cu disfunctie cardiaca severa. Efectele
adverse ale amiodaronei sunt bradicardia si hipotensiunea care pot fi controlate
prin scaderea ratei de administrare.

De cate ori este posibil, este de preferat administrarea amiodaronei pe un
cateter venos central. In urgentd este recomandatd administrarea pe o vena
periferica de calibru mare pentru prevenirea tromboflebitei.

Adenozina

Nucleotid purinic natural, scade conducerea la nivelul nodului
atrioventricular; are efecte reduse asupra altor celule miocardice sau cai de
conducere. Adenozina va fi utilizata in oprirea tahicardiilor paroxistice
supraventriculare cu circuite de reintrare care includ nodul atrioventricular ;
administrata in alte tahicardii cu complexe inguste, va evidentia ritmul de baza
prin scaderea raspunsului ventricular. Adminstrata in sindromul WPW, uneori
adenozina poate precipita o fibrilatie atriala cu raspuns ventricular foarte rapid.

Timpul de injumatatire este foarte scurt, de 10-15 secunde, din acest
motiv administrarese va face in bolus rapid, urmat de perfuzie in jet sau bolus de
solutie salina.

Cea mai mica doza eficienta este de 6mg (doza neacceptata de unele
protocoale inca in uz), in caz de insucces poate fi urmata de 2 doze, fiecare de
12mg, administrate la 1-2 minute interval. Pacientul trebuie avertizat asupra
efectelor neplacute, tranzitorii: greata, disconfort toracic.

in unele tari europene adenozina este fnlocuitd cu adenozin trifosfat
(ATP), cand nici unul din aceste preparate nu este disponibil, urmatoarea
alternativa terapeutica este verapamilul.

Teofilina si compusii similari structural blocheaza efectele adenozinei. in
cursul tratamentului cu dipiridamol sau carbamazepina saupacientilor cu
transplant de cord apare raspuns exagerat si impredictibil la administrarea de
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adenozina. La acesti pacienti, doza initiala este redusa la jumatate — 3mg
adenozin. In cazul administrarii pe o vena centrald. Adenozina se administreaza
in doza redusa 3mg.

Blocante de canale de calciu: verapamil si diltiazem

Incetinesc conducerea prin nodul atrioventricular si cresc perioada
refractara a acestuia; prin aceste efecte opresc aritmiile de reintrante si
controleaza raspunsul ventricular intr-o gama larga de tahiaritmii atriale (in unele
tari nu exista forma de adminstrare 1V a diltiazemului).

Indicatii:

e tahicardii cu complexe inguste, cu ritm regulat, stabile hemodinamic
care nu au fost controlate sau convertite de adenozina sau manevre
vagale;

e controlul raspunsului ventricular din fibrilatia atriala sau flutter-ul atrial,
cu functie ventriculara prezervata, care s-au instalat de mai putin de 48
de ore.

Doza initiala de verapamil este de 2,5-5mg IV, in 2 minute; in absenta
raspunsului terapeutic se va adminstra doze de 5-10mg repetate la 15-30 de
minute (daca nu se instaleaza reactiile adverse) pana la un total de 20mg.
Verapamilul se va administra doar in tahicardiile paroxistice supraventriculare cu
complexe inguste sau in aritmiile a caror origine este cert supraventriculara.

Diltiazemul, in doze de 250ug/Kg, urmat de o a doua doza de 350ug/Kg,
prezinta eficienta similara cu verapamilul.

Verapamilul si diltiazemul (intr-o mai mica masura) au efect inotrop
negativ si produc scaderea dramatica a debitului cardiac la pacientji cu disfunctie
severa de ventricul stang. Blocantele de canale de calciu influenteaza negativ
evolutia fibrilatiei si flutter-ului atrial din sindroamele de preexcitatie (WPW).

Betablocantele

Betablocantele — atenolol, metoprolol, labetalol (alfa si betablocante),
propanolol, esmolol — reduc efectele catecolaminelor circulante si scad frecventa
cardiaca si tensiunea arteriala. Prezinta si efecte de cardioprotectie in
sindroamele coronariene acute.

Indicatii:

e tahicardii cu complexe QRS inguste si ritm regulat necontrolate de
adenozina si manevre vagale la pacienti cu functie ventriculara
prezervata;

e controlul frecventei in fibrilatia si flutter-ul atrial cdnd functia ventriculara
este prezervata.

Doze:

e atenolol (betaq): 5mg IV in 5 minute, repetat, daca este necesar, dupa
10 minute;

e metoprolol (beta4): 2-5mg la 5 minute interval, pana la o doza totala de
15mg;

e propanolol (betai si betay): 100mcg/Kg, administrat lent in trei doze
egale la 2-3 minute interval;
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e esmolol: este un blocant betas-selectiv, cu durata scurta de actiune
(timp de injumatatire 2-9 minute); doza de incarcare este de
500mcg/Kg intr-un minut, urmata de perfuzie cu 50-200mcg/Kg/minut.
Efecte adverse: bradicardia, blocuri atrioventriculare, hipotensiune.
Contraindicatji: BAV grad Il si lll, hipotensiunea, insuficienta cardiaca
severa, bronhospasm.
Magneziu
Indicatie: controlul frecventei ventriculare din fibrilatia atriala.
Doze: 2g (8mmol) sulfat de magneziu in 10 minute; daca este necesar se
poate repeta o data.
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6. SINDROMUL
POSTRESUSCITARE

O data cu restabilirea circulatiei spontane (ROSC) dupa un stop
cardiorespirator, tulburarile hemodinamice sunt frecvente: de la soc hipovolemic
sau cardiogen la soc produs prin vasodilatatia extrema asociata SIRS (raspuns
sistemic inflamator) — tulburari care contureaza un adevarat sindrom
postresuscitare.

Factorii care contribuie la constituirea sindromului postresuscitare sunt
multipli:
perfuzie insuficienta (insuficienta de reperfuzie);
leziuni de reperfuzie;
leziuni citotoxice cerebrale — “intoxicatie” cu metaboliti ischiemici;

o tulburari de coagulare.

Dupa ROSC - functie de durata si severitatea ischemiei — se descriu 4 faze
ale sindromului postresuscitare:

1. aproape jumatate din decesele postresuscitare se produc in primele 24
de ore; in primele ore de la restabilirea circulatiei spontane instabilitatea
hemodinamica este prezenta, in grade variabile, dar cu o tendinta la normalizare in
decurs de 12-24 de ore; disfunctia etajului microvascular — indusa de ischiemia
polifocala — permite “varsarea” de enzime toxice si radicali liberi in circulatia
sistemica si in lichidul cefalorahidian;

2. in 1-3 zile, desi functia hemodinamica se imbunatateste, permeabilitatea
mucoasei intestinale creste — factor care predispune la dezvoltarea sindromului
toxico-septic; apare disfunctie progresiva a mai multor organe, in mod particular
hepatica, pancreatica si renala cu evolutie spre MSOF (disfunctie multipla de
organ);

3. la mai multe zile dupa stopul cardiorespirator, se dezvolta infectii severe
si starea generala se deterioreaza rapid,;

4. in final se instaleaza moartea.

perfuziei tisulare; insa doar o tensiune arteriala in parametri optimi si o
imbunatatire a schimbului de gaze la nivel tisular nu se asociaza neaparat cu o
supravietuire mai buna. Mai mult, acesti parametri nu reflecta fidel restabilirea
fluxurilor sanguine optime sau reluarea functiei organelor periferice mai ales a
teritoriilor spahnic si renal, zone care contribuie decisiv la dezvoltarea MSOF dupa
un eveniment hipoxic-ischiemic cum este stopul cardiorespirator; in cele mai multe
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cazuri, acidemia asociata stopului cardiorespirator se corecteaza spontan la
restaurarea ventilatiei si perfuziei adecvate.

Hipoperfuzia splahnica persistenta poate fi identificata doar prin teste
specifice si necesita terapie tintita; astfel, pe langa monitorizarea hemodinamica
invaziva prin cateter in artera pulmonara — metoda care este controversata inca —
resuscitarea splahnica trebuie ghidata prin teste specifice cum ar fi determinarea
gradientului sdnge-capilar venos al presiunii partiale de bioxid de carbon; coroborat
cu datele monitorizarii invazive acest gradient este un bun parametru de evaluare
a evolutiei postresuscitare — optimizarea precoce a perfuziei splahnice evitand
dezvoltarea MSOF; dezavantajul acestei metode este lipsa studiilor clinice si
disponibilitatea limitata.

Prin prisma fenomenelor care domina perioada postresuscitare principalele

e asigurarea suportului cardiorespirator pentru o perfuzie tisulara optima,
in special cerebral3;

e transportul pacientului resuscitat in prespital intr-un departament de
urgenta si apoi in ATI;

e identificarea factorilor precipitanti ai stopului cardiorespirator;

e initierea masurilor de prevenire a recurentei SCR ca de exemplu
terapia antiaritmica.

Rezultatele unui proces de resuscitare pot acoperi un spectru destul de larg:
de la recuperare completa cu functie cerebrala prezenta si hemodinamica normala
pana la pacient comatos cu tulburari hemodinamice importante; indiferent de
rezultat, evaluarea completa si continua se impune, pentru stabilirea statusului
neurologic, hemodinamic si respirator; acum este momentul identificarii
complicatiilor procesului de resuscitare: fracturile costale, hemopneumotoracele,
tamponada cardiaca, trauma intra-abdominala (leziunile organelor
parenchimatoase) sau pozitie incorecta a sondei de intubatie traheala.

INGRIJIREA POSTRESUSCITARE: RASPUNS OPTIM LA RCR

In varianta raspunsului optim la resuscitare, pacientul este constient,
reactioneaza la stimuli din mediul extern gi ventileaza spontan; atitudine:

e monitorizare ECG;
e oxigenoterapie;
e daca nu a fost inca instituita, se stabileste abord venos si se incepe
perfuzie cu solutie salina — vehicul pentru medicamente; administrarea de
solutii glucozate este rezervata cazurilor in care hipoglicemia este
documentata; se inlocuiesc cateterele venoase periferice sau centrale
care nu au fost instalate in conditii sterile sau care nu functioneaza la
parametrii ceruti de ingrijirea postresuscitare;
e daca ritmul de stop a fost FV sau TV si pana acum nu a fost administrat
nici un antiaritmic se evalueaza oportunitatea administrarii de lidocaina,
bolus urmat de perfuzie de mentinere (atentie la contraindicatii ca de
exemplu: ritm de scapare ventricular); identificarea etiologiei FV: infarct
miocardic acut? alte cauze, eventual corectabile?
e cautarea mecanismului precipitant al SCR: infarct miocardic acut,
tulburari electrolitice, aritmii primare; se continua administrarea agentului
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antiaritmic care a avut succes intraresuscitare; bradicardia cu impact
hemodinamic important se trateaza conform protocolului;

e analiza indicatjilor si contraindicatjilor fibrinolizei la pacientii cu traseu
ECG sugestiv pentru infarct miocardic acut; evaluarea indicatiei de
coronarografie si dezobstructie mecanica in cazul contraindicatiei de
terapie fibrinolitica; monitorizare prin trasee ECG in serie si enzime de
necroza miocardica in dinamica;

e evaluarea statusului neurologic; coma nu reprezinta contraindicatie
pentru nici un gest terapeutic in postresuscitare;

e evaluare a statusului hemodinamic, semne vitale, debit urinar;

e laborator si imagistica: ECG in 12 derivatji, radiografie cardiopulmonara,
determinare de gaze arteriale, electroliti, creatinina serica, uree, glicemie,
nivelele de calciu si magneziu — atit pentru evaluarea postresuscitare cit Si
pentru identificarea unei patologii de fond;

e terapie agresiva a dezechilibrelor balantei de potasiu, magneziu, sodiu
si calciu;

e monitorizarea hemodinamica invaziva — care presupune punctie arteriala
— la pacientii cu indicatie de tromboliza, se face doar daca nu exista
metode de evaluare neinvazive: pulsoximetrie, capnografie sau gaze
arteriale din proba de singe venos;

e analiza statusului prearest — in mod particular la pacientii care instaleaza
SCR sub o anumita schema terapeutica a bolii de fond.

Dupa completarea acestor pasi, pacientul este trasnferat in ATl , cu
asigurarea monitorizarii, aportului de oxigen si sub supravegherea personalului de
urgenta — in numar suficient si cu echipamentul necesar terapiei oricarei situatii
survenite in timpul transportului.

TERMOREGLAREA. IMPORTANTA TEMPERATURII CORPORALE iN
PERIOADA POSTRESUSCITARE

Principalul determinant al “nevoilor” de flux sanguin cerebral este rata
metabolica tisulara; rata metabolica cerebrala creste cu aproximativ 8% pentru
fiecare grad Celsius peste temperarura corporala normala. Postresuscitare, orice
grad de crestere a temperaturii corporale peste nivelul normal poate crea un
dezechilibru important intre cererea si aportul de oxigen la nivel cerebral cu
afectarea recuperarii acestuia. Principiu: terapie agresiva a febrei in perioada
postischemica.

Hipotermia

in contrast, hipotermia este o metoda eficientd de reducere a activitétii
metabolice cerebrale; utilizata in trecut extensiv in chirurgia cardiovasculara,
hipotermia are céateva efecte secundare care ar putea afecta negativ statusul
fiziologic postarest, cum ar fi cresterea vascozitatii sanguine, scaderea debitului
cardiac sau cresterea susceptibilitatii la infectii.

Studiile clinice care au incercat sa demonstreze efectele hipotermiei pe
tesutul cerebral ischemic au avut rezultate contradictorii: de la beneficii pana la
lipsa de influenta sau efecte negative; studii mai recente au demonstrat ca
hipotermia usoara (34 grade Celsius) este eficienta in limitarea leziunilor cerebrale
postischemice fara aparitia efectelor adverse. in creierul normal, o reducere cu 7%

176



a ratei metabolice se produce la fiecare grad de scadere a temperaturii acestuia
sub nivelele normale.

Dupa un SCR, starea de hipercatabolism care se instaleaza produce febra cu
distrugerea fragilului echilibru al balantei cerere-oferta de oxigen la nivel tisular;
acest mecanism sugereaza un posibil rol clinic al inducerii unui grad mic de
hipotermie.

Interesul asupra hipotermiei, ca terapie a leziunilor cerebrale, a aparut la
inceputul anilor '90 cand a fost demonstrat efectul neuroprotectiv al hipotermiei
medii intraischemice; abilitatea de a imbunatatii prognosticul neurologic prin
racirea rapida, in siguranta a creierului uman lezat fost demonstrat de Marion si
colab. intr-un studiu randomizat care a comparat efectele hipotermiei medii (32-33
grade Celsius pentru 24 de ore) cu normotermia la 82 de pacientii care prezentau
TCC inchis grav. Un studiu multicentru, cu 500 subiecti a fost inceput in 2000 n
Europa.

Efecte adverse ale hipotermiei: tulburari de coagulare, alterarea functiei
miocardului, cresterea riscului de infectii; prevalenta si severitatea acestor efecte
sunt proportionale cu durata si severitatea hipotermiei; studii clinice in care
subiectilor resuscitati le-a fost indusa o hipotermie medie (temperatura minima >32
grade Celsius, pentru 24 pina la 36 ore) au evidentiat instalarea efectelor adverse.

In concluzie, pacientii stabili hemodinamic care dezvoltd un grad mic de
hipotermie (>33 grade Celsius), spontan, dupa un stop cardiorespirator, nu ar tebui
activ incalziti (nu sunt Tnveliti, de exemplu); hipotermia usoara ar putea fi benefica
pentru recuperarea neurologica si este foarte bine tolerata; totusi, hipotermia nu ar
trebui indusa activ dupa resuscitarea unui SCR (clasa indeterminata).

Hipertermia

Exista multiple studii, desfasurate pe modele animale care demonstreaza
accentuarea leziunilor cerebrale la cresterea — intraischemic sau postresuscitare -
a temperaturii corporale/cerebrale; mai mult de atat, exista studii clinice care
documenteaza recuperarea neurologica proasta la pacientii care au dezvoltat febra
dupa o leziune cerebrala ischemica. Principiu: monitorizare atenta a temperaturii in
perioada postresuscitare gi terapia agresiva a febrei.

INGRIJIREA POSTRESUSCITARE: DISFUNCTIA DE ORGAN. MASURI
SUPORTIVE PENTRU OPTIMIZAREA FUNCTIEI ORGANELOR $I
SISTEMELOR POSTRESUSCITARE

Dupa ROSC pacientul poate ramane comatos; ventilatile spontane pot lipsi
impunand intubatia traheald cu o perioada de ventilatie mecanica, status
hemodinamic dominat de tulburari ale frecventei si ritmului cardiac, tensiune
arteriala si perfuzie organica inadecvate; hipoxemia si hipotensiunea agraveaza
leziunile cerebrale si trebuie evitate.

Cand pacientul este comatos sau raspunsul la stimulii externi este inadecvat,
statusul functional al fiecarui organ necesita evaluare si terapie specifica; cu
ventilatie si perfuzie optime, de cele mai multe ori acidemia se corecteaza spontan,
nefiind necesara administrarea de solutii tampon.

In timpul transportului in ATI se impune continuarea ventilatieie mecanice si a
monitorizarii cardiace, cu evaluarea circulatiei prin palparea pulsului carotidian sau
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femural, monitorizare invaziva intraarteriala sau pulsoximetrie; echipament si
suficient personal pentru resuscitarea unui SCR survenit in timpul transportului.

VENTILATIA SI OXIGENAREA

Postresuscitare pot exista variate grade de disfunctie ventilatorie, pana la
dependenta de ventilatia mecanica; se impune examen clinic complet al aparatului
respirator si radiografie cardiopulmonara; identificarea si terapia rapida a
complicatiilor resuscitarii, cum ar fi pneumotoracele sau pozitia incorecta a sondei
de IOT; modul de ventilatie mecanica este determinat de valoarea gazelor
sanguine, frecventa respiratorie si efortul respirator (lucrul mecanic al muschilor
respiratori); pe masura ce ventilatile spontane devin eficiente se reduce gradul
asistarii mecanice (scaderea frecventei ventilatiilor administrate de aparat) pana la
reluarea completa a funciiei; daca sunt necesare concentratii mari de oxigen se
determina daca aceasta nevoie este generata de o disfunctie pulmonara sau
cardiaca.

Presiunea pozitiva la sfarsitul expirului (PEEP) ar putea fi utila la pacientul
stabil hemodinamic dar care asociaza disfunctia de ventricul stdng cu cea
pulmonara. Daca disfuctia cardiaca este prezenta, suportul miocardului insuficient
este important.

Concentratia oxigenului inspirat, PEEP si minut-volumul sunt ajustate sub
ghidajul gazelor arteriale seriate si/sau monitorizarea neinvaziva: pulsoximetrie Si
capnografie; un cateter arterial faciliteaza recoltarea repetitiva a gazelor sanguine
si permite masurarea continua si fidela a valorilor tensiunii sistemice.

Parametrii de ventilatie

Studii recente au demonstat ca hipocapnia (presiune partiala scazuta a
bioxidului de carbon) sustinuta ar putea agrava ischemia cerebrala; dupa
restabilirea circulatiei spontane, la nivel cerebral se dezvoltd un flux sanguin
crescut; acest raspuns hiperemic dureaza 10-30 de minute fiind, urmat de o
perioada mult mai lunga in care sangele sunteaza zonele ischemice sau chiar
intregul creier — fenomem de “no-reflow”; in timpul acestei perioade tardive de
hipoperfuzie cerebrala apare dezechilibru intre fluxul sanguin (aportul de oxigen) si
nevoile metabolice de oxigen; daca pacientul este hiperventilat in aceasta faza,
vasoconstrictia cerebrala aditionala produsa prin scaderea presiunii partiale de
bioxid de carbon limiteaza si mai mult fluxul sanguin si agraveaza ischemia
cerebrala. Efectul protector asupra organelor ischemice nu a fost inca demonstrat
insa riscul de agravare a ischimiei cerebrale este real, motiv pentru care in
postresuscitare hiperventilatia trebuie evitata. Efectul negativ al hiperventilatiei
asupra recuperarii neurologice a fost demonstrat indirect de Safar si colab.: in
studiul lor, cainii tratati in postresuscitare, prin hipotermie usoara cumulata cu
nivele crescute ale tensiunii arteriale si ventilatie pentru mentinerea normocarbiei
au avut un prognostic mai bun.

Alt efect negativ al hiperventilatiei este presiunea ridicata in caile aeriene, cu
generarea de auto-PEEP si cresterea consecutiva a presiunii venoase la nivel
cerebral si deci a presiunii intracraniene; cresterea presiunii vasculare cerebrale
duce la scaderea fluxului sanguin si accentuarea ischemiei, mecanism
independent de influenta asupra reactivitatii vasculare a presiunii partiale de bioxid
de carbon sau a pH-ului sanguin.
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In concluzie, dup& un stop cardiorespirator sau un TCC, pacientul comatos
este ventilat pana la atingerea intervalului de normocarbie (clasa lla);
hiperventilatia de rutina ar putea avea efecte negative si trebuie evitata; exceptie
de la aceasta regula este sindromul de angajare de substanta cerebrala, cand
hiperventilatia cu obtinerea hipocarbiei ar putea fi salvatoare (clasa lla); de
asemenea, hiperventilatia poate Tmbunatatii prognosticul cand hipertensiunea
pulmonara este cauza SCR (clasa lla).

Odata restabilit debitul cardiac normal, acidoza metabolica se corecteaza de
la sine, motiv pentru care hiperventilatia nu trebuie utilizata ca terapie de prima
linie; nici administrarea de solutii tampon nu este necesara decat in situatii
speciale (vezi sectiunea “droguri i resuscitare”).

APARATUL CARDIOVASCULAR

Evaluarea corecta a functiilor hemodinamice include:

e examenul clinic complet, monitorizarea semnelor vitale si a debitului urinar;

e traseu ECG in 12 derivatii si compararea lui cu traseele preexistente;

e radiografie cardiopulmonara;

e determinarea electrolitilor serici, in special calciu si magneziu;

e nivelele serice ale markerilor cardiaci;

e revizuirea schemei terapeutice curente si a celei prearest.

Nivelele serice ale enzimelor miocardice ar putea fi crescute doar datorita
efortului de resuscitare ( prin ischiemia dezvoltata intraresuscitare sau in faza “no-
reflow”); daca insa pacientul este instabil hemodinamic se impune evaluarea atat a
performantei ventriculare cat si a volemiei — hipotensiunea fiind un factor cu
influenta negativa asupra recuperarii cerebrale.

Principiu: hipotensiunea trebuie evitata Tn postresuscitare. Monitorizarea
nonivaziva a presiunii arteriale este lipsita de acuratete la pacientul cu debit
cardiac mic si vasoconstrictie periferica importanta; la polul opus este
monitorizarea invaziva, intraarteriala a presiunii arteriale care este fidela si permite
titrarea administrarii de catecolamine — terapie cu posibile efecte negative asupra
prognosticului; din acest motiv, prezenta vasoconstrictiei severe impune inserarea
unui cateter intraarterial.

La pacientul critic monitorizarea invaziva se face de obicei prin plasarea unui
cateter in artera pulmonara — metoda care este controversata; permite
determinarea presiunilor in circulatia pulmonara si masurarea debitului cardiac
(tehnica termodilutiei); daca atat debitul cardiac cat si presiunea blocata la nivelul
capilarului pulmonar sunt scazute, este indicata terapia volemica cu reevaluarea
acestor parametri. In cazul existentei unui infarct miocardic acut complianta
ventriculara este redusa, iar presiunile de umplere ridicate; presiunea in capilarul
pulmonar necesara pentru atingerea unui debit cardiac optim variaza, dar de cele
mai multe ori este de 18 mm Hg, adica mai mult decat valoarea normala
(depinzand si de conditiile patologice asociate).

Daca dupa optimizarea presiunilor de umplere hipotensiunea si hipoperfuzia
persista, se ia in considerare instituirea suportului inotrop pozitiv (dobutamina),
vasopresor (dopamina sau noradrenalina) sau a terapiei vasodilatatoate
(nitroprusiat sau nitroglicerina); modul de utilizare a acestor agenti este prezentat
in algoritmul terapeutic al edemului pulmonar, hipotensiunii si socului.
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RINICHIUL

Cateterizarea vezicii urinare este necesara pentru monitorizarea debitului
urinar si estimarea pierderilor zilnice de lichide (pierderi care includ pe langa
diureza si aspiratul gastric, pierderile prin diaree sau voma); la pacientul oliguric
determinarea debitului cardiac si a presiunii in capilarul pulmonar coroborate cu
analiza sedimentului urinar, a electrolitilor serici si a fractiei de excretie a sodiului,
diferentiaza insuficienta renala de cea prerenala; furosemidul mentine debitul
urinar chiar gi in cursul procesului de constituire a insuficientei renale; dopamina,
in doze mici (1-3 ug/Kg/minut) nu imbunatateste fluxul sanguin la nivel splahnic si
nici nu confera protectie renala specifica — prin urmare nu este indicata la pacientul
oliguric cu insuficienta renala acuta.

Drogurile nefrotoxice sau cele cu eliminare renala se utilizeaza cu precautie,
cu ajustarea dozei si monitorizarea nivelelor serice.

Insuficienta renala la acesti pacienti este sugerata de cresterea sustinuta a
ureei si creatininei serice, de obicei asociate cu hiperkaliemie; mortalitatea si
comorbiditatea sunt crescute facand necesara, de cele mai multe ori, instituirea
dializei.

SISTEMUL NERVOS CENTRAL

Scopul intregului proces de resuscitare cardiopulmonara este intoarcerea
individului la o viata de o calitate cel putin egala cu cea din faza prearest — motiv
pentru care toate masurile terapeutice se adreseaza prezervarii functiilor cerebrale.

Intreruperea circulatiei cerebrale pentru 10 secunde duce la scaderea
aportului de oxigen si pierderea starii de constienta; dupa 2-4 minute rezervele
cerebrale de glucoza si glicogen sunt consumate iar dupa 4-5 minute intreaga
cantitate de ATP este epuizata. Functia de autoreglare a circulatiei cerebrale se
pierde dupa hipoxie si/sau hipercarbie de duratas iar fluxul sanguin cerebral devine
in totalitate dependent de presiunea de perfuzie; presiunea de perfuzie cerebrala
este egala cu diferenta dintre presiunea arteriala medie si presiunea intracraniana
(PPC=PAM-PIC); la restabilirea circulatiei spontane, dupa o faza initiala de
hiperemie, fluxul cerebral scade (fenomenul “no-reflow”) ca rezultat al disfuncitiei
microvasculare; aceasta reducere de flux se produce chiar si in prezenta unei
presiuni de perfuzie cerebrala normal — astfel incat orice nivel de crestere a
presiunii intracraniene sau de reducere a presiunii arteriale medii au ca rezultat
accentuarea deficitului de flux sanguin cerebral.

Principiu terapeutic pentru pacientul comatos: optimizarea presiunii de
perfuzie cerebrala prin mentinerea unei tensiuni arteriale normale sau usor
crescute si reducerea presiunii intracarniene — daca aceasta este ridicata:

e hipertermia si convulsiile cresc necesarul de oxigen cerebral; se mentine
normotermia si activitatea convulsiva este controlatda cu fenitoing,
fenobarbital sau diazepam;

e extremitatea cefalica se ridica la 30°, in pozitie neutra, pentru
favorizarea drenajului venos cerebral;

e aspiratia secretiilor traheale este o manevra care creste presiunea
intracraniana; preoxigenarea cu oxigen 100% previne instalarea
hipoxemiei in timpul aspiratiei traheale.
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Desi exista o serie de studii clinice asupra tehnicilor de prezervare a functiilor
cerebrale, in prezent nu este stabilitda o schema terapeutica de rutina pentru
ingrijirea postresuscitare; cu siguranta insa, ventilatia si perfuzia adecvate scad
incidenta leziunilor neurologice secudare si cresc sansele recuperarii neurologice
complete.

Masuri terapeutice orientate catre prezervarea functiei cerebrale

e evitarea hipotensiunii arteriale (chiar usoare), a hipoxemiei si
hipertermiei;

e dupa restabilirea circulatiei spontane mentinerea TA la nivele normale
sau usgor crescute, a normooxiei $i normocapniei prin ventilatie
controlata in timpul comei;

e sedarea cu benzodiazepine sau barbiturice; controlul convulsiilor
(diazepam-fenitoina);

e imobilizarea prin blocada neuromusculara, daca este necesara
evitarea activitatii musculare nedorite;

e monitorizarea temperaturii centrale;

e explorarea fezabilitatii inducerii hipotermiei ugoare sustinuta pentru 12
ore (durata optima a hipotermiei nu este cunoscuta);

e restabilirea volemiei optime urmata de suport inotrop si vasopresor
(daca este necesar);

e administrarea de fluide si droguri sub monitorizare hemodinamica;

e hematocrit in interval de 30-35%; mentinerea valorilor normale ale
osmolaritatii si osmolalitatii plasmatice si ale nivelelor serice ale
electrolitilor;

e balanta acido-bazica normala; instituirea precoce a alimentatiei;
mentinerea deficitului de baze sub 5mmol/L;

e evitarea hipoglicemiei iatrogene sau a hiperglicemiei severe;

e schimbarea posturii pentru profilaxia atelectaziei pulmonare.

APARATUL DIGESTIV

Instalarea sondei nazogastrice este indicata:
» |a pacientii comatosi si ventilati mecanic;
= absenta zgomotelor intestinale.
Alimentatia enterala se instituie cat mai rapid posibil; daca nu este tolerata, se
administreaza blocanti de receptori histaminici si sucralfat pentru reducerea riscului
de sangerare in tractul gastrointestinal (ulcere de stres).

SIRS Sl SOCUL SEPTIC

SIRS este un proces complex care poate fi declansat de o serie de injurii ca
trauma, arsura sau infectie; raspunsul inflamator declanseaza un proces auto-
intretinut care are ca finalitate leziuni tisulare locale si instalarea MSOF.

Semnele raspunsului inflamator sistemic — febra si leucocitoza — pot apare si
dupa resuscitarea cardiopulmonara prelungita.

Cand cauza SIRS este infectia, sindromul clinic rezultat se numeste sepsis;
pacientii cu soc septic prezinta disfunctie multipla de organ combinata, de obicei,
cu vasodilatatie extrema (rezultatul fiind hipovolemia relativa sau absoluta).
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Scopul resuscitarii hemodinamice este normalizarea captarii tisulare de
oxigen; atitudinea initiala este restabilirea volemiei, urmata de cele mai multe ori de
suport inotrop si vasoconstrictor (dobutamina si noradrenalina ar putea fi utile Tn
managementul socului septic).

Cand sepsisul este suspectat se initiaza antibioterapia cu spectru larg.
Utilizarea glucocorticoizilor in tratamentul socului septic este subiect de dezbatere
clinica — neelucidat inca — de mai bine de jumatate de secol; controversa rezida in
mod particular din raspunsul adrenal normal care exista in sepsis, in nivelul
‘normal” de cortizol din starile de stres, riscul de agravare al unui proces infectios
si tulburarile metabolice importante produse de administrarea de glucocorticoizi.
Este cunoscut insa ca in gocul septic exista un grad relativ de hipoadrenalism,
chiar si in prezenta unor nivele serice de cortizol normale sau crescute; totusi
utilizarea de metilprednisolon nu imbunatateste prognosticul si chiar s-a evidentiat
0 ugoara crestere a mortalitatii — frecventa deceselor prin infectii secundare a fost
mai mare la pacientii tratati cu metilprednisolon decat la grupul de control; in
general Tnsa, nu au fost documentate diferente semnificative in prevenirea instalarii
socului, reversibilitatii acestuia sau influenta asupra mortalitatii generale - studiile
clinice care au utilizat doze “suprafiziologice” mici de corticosteroid evidentiind ca
metilprednisolonul scurteaza faza presordependenta a socului si scade riscul de
dezvoltare a disfunctiei multiple de organ. Dozele suprafiziologice de corticosteroizi
ar putea fi benefice pentru socul persistent, rezistent la vasopresoare si tratat cu
doze maxime de antibiotice cu spectru larg (indicatie clasa IIb).

Ca imagine generala, in prezent nu exista evidente ca rata supravietuirii este
influentata prin corticoterapie.

CONCLuUzil

ingrijirea postresuscitare presupune evaluarea minutioasa a functiei tuturor
organelor si sistemelor subiect al injuriei anoxice-hipoxice

Informatii despre procesele fiziopatologice care se desfasoara in
postresuscitare apar pe masura ce SIRS si MSOF sunt elucidate. Se acorda o
atentie din ce in ce mai mare proceselor din teritoriul splahnic si influentei terapiei
tintite asupra prognosticului si supravietuirii
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7. ASPECTE ETICE iN
RESUSCITARE

Scopul resuscitarii cardiopulmonare si al manevrelor cardiologice de
urgenta este acelasi cu al altor interventii medicale: sa mentina viata, sa redea
starea de sanatate, sa inlature suferinfa si sa limiteze deficitul neurologic.
Resuscitarea cardiopulmonara se deosebeste de celelalte prin reversibilitatea
fenomenului mortii clinice; procentul scazut de reusita insa, face ca deciziile
legate de RCP sa fie complicate, uneori acestea trebuie luate in secunde, de
catre salvatori care nu cunosc pacientul si nu au evidenta unor directive
preexistente. (Supraviefuirea la externare dupa un stop cardiorespirator survenit
in spital rareori depaseste 15%. Unele statistici arata insa o rata de supravietfuire
dupa un stop cardiorespirator survenit in afara spitalului intre 20 — 25 %, n
cazuri de FV/TV). Aceasta particularitate face ca in urgenta, relatia medic-
pacient sa fie una speciala: antecedentele medicale nu sunt cunoscute, nu este
timp pentru anamneza sau investigatii de laborator, tratamentul trebuie inceput
inainte de stabilirea diagnosticului, iar optiunile in fata unei probleme etice sunt
limitate.

Atunci cand nu exista precedent sau o anumita interventie nu poate fi
amanata, medicul isi poate orienta deciziile in functie de raspunsul la trei
intrebari cu valoare de test pentru a selecta si a verifica validitatea unei actiuni.
Acestea sunt:

o testul impartialitatii (daca ar fi in locul pacientului, ar accepta acea
actiune?)

o testul universabilitatii (in circumstante similare, ar fi de acord ca toti
medicii sa aplice metoda lui?)

o testul justificarii interpersonale (poate oferi o justificare valabila
pentru actiunea sa colegilor, superiorilor sau persoanelor
nemedicale?)

Un raspuns afirmativ la aceste trei intrebari indica o actiune, cu mare
probabilitate corecta din punct de vedere etic.

Dintre principiile etice, unanim acceptate, ale autonomiei, beneficiului,
prevenirii greselilor si dreptatii, in luarea deciziilor medicale accentul se pune pe
autonomie - fie a pacientului ( mai ales in Statele Unite ale Americii), fie a
personalului medical de urgenta (in tarile europene).
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AUTONOMIA PACIENTULUI

inceperea si oprirea manevrelor de resuscitare trebuie sa ia in considerare
diferentele existente in normele etice si culturale.
Principiul autonomiei pacientului

Este larg acceptat din punct de vedere etic, iar in numeroase tari, si legal;
daca in unele tari (incluzadnd Statele Unite) se considera ca pacientii adulti au
capacitate de decizie cu exceptia cazurilor in care o instanta judecatoreasca i
declara incompetenti, alte legislati acorda medicului dreptul de a stabili
incompetenta (datorita unor afectiuni psihiatrice, de exemplu). Exista o serie de
factori care pot altera temporar capacitatea de luare a deciziilor si care, odata
indepartati, pot restabili competenta: boala concomitenta, medicatie, depresie

Pentru ca pacientii sa poata lua decizii in cunostinta de cauza trebuie sa
primeasca si sa inteleaga corect informatiile despre afectiunea lor si despre
prognostic, tipul interventiei propuse, alternative, riscuri si beneficii. in
departamentul de urgenta exista insa optiuni limitate, iar tratamentul medical
trebuie instituit in absenta unei evidente clare a refuzului competent al
pacientului.

Respectarea principiului autonomiei este reflectata de decizia medicala
(,advanced directive’™ in tarile in care este adoptata legal) care este un
document ce indica alegerile pacientului privind tratamentul medical sau numirea
unei persoane-surogat care sa ia aceste hotarari. Ea poate fi de 2 tipuri:
asistentd medicala acceptata (,living will’) - document scris ce reda tipul
tratamentului sau procedurilor de prelungire a vietii in cazul in care pacientul
ajunge in stadiul terminal al unei afectiuni sau in stare vegetativa persistenta- si
desemnarea unei persoane-surogat, printr-un act legal, de obicei o ruda sau un
prieten apropiat, care trebuie sa ia decizile pe baza preferintelor anterior
exprimate; daca nu au fost formulate, el hotaraste ce este mai bine pentru
pacient. Spre deosebire de asistenta medicala acceptata, care se aplica doar in
cazul afectiunilor terminale, statutul de surogat si investirea cu putere de decizie
se aplica in orice situatie in care pacientul nu poate hotari singur.

in Statele Unite, de exemplu, legea stipuleaza c& o decizie medicala de
intrerupere a terapiei de mentinere in viata este aplicata doar daca indeplineste
urmatoarele conditii:

e persoana -surogat isi da consimtamantul,

e pacientul are o afectiune in stadiul terminal documentata de 2 medici
sau

e pacientul este in stare vegetativa persistenta documentata de 2
medici, dintre care un specialist in evaluarea functiilor cognitive.

Din momentul intocmirii deciziei medicale, ea trebuie reconsiderata periodic,
deoarece in perioadele de remisiune sau de recuperare dupa diverse afectiuni
cronice majoritatea pacientilor percep diferit notiunea de calitate a vietii si
importanta prelungirii acesteia. De aceea reevaluarea trebuie facuta la un
interval de cel putin 2 luni.

Un alt principiu etic ce trebuie considerat cand se iau decizii in ceea ce
priveste asistenta medicala este cel al inutilitatii, calitative sau cantitative, si are
la baza 2 notiuni: durata vietii si calitatea ei. Orice interventie este inutila daca nu
poate atinge scopul propus, adicd o ameliorare a duratei sau calitatii vietii. In
resuscitare, in definitia calitativa a inutilitatii trebuie incluse sansa redusa de
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supravietuire si calitatea scazuta a vietii ulterioare, factorii cheie fiind patologia
preexistenta stopului cardio-respirator si statusul postresuscitare scontat.
Termenul de inutilitate calitativd implica posibilitatea unor erori de judecata,
uneori existand discrepante in evaluarea calitatii vietii de catre medici si
supravietuitori.

Decizia de incepere a RCP trebuie luatda dupa o analiza atenta a
prognosticului atat in ceea ce priveste durata, cat si calitatea vietii. RCP este
neadecvata daca sansele de supravietuire sunt nule sau daca este de asteptat
ca pacientul sa supravietuiasca, dar fara capacitatea de a comunica. Acest ultim
aspect este in special mai sensibil, calitatea vietii unor astfel de pacienti fiind
perceputa diferit din punct de vedere legal, cultural sau chiar personal.

Dilema majora in luarea deciziei de inutilitate a tratamentului graviteaza in
jurul estimarii sanselor de supravietuire si a celor care iau aceste decizii. Exista o
serie de intrebari-cheie care isi asteapta inca raspunsul si care poate ar trebui
clarificate pe baza unui consens, in urma unor discutii si dezbateri intre
personalul medical specializat si public: care este rata de supravietuire estimata
la care se decide neinceperea RCP - 5%, 1%, 0.5%7 cine hotaraste in cazul
individual al pacientului? cresterea supravietuirii cu 1 sau 2 luni la pacientii in
faze terminale constituie oare un tel al resuscitarii? cine decide ce este adecvat
si ce este inutil - medicul care trateaza bolnavul? pacientul sau familia? un
comitet de experti in domeniu?

Inutilitatea cantitativa implica ideea ca, in anumite contexte, este de asteptat
ca pacientul sa nu supravietuiasca dupa RCP. Exista o serie de factori predictivi
pentru prognosticul pacientului dupa resuscitare care au fost investigati in studii
bine concepute de catre numeroase institutii. Variabilele legate de pacient includ
starile comorbide si tratamentul urmat. Variabilele legate de stopul cardio-
respirator includ existenta unei dovezi a opririi cordului, ritmul cardiac initial,
timpul scurs pana la inceperea RCP, defibrilarea si aplicarea ALS. In cazul in
care pacientii sau familiile lor solicita medicilor acordarea unei asistente medicale
neadecvate, acestia nu sunt obligati sa dea curs cererilor atunci cand exista un
consens din punct de vedere stiinific si social ca acel tratament este ineficient.
Un exemplu il constituie RCP la pacientii cu semne de moarte ireversibila - rigor
mortis, decapitatj, lividitati sau descompunere. De asemenea, medicii nu sunt
obligati sa acorde RCP daca nu se asteapta obfinerea nici unui rezultat; de
exemplu, RCP nu poate restabili circulatie sangvina efectiva la pacientii la care
stopul cardio-respirator apare ca o stare terminala, Tn ciuda tratamentului
maximal pentru, de exemplu, soc toxico-septic sau cardiogen.

CRITERII PENTRU NEINCEPEREA RCP

Este recomandat ca toti pacientii aflati in stop cardiorespirator sa
beneficieze de RCP, cu exceptia situatiilor in care:
e pacientul si-a exprimat clar dorinta de neincepere a RCP;
e sunt instalate semnele de moarte ireversibila: rigor mortis, decapitare sau
aparitia lividitatilor cadaverice;
e deteriorarea funcfiilor vitale se produce in ciuda terapiei aplicate maximal
(in cazul socului septic sau cadiogen);
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e nou-nascutii prezinta
o varsta gestationala confirmata mai mica de 23 saptamani sau
greutate la nastere sub 400 grame
0 anencefalie
o trisomie 13 sau 18 confirmate.

CRITERII PENTRU INTRERUPEREA RESUSCITARII

In spital, decizia de intrerupere a resuscitdrii revine medicului curant. El
trebuie sa ia in considerare dorintele pacientului, contextul de aparitie a stopului
si factorii cu valoare prognostica-. cel mai important este timpul de resuscitare,
sansele de supraviefuire fara deficite neurologice grave scazand pe masura ce
timpul de resuscitare creste. Clinicianul trebuie sa opreasca eforturile
resuscitative atunci cand considera ca pacientul nu va mai raspunde la
manevrele de resuscitare. In timpul stopului cardio-respirator nu exista criterii de
apreciere a statusului neurologic ulterior.

Datele stiintifice actuale arata ca, exceptand unele situatii speciale, este
putin probabil ca eforturile resuscitative prelungite — atat in cazul adulfilor, cat si
al copiilor - sa aiba succes si pot fi intrerupte daca nu exista semne de restabilire
a circulatiei sangvine spontane timp de 30 minute de aplicare a ALS. Daca
aceasta apare, in orice moment al resuscitarii, perioada de resuscitare trebuie
prelungita, ca si in cazuri particulare cum ar fi supradozarea de medicamente
sau hipotermia severa prearest.

La nou-nascuti manevrele de resuscitare se opresc dupa 15 minute de
absenta a circulatiei spontane. Lipsa de raspuns la peste 10 minute de
resuscitare se asociaza cu un pronostic sever asupra supravietuirii i a statusului
neurologic.

ORDINUL DE NEINCEPERE A RESUSCITARII (DO NOT ATTEMPT
RESUSCITATION)

Spre deosebire de alte interventii medicale, RCP poate fi initiata fara a fi
nevoie de ordinul unui medic, pe baza teoriei consensului subinteles asupra
tratamentului de urgenta. Termenul larg folosit ,a nu resuscita” (do not
resuscitate- DNR) poate fi infeles gresit. El sugereaza ca resuscitarea ar putea
avea succes daca s-ar incerca. Termenul ,a nu incerca resuscitarea” (do not
attempt resuscitation- DNAR) indica mai exact ca resuscitarea poate esua.
Aceste notiuni sunt des folosite in SUA, in functie de preferintele fiecaruia.

Scopul unui ordin DNAR poate fi ambiguu; el nu exclude interventii precum
administrarea parenterala de fluide si nutrienti, oxigen, analgezia, sedarea,
medicatia antiaritmica sau vasopresoare. Unii pacienti pot alege sa accepte
defibrilarea si compresiile sternale, dar nu intubarea si ventilatia mecanica.
Ordinul DNAR poate fi scris pentru circumstante clinice specifice si trebuie
revizuit la intervale regulate.

Unii doctori discuta despre RCP cu pacientii lor atunci cand considera ca
sunt la risc de a face stop cardiorespirator; cel mai frecvent aceasta posibilitate
aparand cand starea unui bolnav cronic se inrautateste. Aceste discutii selective
sunt inechitabile si ar trebui aplicate nu numai celor cu SIDA sau cancer, de
exemplu, ci si celor cu ciroza sau boala coronariana, care au un prognostic
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similar. Luarea deciziilor incepe cu recomandarea pe care medicul o face
pacientului. Acesta si Tnlocuitorii lui au dreptul sa aleaga dintre optiuni medicale
apropiate pe baza conceptelor lor despre beneficii, riscuri si limitari ale
interventiilor propuse. Aceasta nu implica dreptul de a cere acordarea de ingrijiri
care depasesc standardele acceptate sau contravin principiilor etice ale
medicilor. In asemenea cazuri se poate decide transferul pacientului cétre alt
specialist.

Ordinele DNAR nu includ limitarea altor forme de tratament; celelalte
aspecte ale planului terapeutic trebuie documentate separat si comunicate.

INTRERUPEREA MASURILOR DE SUPORT AL VIETII

Este o decizie complexa din punct de vedere emotional atat pentru familia
pacientului cat si pentru personalul medical, care se ia cand scopurile terapeutice
nu pot fi atinse. Nu exista criterii exacte pe care clinicienii sa le foloseasca in
timpul resuscitarii pentru a estima statusul neurologic in perioada
postresuscitare. Criterile de determinare a mortii cerebrale trebuie sa fie
acceptate la nivel national, deoarece din momentul in care se pune diagnosticul
se intrerup masurile de mentinere a vietii, cu exceptia situatiei in care exista un
consimtdmant privind donarea de organe. In acest caz ordinele DNAR
preexistente sunt inlocuite cu protocoale standard privind transplantul.

Unii pacienti nu isi recapata starea de constienta dupa stopul cardiac si
restaurarea circulatiei spontane prin RCP si ALS. Prognosticul pentru pacientii
care vor ramane in coma profunda (GCS<5 ) dupa stopul cardiac poate fi enuntat
dupa 2 sau 3 zile in majoritatea cazurilor. O recenta metaanaliza a 33 de studii
despre prognosticul comelor anoxic-ischemice a aratat existenta a 3 factori care
se asociaza cu prognostic rezervat: absenta RFM in a treia zi, absenta
raspunsului motor la stimuli durerogi pana in a treia zi si absenta bilaterala a
raspunsului cortical la potentiale evocate somatosenzitive in prima saptamana.
Oprirea masurilor de sustinere a vietii este permisa din punct de vedere etic in
aceste circumstante.

Pacientji in stadii terminale ale unor boli incurabile trebuie sa beneficieze de
ingrijirile care sa le asigure confort si demnitate, sa reduca pe cat posibil
suferinfele datorate durerii, dispneei, delirului, convulsiilor si altor complicatii.
Pentru acesti pacienti este etica acceptarea cresterii treptate a medicatiei
sedative si narcotice, chiar la acele doze care pot influenta durata vietii.

DISCUTIILE CU APARTINATORII

Cele mai multe resuscitari se soldeaza cu un esec, in ciuda eforturilor
maximale depuse, exceptand unele cazuri particulare (de obicei SCR prin FV/TV
cu initierea imediata a RCP).

Instiintarea familiei si prietenilor despre moartea unei persoane dragi
constituie un aspect important al procesului resuscitarii si trebuie facuta cu
compasiune. Aducerea la cunostinta a decesului si discutiile consecutive sunt
dificile chiar si pentru personalul medical cu experienta. Spitalele din diverse arii
etnice au pus la punct protocoale standard adaptate pentru diferitele culturi,
popoare si institutii; aceste protocoale ofera recomandari in ceea ce priveste
alegerea vocabularului si atitudinii adecvate unei anumite culturi. Sunt de un
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adevarat folos materiale continand informatii asupra transportului decedatului de
la locul decesului la locul de inhumare, intocmirii certificatului de deces, precum
si asupra conditiilor privind efectuarea autopsiei; ar trebui de asemenea incluse
si informatii despre conditiile in care se poate efectua donarea de organe si
tesuturi.

PREZENTA FAMILIEI IN TIMPUL RESUSCITARII

Un numar din ce in ce mai mare de spitale si institutii au implementat
programe de consultare a membrilor familiei daca doresc sa fie in aceeasi
incapere in care pacientul este resuscitat; astfel, avand alaturi un asistent social
experimentat, ei pot asista la eforturile depuse de catre personalul medical in
incercarea de a-i salva pe cei dragi lor. S-a observat ca prin aceasta atitudine
sunt evitate intrebarile care apar in cazul unei resuscitari nereusite - de exemplu
,o-a facut tot ce era posibil?”.

Rareori parintii sau membrii familiei isi exprima dorinta de a fi prezenti; de
aceea ei trebuie consiliati cu compasiune asupra acestui aspect. Membrii echipei
de resuscitare trebuie sa se sensibilizeze de prezenta familiei in timpul
resuscitarii, iar o persoana desemnata este indicat sa fie permanent alaturi de
acestia pentru a le raspunde la intrebari, a le clarifica anumite aspecte si a le
oferi sprijin moral.

CONCLuUzIl

Este necesara existenta unor ghiduri si mecanisme clare pentru a incepe si
a conduce aceste aspecte sensibile ale eticii in resuscitare.

Este important a se lua in considerare factorii culturali si religiosi.

S-a dovedit benefica in special, existenta in spitale a unor comitete de
etica, formate din reprezentanti ai mai multor discipline.

Toate deciziile medicale ar trebui introduse in fisa pacientului si revazute
periodic.

Persoanele recent decedate trebuie tratate cu respect, respectandu-li-se
ultimele dorinte formulate Tn timpul vieii.
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SVB trebuie inceput imediat dupa diagnosticarea SCR si continua pe
parcursul intregului proces de resuscitare, mai putin in timpul defibrilarii. SVB
incorect efectuat sau tarziu initfiat scade considerabil sansa de reusita a
resuscitarii .

Diagnosticul formei de oprire cardiaca este crucial in efortul de
resuscitare: singura modalitate de cuplare a FV sau TV fara puls este
defibrilarea iar timpul scurs de la instalarea aritmiei pana la administrarea
primului soc influenteaza decisiv reusita resuscitarii (padelele pot fi utilizate
pentru “o privire rapida” asupra ritmului cardiac si permit sanctiune terapeutica
rapida).

Defibrilarea este prima manevra de SVA efectuata - daca exista
indicatie; pulsul carotidian este verificat intre socuri doar daca pe monitor apare
un ritm care poate fi asociat cu functia de pompa.

Concomitent desfasurarii SVB, este extrem de importanta obtinerea unei
cai de administrare a drogurilor - in mod particular a adrenalinei (drog care
poate fi administrat — ideal - intravenos sau cale alternativa - intratraheal); prin
urmare este obligatorie fie obtinerea accesului venos fie intubarea traheei.

Concluzia acestor enunturi este ca fiecare etapa a procesului de
resuscitare este importanta pentru salvarea pacientului si, poate mai important,
sansa de succes este decisiv influentata de ordinea de desfasurare a acestor
etape. Totul depinde de numarul membrilor echipei de resuscitare si de
pregatirea lor; in conditii ideale, cand echipa este completa, abordul venos si
intubarea traheei se desfasoara concomitent fara intreruperea SVB; daca insa
numarul persoanelor participante la RCP este insuficient, IOT ofera unele
avantaje suplimentare comparativ cu cele aduse de abordul venos: permite
ventilatia cu oxigen 100% si este o cale alternativa de administrare a drogurilor
intraresuscitare. Care dintre aceste etape este efectuata prima este decizia
liderului de echipa.

Eficienta RCP depinde de liderul de echipa. Performanta echipei este
limitata de performanta liderului; de aceea este extrem de importanta stabilirea
persoanei care isi va asuma acest rol; numarul mare de gesturi desfasurate in
timpul unei resuscitari, de la diagnosticarea corecta a SCR si analiza formei de
oprire cardiaca pana la decizia de defibrilare si administrarea de droguri,
impune rapiditate si corectitudine in aplicarea in practica pentru a creste sansa
de supravietuire a pacientului; din acest motiv lider de echipa va fi desemnata
persoana cu pregatirea profesionala cea mai ampla sau cel care este instruit in
SVA; in spital, in aceeasi echipa pot exista mai multe persoane antrenate in
SVA de aceea liderul este desemnat inainte de incepere; in prespital acest rol
revine primei persoane instruite in SVA care ajunge la locul instalarii SCR.

In sarcina liderului de echipa intra indeplinirea urméatoarelor obiective:

e Evaluarea si coordonarea membrilor echipei de resuscitare; pozitia
liderului in “scena” procesului de RCP este la o distanta care sa ii
asigure o privire de ansamblu cu verificarea activitatii fiecarui
membru al echipei; acest obiectiv este mai usor de indeplinit cand
echipa este completa, iar liderul nu este decat alta persoana
instruita.

e Evaluarea eficientei manevrelor de resuscitare: ventilatii altenativ cu
compresiile toracice; utilizarea celei mai mari concentratii de oxigen
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disponibile; fiecare compresie toracica trebuie sa produca o “‘unda
de puls” (verificat la nivelul arterei carotide sau al arterei femurale).
Dupa initierea corecta a SVB se asigura ca pacientul este rapid
monitorizat; doar dupa monitorizare poate fi stabilitd conduita
terapeutica ulterioara: defibrilare (FV / TV fara puls) sau SVB si
droguri (DEM / asistola).

Verificarea administrarii rapide si corecte a drogurilor.

Identifica rapid cauzele de DEM.

Se asigura ca toate aparatele si dispozitivele utilizate
intraresuscitare functioneaza corect.

Un alt rol, la fel de important ca evaluarea procesului de
resuscitare, este siguranta membrilor echipei si a altor persoane
care asista la RCP, in special in timpul defibrilarii; liderul trebuie sa
se asigure ca nici un membru al echipei nu este in pericol in
momentul eliberarii curentului electric - mai ales cand echipa este
formata dintr-un numar mare de persoane;

Liderul desemneaza persoana cea mai bine instruita pentru fiecare
manevra in parte; de exemplu, obtinerea accesului venos si IOT
sunt efectuate de persoanele cu cea mai mare experienta.

Pe parcursului RCP liderul incearca sa obtina date anamnestice si
despre istoricul medical al pacientului; se asigura ca nu exista
contraindicatie de resuscitare (motiv medical sau acte legalizate -
inca valabile - care atesta dorinta pacientului de a nu fi resuscitat).
Rezolvarea problemelor: daca RCP nu este eficienta obligatia
liderului este reevaluarea corectitudinii diagnosticului si a procesului
de resuscitare (in special pozitia sondei de 10T) pentru a identifica
cea mai probabila cauza a esecului; nu trebuie ignorat faptul ca
protocoalele nu sunt decat o suma de indicatii $i ca, uneori,
necesita adaptarea la particularitatile cazului: de exemplu stopul
cardiac instalat pe fondul unei insuficiente renale poate necesita
tratamentul hiperkaliemiei (administrarea de calciu) chiar daca
acesta nu este mentionat direct in algoritmul de RCP.

Daca resuscitarea este reusita liderul de echipa contacteaza
specialitatea medicala responsabila de ingrijirea ulterioara a
pacientului;

Liderul se asigura ca toate documentele medicale sunt completate
corect si rapid; acestea trebuie scrise lizibil, cu date cat mai
complete despre manevrele desfasurate in timpul RCP;

Informeaza familia pacientului despre starea acestuia, intr-un cadru
adecvat, folosind un limbaj adaptat gradului de intelegere a
acestora.

In unele situatii, cand resuscitarea nu are succes, liderul ia decizia
de intrerupere a acesteia si de declarare a decesului.
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