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I. Resuscitarea cardiopulmonara

1. Introducere

Tn octombrie 2010 Consiliul European de Resuscitare (ERC) a actualizat
ghidurile de resuscitare cardiorespiratorie publicate in 2005, avand la baza
evidentele clinice si rezultatele studiilor publicate in ultimii ani, precum si
rezultatele conferintelor de consens asupra problemelor resuscitarii.

Actualele ghiduri ERC se considera cele mai eficiente si usor de invatat
recomandari care au reiesit din cunostintele teoretice, cercetarile clinice si
paraclinice, dar si din experienta celor ce practica zi de zi resuscitarea
cardiorespiratorie. Acest capitol Incearca si prezinte elementele cele mai
importante ale resuscitarii cardiorespiratorii in forma agreatd de Consiliul
European de Resuscitare, la care este parte si Consiliul National Roman de
Resuscitare.

Stopul cardio-respirator poate aparea datoritd unei probleme la nivelul
cailor aeriene, respiratiei sau circulatiei.

Asa cum au demonstrat toate evaludrile statistice, cea mai frecventa cauza
de deces in lume ramane boala ischemica cardiaca (2). 82,4 % dintre cazurile de
stop cardiac in afara spitalului sunt datorate unei afectiuni cardiovasculare, urmate
de accidente (9 %) ce includ cazurile de trauma, asfixie, inec, intoxicatii si diverse
alte cauze suicidare (3). Doar 8,6 % dintre situatiile de stop cardiorespirator in
afara spitalului se produc datorita unor afectiuni endogene non-cardiace:
pulmonare, cerebrovasculare, renale, neoplazii, hemoragii gastrointestinale,
diabet, cauze obstetricale si epilepsie (3).

Acces precoce ALS precoce

RCP precoce Defibrilare
precoce

y

al serviciilor pentru stabilizare

de urgenta
Pentru a pentru oprirea
castiga timp fibrilatiei ventriculare

Fig. 1.1. Lantul supravietuirii.



Lanful Supravietuirii este reprezentat de acel sir de actiuni care asigura
supravietuirea unei victime aflate in stop cardiorespirator. in cazul adultului,
verigile lantului supravietuirii sunt reprezentate de:

1. Recunoasterea precoce a situatiei de urgenta si apelarea sistemului de urgenta -
112,

2. Efectuarea precoce a resuscitarii cardiorespiratorii de baza;

3. Defibrilarea precoce;

4. Efectuarea resuscitarii cardiorespiratorii avansate si ingrijirilor postresuscitare
de catre echipa medicala.

Cauzele stopului cardio-respirator

Stopul cardio-respirator poate apare datoritda unei probleme la nivelul
cailor aeriene, respiratiei sau circulatiei. Sistemul respirator si cel circulator se
afla in interdependentd, hipoxemia determindnd alterarea functiei cardiace, iar
afectiunile severe ale cordului putand duce la cresterea consumului de oxigen si
implicit a travaliului respirator (8).

Stopul cardiac aparut subit reprezintd cauza de deces a peste 700.000 de
persoane anual n Europa. Ritmul cardiac initial la 40 % din aceste cazuri este
FVITV. Sansa de supravietuire a acestor pacienti creste considerabil daca
manevrele de resuscitare cardio-pulmonara (compresiuni toracice combinate cu
ventilatii) si defibrilarea sunt initiate precoce.

Obstructia completi a cdii aeriene determind stop respirator si rapid poate
conduce la stop cardiac. Cauzele de obstructie a cdilor aeriene superioare si
inferioare sunt:

-Sangele;

-Lichidul de varsatura;

-Corpii straini (ex. bolul alimentar);

-Traumatismele maxilo-faciale si ale regiunii cervicale;

-Starea de coma (prin cdderea bazei limbii);

-Epiglotita;

-Laringospasmul;

-Bronhospasmul;

-Secretiile bronsice;

-Lichidul de edem pulmonar;

-Tumefactii la nivelul faringelui (infectii, abcese, edem, difterie, tetanos).

Depresia de orice cauza (metabolica, traumaticd, toxica, procese
intracerebrale) poate produce deprimarea sau abolirea reflexelor laringiene
protectoare si consecutiv obstructia cailor aeriene.

Respiratia poate fi tulburata in cadrul unor afectiuni cronice decompensate sau
in cadrul unor afectiuni acute care determina stop respirator. Cauzele sunt
multiple:

-depresia respiratiei de cauza centrald, n afectiuni ale sistemului nervos central,



-leziuni ale musculaturii sau ale nervilor periferici care intervin in actul

respiratiei,

-leziuni neurologice,

-scaderea tonusului muscular,

-afectiuni toracice restrictive,

-boli pleuropulmonare care pot fi de cauza infectioasa, posttraumatica, sindrom

de detresa respiratorie acutd, embolie pulmonara sau edem pulmonar etc.
Circulatia poate fi ea insdsi cauza stopului cardio-respirator in situatii de

afectare primara sau secundara:

Afectare cardiaca primara:

-Ischemia miocardica;

-Sindromul coronarian acut;

-Hipertensiunea arteriala;

-Valvulopatiile;

-Toxicitatea cardiaca a unor medicamente (antiaritmice, antidepresive

triciclice, digoxin);

-Acidoza;

-Tulburarile electrolitice ale K, Mg, Ca;

-Hipotermia;

-Electrocutia (6)(7).

Afectare cardiaca secundara:

-Asfixia;

-Hipoxemia;

-Hemoragiile;

-Socul septic.

Cauzele stopului cardio-respirator sunt extrem de importante in vederea
identificarii pacientilor cu risc §i prevenirii instaldrii stopului. Daca stopul
cardiorespirator apare totusi, este necesara interventia rapidd si calificata
respectdnd protocoalele de resuscitare cardio-respiratorie elaborate de catre
Consiliului European de Resuscitare si publicate in 2010.
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2. Suportul Vital de Baza (BLS) la adult

SUPORTUL VITAL DE BAZA (Basic Life Support - BLS) (fig. 2.1)
sau resuscitarea de bazad cuprinde principalele cunostinte teoretice si aptitudini
practice de care are nevoie orice persoand pentru a putea interveni intr-o situagie
amenintatoare de viatd, in special in stopul cardio-respirator, in lipsa
echipamentelor medicale.

Organismul uman are nevoie de un aport permanent de oxigen la toate
organele si sistemele; 1n special creierul este afectat sever de absenta oxigenului
mai mare de 3-4 min.

Pentru mentinerea organismului in conditii bazale §i asigurarea oxigenarii

creierului trei lucruri sunt esentiale:

A: AIRWAY - libertatea cailor aeriene.

B: BREATHING - asigurarea ventilatiei care sa suplineasca mecanica
respiratorie si sa permita realizarea schimburilor
alveolocapilare.

C: CIRCULATION - mentinerea functiei de pompa a inimii astfel incat

sa se realizeze o circulatie eficienta si oxigenarea
tesuturilor, in special a creierului.

Resuscitarea in cadrul suportului vital de bazda inseamna mentinerea
respiratiei si circulatiei adecvate de catre o persoand instruita, care nu beneficiaza
de ajutor medical, pani la venirea echipajului medical specializat. In ultimul timp
au aparut diferente intre recomanddrile pentru persoanele care efectueaza
resuscitare de baza neavand o pregatire speciald medicala (persoane ,laice”) si
cele adresate resucitatorilor cu profesie medicala aflati in situatia de a face
resuscitare cardio-respiratorie de baza.

Modificarile Suportului Vital de Baza (SVB) in 2010 fatd de ghidurile din

2005 includ urmatoarele:

e Dispecerii trebuie instruifi pentru interogarea apelantilor In scopul
obtinerii de informatii precise, focalizate pe recunoasterea starii de
inconstienta si pe calitatea respiratiilor. Starea de inconstienta asociata cu
absenta respiratiei sau orice altd problema respiratorie trebuie sd determine
aplicarea precoce a protocolului pentru suspiciunea de stop cardiac. Se
accentueaza importanta gaspurilor ca semn de stop cardiac.

e Toti salvatorii, instruiti sau nu, trebuie sa inceapa compresiile toracice la
victimele aflate in stop cardiac. Se subliniaza importanta deosebitd a
compresiilor toracice corect efectuate. Scopul este comprimarea toracelui
cu cel putin 5 cm cu o frecventd de minim 100 compresii/min pentru a
permite revenirea toracelui la normal si pentru a minimaliza intreruperea
compresiilor. Salvatorii instruiti trebuie sd administreze ventilatii, cu un
raport compresie - ventilatie (CV) de 30:2. Se incurajeaza ghidarea prin
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telefon a salvatorilor neinstruiti pentru realizarea RCP bazatd doar pe
compresii toracice.

e Se incurajeaza utilizarea dispozitivelor ce ofera instructiuni si feed-back
salvatorului Tn timpul manevrelor de resuscitare. Datele inregistrate de
acestea pot fi folosite pentru a analiza si a imbunatati calitatea resuscitarii,
prin feed-back oferit echipelor profesioniste de salvatori.

Inconstient ?

Striga dupa ajutor !

Deschide caile aeriene

Nu respira normal?

30 compresiuni toracice

2 respiratii gura la gura
30 compresiuni toracice

Fig. 2.1. Protocolul de resuscitare cardiorespiratorie de baza la adult.
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Resuscitarea de baza presupune
urmatoarele etape:

e  Evaluarea zonei, evaluarea
sigurantei salvatorului si a victimei-
ceea ce inseamna evitarea pericolelor

(ex. electrocutie, intoxicatii,
traumatisme).
. Verificarea starii de

constientd prin stimulare tactila-
usoara scuturare de umeri si verbala-
”Sunteti bine?” (fig. 2.2) (1).
. Dacd persoana raspunde se
Fig. 2.2. Verificarea starii de lasa in aceeasi pozitie $1 se
constienta. investigheaza situatia. Se apeleaza
serviciul de urgentd prespitaliceasca
daca victima are vreo problema
medicala si se reevalueaza periodic.

e  Absenta raspunsului
semnifica  existenta starii de
inconstientd si  impune apelarea
ajutoarelor si inceperea manevrelor de
resuscitare de baza- A.B.C.-ul
resucitarii.

A: Eliberarea ciilor aeriene.

La o persoand cu absenta
starii de constientd caderea bazei
limbii poate bloca caile aeriene
superioare.

Primul gest este manevra de
deschidere a cailor aeriene prin
hiperextensia capului (cu méana pe
frunte) si ridicarea barbiei cu doud
degete (fig. 2.3).

Se deschide gura si se observa
dacd existd eventuali corpi straini
(daca da, acestia se extrag manual).

Daca se banuieste o leziune
traumaticd a coloanei cervicale nu se
efectueaza manevra de mai sus, ci
doar subluxatia mandibulei, mentinand
capul in pozifie neutrd, in ax cu
trunchiul.

Fig. 2.3. Eliberarea cailor aeriene.
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B: Respiratia: priveste, asculta
si simti (look, listen, feel)

Mentinind  deschise  caile
aeriene se verificd prezenta respiratiei
privind miscarile toracelui, ascultand
zgomotele respiratorii §i  simtind
fluxul de aer. Verificarea respiratiei se
face timp de maximum 10 secunde
(fig. 2.4). Este posibil ca imediat dupa
oprirea cardiacd victima sa aiba cateva
migcari respiratorii de tip gasping care
nu pot fi considerate respiratie
normald. Daca salvatorul are indoieli
asupra existentei sau nu a respiratiei va
actiona ca atunci cand ea nu exista.

Daca victima respird normal, dar
este inconstienta va fi asezata in
pozitie lateralda de sigurantd, se va
Fig. 2.4. Evaluarea respiratiei. apela serviciul de urgentd si se va
reevalua periodic victima.

Daca persoana nu respira se
apeleaza serviciul de urgenta (de catre
alta persoana sau chiar de salvator) si
apoi se continud manevrele de
resuscitare cu efectuarea compresiilor
toracice.

C: Circulatia - Compresiile
toracice externe
Persoana care efectueaza
resuscitarea se pozitioneaza lateral fata
de victima, care se afld pe un plan dur
si repereazd locul pentru compresii
toracice externe, in centrul toracelui
sau la jumatatea sternului. Nu aplicati
nici o presiune la nivelul abdomenului
superior sau la nivelul apendicelui
xifoid (partea inferioara a sternului).
Tn centrul toracelui se plaseaza podul
palmei unei maini s$i a doua mana
deasupra primei.
Cu degetele intrepatrunse, cu
coatele drepte si bratele perpendiculare

Fig. 2.5. Pozitia mainilor pentru
compresiile toracice externe.
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pe planul pacientului se executa 30 de compresii toracice astfel incat sternul sa fie
deprimat cu cel putin 5 cm (fara a depasi insa 6 cm). Dupa fiecare compresiune se
lasd un moment de revenire a toracelui fard a se pierde contactul mainilor cu
toracele victimei (fig. 2.5). Frecventa de efectuare a compresiunilor toracice este
de 100/min (fara a depasi 120/min), iar timpul de compresiune si revenire trebuie
sa fie egal.

Compresiile toracice externe corect efectuate genereaza un flux sanguin,
cu o tensiune arteriald sistolicd cuprinsa intre 60 si 80 mmHg care inseamna o
circulatie redusa, dar importantd la nivelul cordului si creierului, astfel crescand
probabilitatea unei defibrilari cu succes.

VENTILATIA (respiratia artificiald) — ventilatia gura la gura.

Dupa 30 de compresiuni toracice se efectucaza doua ventilatii gurd la
gurd. Se mentin cdile aeriene in pozitie deschisa, se curatd de eventuali corpi
strdini §i se penseazad nasul cu indexul si policele. Salvatorul face un inspir dupa
care isi plaseaza gura etans pe gura pacientului efectuand expirul prin care
introduce aerul in caile aeriene ale victimei timp de 1 sec (fig 2.6). Se urmareste
expansiunea toracelui in timpul insuflatiei si apoi are loc expirul pasiv. Daca
toracele nu expansioneaza inseamna ca exista o obstructie a cailor aeriene si va fi
necesara efectuarea manevrei de dezobstructie a cailor aeriene.

Daca in urma ventilatiei corect efectuate toracele nu expansioneaza se vor lua

in considerare urmatoarele alternative:

- verificarea cavitatii bucale §i extragerea cu doud degete a corpilor straini
vizibili;

- repozitionarea capului cu mentinerea hiperextensiei si a ridicdrii barbiei;

- continuarea compresiilor toracice in ritm de 100/min in situatia in care
ventilatiile corecte se dovedesc incapabile sa producd expansiunea
toracelui si banuim ca exista o obstructie a caii aeriene mai jos de faringe;

Fig. 2.6. Efectuarea ventilatiei artificiale

Ritmul ventilatiei artificiale, atunci cand se poate realiza corect este de 10-12
ventilatii/minut, adica o respiratie la fiecare 4-5 secunde, iar volumul de aer
insuflat va fi de 6-7 ml/kgc (aproximativ 500-600 ml) (1). Cand calea aeriana este
neprotejata, un volum curent de 1litru produce distensie gastrica semnificativ mai
mare decat un volum curent de 500 ml.
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Tn timpul RCP fluxul sanguin citre plimani este redus substantial, astfel incat
un raport adecvat ventilatie-perfuzie poate fi mentinut cu volume curente si
frecvente respiratorii mai mici decat normal.

Hiperventilatia este daunatoare, deoarece creste presiunea intratoracicd, care
scade Intoarcerea venoasa catre inima si reduce debitul cardiac. Supravietuirea
este prin urmare redusa.

Dupa doud ventilatii se continud compresiile toracice in ritm de 30
compresiuni/2 ventilatii. Mai multe studii pe manechine au demonstrat scaderea
adancimii compresiunilor toracice la mai putin de 2 minute de la Tnceperea
acestora. De aceea, este recomandat ca salvatorii sd se schimbe la aproximativ
fiecare 2 minute pentru a preveni o scadere a calitdfii compresiunii datorata
oboselii salvatorului. Schimbarea intre salvatori nu trebuie sa intrerupa efectuarea
compresiunilor toracice.

Fig. 2.7. Efectuarea compresiilor toracice si a ventilatiilor artificiale( 3).

In situatii de traumid sau malformatii faciale sau dacd resuscitatorul este
copil se poate efectua ventilatia gurd la nas, cu Inchiderea gurii si mentinerea
capului in pozitia realizata pentru eliberarea caii aeriene superioare.

Existd si varianta de efectuare a resuscitarii de bazd doar prin compresiuni
toracice externe n ritm de 100/min (dar nu mai mult de 120/min) fara intreruperi
pentru ventilatii atunci cand din anumite motive (estetice, resuscitator copil)
resuscitatorul nu poate efectua ventilatii.

Manevrele de resuscitare de baza se continud pana la:

-sosirea echipei de resuscitare care va realiza manevrele de resuscitare
cardiorespiratorie avansata (ACLS);

- revenirea respiratiei normale;

- epuizarea persoanei care efectueaza resuscitarea (17).
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POZITIA LATERALA DE SIGURANTA (fig. 2.8)

Pacientul care este inconstient, dar respird si are puls prezintd risc de
obstructie a cdilor aeriene prin cdderea bazei limbii pe peretele posterior al
faringelui. Pentru a reduce acest risc si pentru a evita obstructia cailor aeriene prin
secretii sau lichid de varsatura se impune agezarea victimei In pozitia laterala de
sigurantd (in situatia in care victima se afla In prespital fara asistentd medicala
avansatd). Se evalueaza victima si se apeleaza serviciul de urgentd prin numarul
unic de apel 112. Pacientul trebuie asezat intr-0 pozitie stabild, aproape de o
pozitie laterala reala, cu capul decliv si fara presiune pe torace care sa impiedice
ventilatia victimei. Se asigura eliberarea cailor aeriene prin hiperextensia capului
si ridicarea barbiei, apoi se apropie picioarele pacientului, se ageaza unul din brate
in unghi drept, se indoaie un genunchi si se rasuceste pacientul tinandu-l de
umarul si genunchiul controlaterale.

Fig. 2.8. Pozitia laterala de siguranta ( 3).

Se sprijind obrazul pacientului pe palma bratului indoit astfel incéat capul
sa ramana in hiperextensie, iar secretiile din cavitatea bucala sa se poata scurge in
exterior, se anuntd serviciul de urgenta si se reevalueazad periodic victima. Daca
victima trebuie tinutd n pozitie de sigurantd mai mult de 30 de minute pana la
sosirea echipajului medical avansat, Intoarceti-o pe partea opusd pentru a elibera
presiunea pe bratul de mai jos.

DEZOBSTRUCTIA CAILOR AERIENE SUPERIOARE.

Pentru supravietuirea in cazul unui accident prin obstructie a cailor aeriene
superioare cu un corp strdin este extrem de importantd recunoasterea acestei
situatii. In cazul obstructiei partiale a ciilor aeriene la o persoani cu stare de
congtienta pastratd, aceasta este Incurajatd sa tuseasca in scopul eliminarii
corpului strain. Daca obstructia devine completa — pacientul nu mai poate vorbi,
raspunde prin miscari ale capului si eforturile de tuse devin ineficiente, atat timp
cat pacientul rdmane constient se pot efectua 5 lovituri puternice interscapulare
sau 5 compresiuni abdominale - manevra ce purta anterior numele de manevra
Heimlich.
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Prin aceasta se realizeaza compresiuni sub-diafragmatice abdominale ce
determina prin ridicarea diafragmului iesirea aerului cu putere din plaman, creand
o tuse artificiala ce poate elimina un corp strain.

Pentru stabilirea gradului de obstructie este important sa Tntrebam victima

)4 13

congstienta: “te sufoci?” (tabel nr. 2.9).

Tabel nr. 2.9. Diferentierea gradului de obstructie cii aeriene superioare.

Grad obstructie Obstructie partiala Obstructie completa

Va sufocati? “Da” Incapabil sa vorbeasca, poate
da din cap

Alte semne Poate vorbi, tusi, respira | Nu poate respira/respiratie

suieratoare/tentative tacute
de a tusi/inconstienta
Atitudine de urmat Incurajarea tusei 5 lovituri interscapulare

5 compresiuni abdominale

Tehnica manevrei la pacientul constient este urmatoarea:

- pentru loviturile interscapulare salvatorul se plaseaza lateral si usor in
spatele victimei, sustine cu o mana toracele acesteia, care este aplecat anterior si
cu cealalta realizeaza loviturile interscapulare (un numar de cinci), observand
daca corpul striin este dislocat si exteriorizat;

- pentru realizarea compresiunilor abdominale, salvatorul sta in spatele
pacientului (putand sa-1 sustind), il cuprinde cu bratele la nivelul abdomenului si
localizeazd punctul de compresiune (aflat la jumatatea distantei intre ombilic si
apendicele xifoid). Salvatorul va aseza pumnul (dominant) cu marginea cubitala
in jos n punctul ales si va executa compresiuni in sus si induntru cu ajutorul
celeilalte méini asezatd peste prima mana. Se repetd manevra pana la eliminarea
corpului strain sau pana cand pacientul isi pierde starea de constienta.

Accidente ale manevrei: - regurgitarea (prin comprimarea stomacului plin);
- lezarea organelor abdominale;
- lezarea apendicelui xifoid.

Ele se pot evita prin alegerea corecta a locului de comprimare (NU pe
apendicele xifoid).

Dupa dezobstructia cailor aeriene superioare, pot ramane fragmente din
corpul strdin in tractul respirator superior sau inferior, care pot cauza complicatii
ulterioare. De aceea, victimele cu o tuse persistenta, deglutitie dificila sau senzatie
de corp strdin blocat la nivelul gatului ar trebui supravegheati intr-o clinica de
specialitate.
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Fig. 2.10. Manevra de dezobstructie a cailor aeriene superioare
(compresiuni abdominale) ( 3).

La marii obezi si la femeile gravide in ultimul trimestru, manevra este
dificil de efectuat, locul aplicarii compresiunilor abdominale fiind de aceasta data
jumatatea inferioara a sternului.

Daca pacientul cu obstructia cailor aeriene devine inconstient, alertati
imediat serviciul de urgenta si incepeti RCP cu compresiuni toracice.

Va ~
Evaluarea severitatii obstructiei
cailor aeriene superioare
\ )
/ \
Obstructie severa Obstructie usoara
a cailor aeriene a cailor aeriene
J \ J
o
/. N\ /- N\ / 2 A N\
f ‘ ‘ * ’ Incurajeazd tusea *
Incongtient: Congtient: Reevalueaza , dacd tusea devine
Resuscitare cardiopulmonara 5 lovituri interscapulare ineficienta, inainte ca pacientul sa
L de baza 5 compresiuni abdominale ‘ devind incongtient
J Q

Fig. 2.11. Protocolul de dezobstructie a ciilor aeriene la adult (dupa3 ).
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DEFIBRILAREA AUTOMATA EXTERNA (DEA)

Defibrilarea se poate efectua de catre orice persoand instruita in folosirea
defibrilatorului automat extern inainte de sosirea echipei de resuscitare avansata,
daca beneficiaza de un defibrilator automat extern sau semiautomat (asa cum este
deja consacrat termenul in limba romana spre a-I deosebi de defibrilatorul cu
adevarat automat care este cel implantabil). Defibrilarea cu ajutorul
defibrilatorului extern automat (DEA) este parte integrantd a suportului vital de
baza.

Strigati
dupa
ajutor

Deschideti cdile aeriene
Nu respird normal ? ~ Trimiteti dupad
DEA
Suna la 112

RCP 30:2
Pana se atageaza DEA

,./(_7 ‘_‘_‘\‘w-n_,
' DEA analizeaza

ritmul

Se recomanda soc Nu se recomanda soc

Reluati Imediat RCP Reluati Imediat RCP
30:2 timp de 30:2 timp de
2 minute 2 minute

Continuati pana cand
victima prezinta semne
de viata

Fig. 2.12. Protocolul defibrilirii automate externe (dupa 3).

De Tndata ce defibrilatorul automat extern este disponibil acesta se va atasa
pacientului cu ajutorul electrozilor autoadezivi, plasati unul la apexul cordului si

-20-



celalalt subclavicular drept si urmand indicatiile aparatului se va defibrila sau nu
in functie de ritmul de pe monitor (fibrilatie ventriculard/tahicardie ventriculara
fara puls - FV/TV). Decizia defibrilarii va fi luata de catre aparat, care analizeaza
ritmul, selecteaza energia si descarca socul. Energia socului electric extern va fi
de 360 J in cazul utilizarii defibrilatorului monofazic si de 150-200 J Tn cazul
defibrilatorului bifazic. Imediat dupa aplicarea socului se continud cu alte doud
minute de RCP 30:2 fara a intarzia cu cautarea pulsului dupa defibrilare. La
fiecare 2 minute se va utiliza din nou defibrilatorul care identifica necesitatea
socului si descarca un soc electric cu aceeasi energie atat timp cat identifica ca
ritm FV/TV farda puls. Arborele decizional utilizat in cazul utilizarii
defibrilatorului automat extern este prezentat in fig. 2.12. Nu se mai impune
efectuarea a doud minute de resuscitare de baza in secventa de 30:2 inainte de
defibrilare, manevra realizandu-se imediat ce defibrilatorul este pregitit.

Vom reveni asupra defibrilarii in capitolul dedicat terapiei electrice in
cursul resuscitarii, dar am dorit sa prezentam aici protocolul defibrilarii externe
automate datorita legaturii stranse dintre veriga defibrilarii si cea a suportului vital
de baza, ambele fiind esentiale in lanful supravietuirii unui pacient aflat in stop

.....
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3. Terapia electrica: defibrilarea, cardioversia,
cardiostimularea (pacing-ul)

Defibrilarea

Defibrilarea reprezinta o veriga esentiald in lantul supravietuirii in situatia

fibrilatiei ventriculare si a tahicardiei ventriculare fara puls (FV/TV).
Defibrilarea se defineste ca “oprirea FV/TV prin aplicarea unui soc electric
extern, la cel mult 5 secunde de la aplicarea lui” (3). Socul electric determina
depolarizarea miocardului si reluarea activitatii electrice normale compatibila cu
prezenta pulsului.

Succesul defibrilarii depinde de transmiterea curentului la miocard si de
urmatorii parametri:

» Pozitia electrozilor;

» Impedanta transtoracica (dependentd de marimea electrozilor, contactul
electrozi-tegument, presiunea in punctul de contact, faza respiratiei);

* Energia transmisa;

» Dimensiunile trupului victimei.

Este extrem de importantd aplicarea cat mai rapidd a socului electric
extern deoarece orice minut care trece de la instalarea fibrilatiei ventriculare pana
la defibrilare aduce o crestere cu 7-10 % a mortalitatii in lipsa manevrelor de
resuscitare de baza (1).

Tn cazul stopului cardiac produs in prespital, personalul medical de urgenta
trebuie sd asigure resuscitarea de buna calitate pe tot intervalul aducerii, aplicarii
si incarcdrii defibrilatorului, dar conform noilor reglementari ale Consiliului
European de Resuscitare (2010) nu mai este recomandata o duratd prestabilita
(de exemplu doud minute) pentru RCP inaintea analizei ritmului si livrarii
socului electric extern. Pentru serviciile medicale de urgenta, care au implementat
o perioada prestabilita de compresiuni toracice inaintea defibrilarii, datorita lipsei
de date convingdtoare pentru susfinerea sau respingerea acestei strategii, este
rezonabil pentru aceste servicii sd continue aceasta practica.

Conform recomandarilor din ghidul de resuscitare al Consiliului European
de Resuscitare, se pot utiliza pana la 3 socuri electrice externe succesive daca
fibrilatia ventricularad/tahicardia ventriculard fara puls (FV/TV) apare in timpul
cateterismului cardiac sau imediat in perioada postoperatorie dupa chirurgia
cardiacd. Aceasta strategie de 3 socuri electrice poate fi, de asemenea, considerata
si In cazul unui stop cardiac asistat prin FV/TV cand pacientul este deja
monitorizat cu ajutorul defibrilatorului manual.

Pe tot parcursul resuscitarii si a defibrilarii este important a minimaliza
durata pauzelor pre si post soc, fiind recomandatd continuarea compresiunilor
toracice in timpul incarcérii defibrilatorului si reluarea rapida a compresiunilor
toracice dupa defibrilare.
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In cursul resuscitarii se utilizeaza tipuri diferite de defibrilatoare in functie
de locul in care s-a produs stopul cardiac, de componenta si formarea echipei de
sanatate ale fiecarei comunitati.

Defibrilarea automata externa este utilizata de catre personalul
paramedical, nemedical sau cu pregitire medicald medie care intervine in
situatiile de stop cardiorespirator in prespital si in unele situatii chiar in spital.

Fig. 3.1. Defibrilator extern automat.

Defibrilatorul extern automat (fig. 3.1) este un dispozitiv computerizat
avand capacitatea de a recunoaste singur ritmurile ce necesita soc electric si de a
da indicatia de aplicare a socului electric extern in situatia de FV/TV fara puls.
Exista totusi datoritd traducerii in limba romana a termenului de ,,automated
external defibrillators” doi termeni utilizati in Romania, care in fapt denumesc
acelasi dispozitiv: defibrilatorul extern automat si defibrilator semiautomat extern
si se diferentiaza de defibrilatorul cu adevarat automat care este cel implantabil
prin tehnici de cardiologie interventionala.

Defibrilatoarele externe automate (DEA) se utilizeazd de catre
reprezentantii pompierilor, politiei, jandarmilor, de catre echipele de prim-ajutor
si orice persoand instruitd care se afla in situatia de interventie la o persoana in
stop cardiorespirator. DEA se plaseaza in locuri publice (aeroporturi, gari, sali de
spectacol, stadioane) in care existd un risc crescut de producere a stopului cu
FV/TV fara puls datoritd densitatii mari de persoane adulte si pot fi utilizate in
diverse variante tehnice in programe de defibrilare pentru populatie — public
access defibrillation — PAD (6). In cadrul programelor publice pentru defibrilare,
ILCOR a creat o emblema pentru a indica localizarea unui DEA care poate fi
recunoscuta la nivel international (fig. 3.2).
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Fig. 3.2. Emblema universala ILCOR pentru a indica prezenta unui DEA.

Prezentam 1in continuare ghidul de utilizare a defibrilatorului extern
automat (tabel 3.3) care nu necesita cunostinte de electrocardiografie, cunoasterea
fiziopatologiei fibrilatiei ventriculare sau energia de defibrilare. Esentiale sunt
cunoasterea dispozitivului si a modului sau de utilizare, cu respectarea
instructiunilor verbale, cunoasterea masurilor de sigurantd in defibrilare si a
masurilor de resuscitare cardiopulmonara.

Aparatul este prevazut cu electrozi autoadezivi, care se plaseaza anterior la
nivelul apexului cordului si subclavicular drept sau anteroposterior - presternal
sau interscapular (3). Pentru pacientii ce prezinta dispozitive medicale
implantabile (pacemaker pentru cardiostimulare electrica permanenta, defibrilator
implantabil), electrozii de defibrilare se vor plasa la distanta de dispozitiv (la cel
putin 8 cm) sau se va utiliza o pozitionare alternativa (antero-laterala, antero-
posterioara). De asemenea, patch-urile transdermice vor fi indepartate si se va
curata zona Tnainte de aplicarea electrozilor autoadezivi.

Defibrilarea trebuie efectuata cu o minima intrerupere a compresiunilor
toracice (mai putin de 5 secunde). Astfel, pauza presoc poate fi redusa la mai
putin de 5 s prin continuarea compresiunilor toracice In timpul Tncarcarii
defibrilatorului si prin coordonarea eficienta a echipei de resuscitare, iar pauza
postsoc este redusa prin reluarea imediata a compresiunilor toracice dupa
administrarea socului.
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Tabel 3.3. Ghid de utilizare a defibrilatorului automat/semiautomat.

Etapele utilizarii Detalii operatii

1. Deschidere/pornire | 1. Deschideti aparatul
aparat

2. Conectare aparat 2. Conectati aparatul la pacient
- aplicati electrozii autoadezivi pe toracele pacientului
- atasati electrozii la aparat

3. Setare mod 3. Analiza
ANALIZA - anuntati asistenta si verificati dacd pacientul este in
contact cu o alta persoana

- apasati butonul ANALIZA

360 J.

- anuntati aplicarea socului

- verificati sa nu fie nimeni 1n contact cu pacientul

- apasati butonul SOC dupa ce aparatul este incarcat.

de RCP atat timp cat FV/TV fara puls este prezenta.

4. S0C 4. Soc. Daca FV/TV este prezentd, aparatul indica
necesitatea aplicarii socului si se incarcd automat la 150 —

Imediat dupa aplicarea socului, reincepeti RCP (30
compresiuni/2 ventilatii). Repetati acesti pasi dupa 2 min.

Defibrilarea manuala se efectueaza de cétre personalul cu pregdtire medicala:
medic sau asistent medical delegat de catre medic, personal care detine
cunostintele teoretice i practice necesare recunoasterii unui ritm socabil.

Defibrilarea manuald implicd, din partea operatorului:

+ ldentificarea ritmului ECG;
« Incarcarea aparatului si aplicarea socurilor cu energia indicata;
» Poate fi folosita pentru aplicarea socului electric sincron (cardioversie).

Elementele de sigurantd a defibrilarii se definesc prin urmatoarele
imperative:

+ Se recomanda utilizarea electozilor auto-adevizi pentru realizarea
defibrilarii; daca acestia nu sunt disponibili se pot folosi padelele clasice;

« Compresiile toracice se vor continua (cu manusi) si pe timpul incarcarii
defibrilatorului;

» Nu tineti niciodata ambele padele ale defibrilatorului in aceeasi mana!

« Incircati padelele pe aparat sau in mod exceptional pe toracele victimei!

» Evitati contacul direct sau indirect cu pacientul in cursul aplicarii socului!

+ Stergeti toate urmele de lichide de pe toracele pacientului!

« Indepartati sursele de oxigen din zona defibrilarii (la cel putin 1 metru)!

In cazul utilizarii padelelor defibrilatorului manual trebuie folosite
suporturi de gel pentru a reduce impedanta la interfata electrod-piele. Conform
ultimelor recomandari ale Consiliului European de Resuscitare -electrozii
autoadezivi pentru defibrilare au beneficii practice (siguri si eficienti) fata de
padelele de defibrilare standard pentru monitorizarea de rutind si defibrilare.
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Conform actualelor ghiduri de resuscitare, se va aplica un singur soc dupa
doua minute de resuscitare 30 compresiuni/2 ventilatii (RCP 30:2):

*  Primul, precum si urmétoarele socuri monofazice vor fi de 360 J;

« In cazul defibrilatoarelor bifazice primul soc va fi de 150-200 J Tn functie
de aparat;

* Socul va fi urmat imediat de RCP 30:2 timp de 2 minute, fara a evalua
ritmul sau pulsul central;

* Dupa 2 min. de RCP, daca FV/TV fara puls persista se va aplica de fiecare
datd un soc electric cu aceasi energie; nu existd in cadrul unei resuscitari
un numar maxim de socuri;

» Daca defibrilarea restabileste circulatia pacientului si FV/TV apare din
nou, se va relua defibrilarea cu energia care a avut succes anterior;

» Evaluarea ritmului se va face rapid dupa fiecare 2 minute de RCP, iar
evaluarea pulsului central numai in situatia aparitiei unui ritm care ar
putea sugera prezenta circulatiei;

« Daca in timpul celor 2 min. de RCP apare un ritm compatibil cu prezenta
circulatiei, nu se vor intrerupe compresiunile toracice decat daca victima
are semne vitale prezente.

Daca FV/TV apare in timpul cateterizarii cardiace sau precoce in perioada
postoperatorie dupa chirurgie cardiaca se vor administra pana la 3 socuri electrice
succesive, 1nainte de a incepe compresiunile toracice. Aceasta strategie cu 3
socuri poate fi considerata, de asemenea, pentru un stop cardiac initial asistat prin
FV/TV daca pacientul este deja conectat la un defibrilator manual.

Protocolul defibrilarii:
» Seidentifica FV/TV pe monitorul ecg la un pacient in stop cardiac;
» Se selecteaza nivelul corect de energie;
» Seincarca padelele dupa ce au fost aplicate pe toracele pacientului;
* Se atentioneaza persoanele din jur: “atentie $0C”;
» Se verifica vizual zona,;
» Se verifica monitorul;
« Seaplica socul electric extern.

Tipuri de energie in defibrilare:

Defibrilarea necesita eliberarea unei energii suficiente pentru a depolariza
0 masa critica din miocard, pentru a opri activitatea electricad haotica si pentru a
permite reluarea activitatii normale a pacemaker-ului natural (3).

Utilizarea timp de aproape 30 de ani a defibrilatoarelor monofazice a adus
extrem de multe beneficii, dar a permis si evidentierea injuriei miocardice
produse de trecerea curentului de defibrilare. Defibrilatoarele monofazice, care in
prezent nu se mai produc, dar continua sa fie in uz, elibereaza un curent unipolar,

-26 -



ce traverseaza cordul intr-un singur sens. Ele sunt de doua tipuri: curent atenuat
sinusoidal si truncat exponential (fig. 3.4).

Defibrilatoarele bifazice au fost introduse recent in practica medicald si
sunt concepute sa descarce un curent ce traverseaza miocardul Tn ambele sensuri:
pozitiv si negativ. Sunt si ele de doud tipuri: bifazic truncat si bifazic rectiliniu

(fig. 3.4).

» Avantajele defibrilatoarelor bifazice:

- Necesita mai putina energie pentru defibrilare;

- au condensatoare si baterii mai mici;

- sunt mai usoare si mai comod de transportat;

- socurile bifazice cu energie < 200 J au o ratd mai mare de succes in
conversia FV/TV decét socurile monofazice cu 360 J.

Studiile clinice au dovedit superioritatea defibrilarii cu defibrilatoare
bifazice, injuria miocardica fiind minima, iar eficienta maxima (7).

Tipuri si forme de SEE

Monofazic Monofazic Bifazic Bifazic
atenuat truncat truncat rectiliniu

1962 1970 1983 1999

Varianta
Edmark

/ 10-25 ms

Varianta
Lown

Trapezoidal - exponentiale
(fara inductor)
Fig. 3.4. Tipuri de defibrilatoare (8)
(dupa prezentarea prof. dr. Dan Dominic Ionescu).

Atét defibrilatoarele monofazice cét si cele bifazice se produc in ambele
variante constructive: automat extern (semiautomat) si manual.

In privinta energiei de defibrilare existi la ora actuald un consens asupra
utilizarii energiei de 360 J pentru defibrilatoarele monofazice pentru toate socurile
electrice externe necesare si 150 J initial in cazul utilizarii defibrilatoarelor
bifazice urmate de 200 J pentru celelate socuri.

Socurile se aplica la fiecare 2 minute de compresiuni toracice cu ventilatii
(30:2) atunci cand sunt indicate: FV/TV fara puls, intre doua socuri efectuandu-se
manevre de resuscitare 30:2, intrerupte doar de momentul aplicarii socului.
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Cardioversia electrica

Cardioversia sincrond implicd aplicarea unui soc electric sincron cu
unda R a complexului QRS si evitand perioada refractara a inimii. Cardioversia
converteste tahiaritmiile atriale sau ventriculare cu puls in situatiile de
instabilitate hemodinamica care impun un tratament rapid si eficient.

Din punct de vedere tehnic cardioversia se realizeaza cu un defibrilator
manual care are posibilitatea de a fi setat iIn modul ,sincron”. Pentru
sincronizarea socului, defibrilatorul va avea o scurtd pauzd dupa activarea
butoanelor de descarcare pana la aplicarea propriu-zisa a socului.

La pacientii constienti ce necesita cardioversie se va realiza sedare si
analgezie.

Energia socului electric sincron este diferitd in functie de tipul aritmiei
ce necesita tratament.

 Pentru defibrilatoarele monofazice:
- primul soc 200 J in TV cu puls, fibrilatie atriala (cu energii in
crestere pentru urmatoarele socuri)
- primul soc 100 J in flutter-ul atrial si TPSV
Cardioversia se poate repeta daca nu se restabileste ritmul sinusal si energia poate
fi crescuta pana la 360 J.
 Pentru defibrilatoarele bifazice :
- primul soc 120-150 J in TV cu puls, fibrilatie atriala
(cresterea energiei pentru urmatoarele socuri)
- primul soc 70-120 J in flutter-ul atrial si TPSV
De asemenea socul sincron se poate repeta daca aritmia persistd, crescand
valoarea energiei aplicate pana la 200 J sau chiar 360 J.

Pacing-ul transcutanat extern

» Pacing-ul extern transcutanat reprezinta o alternativa terapeutica pana la
pregdtirea celui transvenos;

« Este 0 metoda sigura de tratare a bradicardiilor, utilizdnd un defibrilator-

» Se foloseste in cazul aparitiei manifestarilor adverse Tn bradicardii sau
cand medicatia administrata i.v. nu are efect;

» Este nevoie de un specialist in cardiologie interventionala pentru a
introduce pacemaker-ul transvenos;

» Aplicarea pacing-ului poate fi dureroasa necesitand analgezie si sedare;

« 1n lipsa dispozitivului de pacing se poate utiliza Fist pacing-ul - lovituri
ritmice cu pumnul la nivelul sternului cu o frecventa de 50-70/min.
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4. Managementul cailor aeriene si ventilatia

Introducere.

Pacientii care necesitd resuscitare cardiopulmonara au de cele mai multe
ori calea aeriand obstruatd prin cdderea posterioara a bazei limbii secundar
pierderii starii de constientd sau uneori reprezentand o cauza primara a stopului
cardiorespirator. Tn orice caz, In resuscitare este necesar un management adecvat
al cailor aeriene si o ventilatie eficientd pentru a preveni leziunile determinate de
hipoxie la nivel cerebral, dar si la nivelul celorlalte organe vitale.

Cauzele de obstructie a ciilor aeriene sunt multiple, ele putand fi sistematizate
astfel (1):
-Caderea bazei limbii datorate alterarii starii de constienta prin:
— oprire cardiaca
— traumatisme cranio-cerebrale
— starea de coma de orice etiologie
-Traumatisme craniofaciale cu sangerare si leziuni la nivelul fetei, limbii,
laringelui, faringelui;
-Traumatisme nchise ale gatului care produc leziuni laringiene obstructive;
-Arsuri la nivelul fetei cu inhalare de fum care produce laringospasm sau
edem al limbii;
-Sange;
-Lichid de varsatura;
-Corpi stréini;
-Compresie extrinseca prin hematoame sau abcese ale gatului;
-Laringo- si bronhospasm aparut in cazul anafilaxiei, astmului bronsic,
infectiilor, corpilor strdini sau gazelor iritante;
-Edem pulmonar acut necardiogen aparut in situatii de inec, gaze iritante, soc
anafilactic, infectii, soc neurogen etc.

Recunoasterea obstructiei cailor aeriene.

La pacientul incongstient se efectueza evaluarea respiratiei dupa eliberarea
caii aeriene folosind formula: ,,Priveste, Ascultd, Simte” adica:
- priveste expansiunea toracelui,
- ascultd zgomotele respiratorii,
- simte fluxul de aer al respiratiei.
Daca nu se detecteaza nici una dinte cele de mai sus se concluzioneaza ca
pacientul nu respira.
La pacientul care respira cu dificultate se pot decela semnele obstructiei
incomplete de cdi aeriene, care in lipsa unei interventii rapide si eficiente se poate
transforma 1n obstructie completa.

Semnele obstructiei incomplete pot fi:
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-Starea de inconstienta,

-Imposibilitate de a vorbi,

-Retractie Sternala, costala, subcostala,

-Flux prin céile aeriene — scazut sau inexistent,

-Cianoza sau coloratie gri a tegumentului,

-Respiratie zgomotoasd cu sunete supraadaugate (,sforditul”, ,tipatul”,
,.galgaitul”),

-Stridor.

Managementul de baza al caii aeriene se face prin manevrele simple deja
prezentate 1n capitolul dedicat resuscitarii cardiopulmonare:
-Hiperextensia capului si ridicarea mandibulei cu o palma pe frunte si doua
degete ridicand mandibula.
— Manevra nu se va efectua in caz de suspiciune de leziune de
coloana vertebrala cervicala.
-Subluxatia mandibulei se efectueaza in cazurile cu suspiciune de trauma cu
leziune spinald. Mandibula este deplasata anterior cu cele patru degete de la
ambele maini plasate la nivelul gonionului, iar cu policele plasate pe menton
se deschide cavitatea bucald. Subluxatia mandibulei se asociaza cu
stabilizarea in linie a capului si gatului.
-Indepartarea corpilor striini orofaringieni cu pensa Magill sau sonda de
aspiratie.
-Intotdeauna se va administra oxigen in paralel cu manevrele de management
al cailor aeriene.

Adjuvantii cailor aeriene sunt reprezentati prin:
- Calea orofaringiand, denumitd pipa Guedel (fig.4.1) este un dispozitiv
medical din plastic care se introduce in cavitatea bucald a pacientului intre
limba si palatul dur, avand rolul de a preveni cdderea bazei limbii la pacientul
inconstient si obstructia cailor aeriene.

Fig. 4.1. Pipe Guedel de diverse dimensiuni.
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Pipa Guedel nu va fi utilizatd la pacientii constienti deoarece poate
determina aparitia varsaturilor sau a laringospasmului.

Tehnica de insertie a pipei Guedel:

-se determind dimensiunea adecvatd a pipei masurand distanta de la comisura
bucala la unghiul mandibulei;

- se deschide gura pacientului si se evalueaza existenta unor corpi straini, care
trebuie extrasi;

- se introduce pipa in cavitatea bucala, orientatd cu concavitatea in sus pana la
jumatatea cavitatii bucale si se roteste cu 180 grade;

-se evalueaza corectitudinea plasarii pipei prin manevra ,priveste, ascultd si
simte”.

Canula orofaringiana se poate obtura la trei nivele: portiunea distala a pipei
poate fi acoperita de limba sau epiglota sau pipa poate fi fixata la nivelul valeculei.
Se utilizeaza si la pacientul ventilat pe masca si balon pentru a preveni caderea
bazei limbii si chiar la pacientul intubat oro-traheal pentru a preveni muscarea
sondei.

Calea nazofaringiana este reprezentatd de tubul nasofaringian care se
introduce pe una dintre narine pana la nivelul faringelui. Este indicatd mai ales in
situatiile de trismus sau leziuni oro-maxilo-faciale, dar nu se utilizeaza n
fracturile medio-faciale si la pacientii cu tulburari de coagulare.

Tehnica de insertie a tubului nasofaringian (pentru adulti sunt indicate
canule cu diametrul de 6-7 mm):

-se verificd libertatea narinei drepte a victimei, care se recomandd a se utiliza
pentru insertie;

-se lubrefiaza tubul nasofaringian;

-se introduce la nivelul narinei printr-o miscare de rotatie pana la nivelul
faringelui, posterior de limba;

-se evalueaza corectitudinea plasarii tubului prin manevra ,,priveste, asculta si
simte” care va detecta prezenta respiratiei spontane.

Oxigenul.
Oxigenul este absolut necesar in cursul resuscitdrii, iar concentratia
acestuia ar trebui titrata pentru mentinerea unei valori a SaO; de 94-98 %.
Modalitatile de administrare pot fi: pe masca faciala sau canula nazala sau
cu ajutorul unei masti cu rezervor fard reinhalare.

Mod de administrare a oxigenului Concentratie de O
Canula nazala (2 — 6 I/min) 24 — 44 %
Masca faciala (6 — 10 I/min) 40 - 60 %
Masca faciala cu rezervor de O; (10 — 15 I/min) 60 — 98 %
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Aspiratia orofaringelui si a nazofaringelui.

In cazul in care in cavitatea bucald sau ciile aeriene superioare se afla
secretii sau fluide de tipul lichidului de varsaturd sau sangelui este absolut
necesara aspirarea acestora cu ajutorul unei sonde de aspiratie rigida Yankauer
conectate la un aspirator.

Ventilatia.

Asigurarea mecanicii ventilatorii este extrem de importantd si necesarad
pentru toti pacientii la care ventilatia spontand este inadecvata sau inexistenta.
Aceasta se poate realiza fara nici un dispozitiv, prin metoda gura la gura (care nu
este acceptabild in toate situatiile sau predispune la riscul transmiterii unor agenti
patogeni) sau utilizand dispozitive de ventilatie:

-Ventilatia gura la masca utilizeazd o masca ,,de buzunar” (pocket mask)
prevazuta cu o valva unidirectionald ce conduce aerul expirat de pacient departe
de resuscitator. Masca este de obicei transparentd permitdnd vizualizarea
exteriorizarii secretiilor sau sangelui la nivelul gurii si curdtirea lor rapida. Acest
tip de masca se fixeazd pe relieful facial cu ambele maini si se poate utiliza in
cursul resucitdrii daca exista doi salvatori. Pocket mask este dotatd cu un conector
care permite administrarea de oxigen suplimentar.

-Ventilatia pe masca si balon se realizeaza cu ajutorul unei masti faciale si a
unui balon autogonflabil. Tn absenta oxigenului suplimentar, balonul
autogonflabil permite efectuarea ventilatiei cu aer atmosferic (21 % oxigen).
Concentratia de oxigen poate fi Tmbunatatita prin ventilatia pe masca si balon
conectat la o sursa de oxigen (50 %), iar in cazul in care se utilizeaza un balon cu
rezervor (fig. 4.2), concentratia poate depasi 85 %.

Fig. 4.2. Masca — balon — rezervor pentru ventilatie mecanica.
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Ventilatia cu masca si balon se poate efectua de catre o singura persoand cu
formarea necesara astfel incat s mentind etangeitatea mastii pe fata victimei sau
doua persoane, dintre care una fixeaza facial masca cu ambele maini $i mentine
pozitia deschisa a cdilor aeriene si cealaltd ventileaza cu ambele maini.

Toate metodele de ventilatie ce utilizeaza masca ca interfata cu pacientul
au numeroase riscuri: riscul de hiperinflatie gastricd urmata de varsatura, riscul de
hipoventilatie daca nu se mentine adecvatd etanseitatea mastii sau deschiderea
cailor aeriene sau apare obstructia cailor aeriene de diverse cauze (de ex.
laringospasmul). In timpul resuscitirii cu cale aeriani neprotejati, se
administreaza 2 ventilatii dupa fiecare secventa de 30 compresiuni toracice.

Aceste inconveniente pot fi partial sau total evitate daca se utilizeaza ca
interfatd pentru pacient alte dispozitive ce necesitd o formare specificd pentru
utilizarea lor: masca laringiana, combitubul si intubatia traheala.

Intubatia traheala reprezinta cea mai sigurd metoda de protezare a caii
aeriene si realizare a ventilagiei mecanice la pacientul aflat in stop
cardiorespirator. Totusi ea necesitd o formare specifica si experienta pentru a fi
practicata in conditii critice, incidenta complicatiilor de tipul intubatiei esofagiene
nerecunoscute fiind raportata intre 6-17 % (2)(3). De aceea, intubatia orotraheala
n cadrul resuscitarii va fi efectuata doar de personal cu inalta calificare, pentru a
realiza o Tntrerupere minima a compresiunilor toracice.

Alternativele sunt reprezentate de dispozitive supraglotice: masca
laringiana, tub laringian, combitub, I-gel care se pot conecta la balonul de
ventilatie racordat la sursa de oxigen.

Masca laringiana (fig.4.3) este alcatuita dintr-un tub cu diametrul de 8-10 mm
continuat cu o masca gonflabila ce se fixeaza la nivel laringeal.

Fig. 4.3. Masca laringiana. Fig. 4.4. Insertia mastii laringiene( 1).
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Insertia mastii laringiene (fig. 4.4) se realizeaza cu balonul dezumflat, fara
ajutorul laringoscopului pana la nivelul laringelui, dupa care se umfla balonasul
care realizeaza fixarea mastii §i ventilatia prin orificiile mastii, situate deasupra
traheii.

Avantaje:
-Se introduce repede si usor, comparativ cu sonda de intubatie traheal;
-Marimi variate;
-Ventilatie mai eficienta decat cu masca faciala si balonul,
-Nu este necesara utilizarea laringoscopiei;
-Poate fi utilizata in resuscitare de catre personalul cu pregatire medie si
paramedici (1).

Dezavantaje:
-Nu prezinta garantie absoluta impotriva aspiratiei lichidului de varsatura;
-Nu se recomanda in cazul Tn care este nevoie de o presiune mare de
ventilatie;
-Caile aeriene nu pot fi aspirate (4).

Combitubul (fig. 4.5) este un tub cu dublu lumen care se introduce ,,orb” la
nivelul cavitatii bucale putand patrunde in esofag sau in trahee. Tubul traheal este
liber la capatul distal, in timp ce cel esofagian este obstruat, dar are cateva orificii
situate lateral, care se vor pozitiona la nivelul laringelui. Combitubul are doua
balonage, unul mare situat proximal ce se va umfla in hipofaringe si unul mic
situat distal care asigura fixarea. Introducandu-se orb poate patrunde cel mai
frecvent in esofag si ventilatia va fi asiguratd prin orificiile laterale situate intre
cele doud balonase umflate in esofag si respectiv, in hipofaringe (fig. 4.6 a). Daca
patrunde in trahee, ventilatia se va face la nivelul capatului distal liber si
combitubul va functiona similar unei sonde de intubatie traheale (fig. 4.6 b).

Avantaje:

-Se introduce repede si usor;

-Se evita laringoscopia;

-Protejeaza Timpotriva aspiratiei lichidului de varsatura;

-Se poate folosi daca este nevoie de presiuni mari de ventilatie (4).
Dezavantaje:

- Exista doar doua marimi;

- Pericol de ventilagie prin lumen gresit;

- Pericol de distrugere a balonaselor la introducere in cavitatea bucala;

- Trauma la introducere;

- Este un dispozitiv de unica folosinta.
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Fig 4.5. Combitubul (7.Frass M. Combitube. The Internet Journal of Emergency and
Intensive Care Medicine. 2001; 5 (2) http://www.ispub.com).

Tubul laringian (LT)

Tubul laringian, recent introdus in ghidurile de resuscitare, este reprezentat
de un tub de diametru mare prevazut cu doua balonase de fixare (un balon
proximal la partea sa de mijloc si un mic balon situat la varf). Existd doua
deschideri la nivelul capatului distal intre cele doud balonase prin care se
realizeaza ventilatia. Tubul laringian ofera aceleasi avantaje si dezavantaje ca
masca laringiand si combitubul.

Fig. 4.6. Tubul laringian.

I-gel. Este un dispozitiv supraglotic de unica folosinta, fabricat dintr-un
material moale (elastomer termoplastic) compus dintr-o parte longitudinala
prevazuta cu un dispozitiv antimuscatura si cu un tub pentru aspiratie gastrica si
dintr-un manson care realizeaza o foarte buna etangeitate la nivelul laringelui.
Este usor de inserat, necesitd instructic minima si poate fi utilizat de cétre
personalul fara experienta in intubatia traheala.
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Fig. 4.7. 1-gel.( http://www.frca.co.uk)

Intubatia traheala este consideratd cea mai sigurd metoda de a asigura cdile
aeriene si de a realiza ventilatia mecanica atat in cazul unui pacient aflat in stop
cardiorespirator cat si 1n alte situatii care necesita suport ventilator.
Avantajele intubatiei traheale fatd de ventilatia cu masca si balon sunt
reprezentate de (2):
- menginerea deschisa a cdii aeriene;
- protectia fata de aspiratia lichidului de varsatura;
- posibilitatea de aspiratie a secretiilor traheale pe sonda de intubatie;
- realizarea unui volum tidal adecvat fara intreruperea compresiilor toracice;
- eliberarea unei maini a unuia dintre resuscitatori pentru a face alte manopere;
- posibilitatea administrdrii unor medicamente pe cale endotraheala.
Intubatia traheald se poate realiza in doua moduri: intubatia orotraheala si
intubatia nasotraheala.
Intubatia orotraheala este preferabila la:
— Pacientii apneici;
— Tn cazul fracturilor medio-faciale;
— Pacientii cunoscuti cu coagulopatii.
Intubatia nazotraheala se efectueaza la:
— Pacientii cu respiratie spontanda pastrata, deci nu in stop
cardiorespirator;
— Pacientii cu gat scurt si gros.
Oricare dintre tehnici se poate utiliza la pacientii cu suspiciune de leziune de
coloana vertebrala cervicald cu conditia ca gatul sa fie imobilizat.
Pregatirea intubatiei traheale necesita:
- Aspirator pregatit si functional;
- Sonda rigida Yankauer;
- Sonda de aspiratie flexibila,
- Pensa Magill pentru extragerea corpilor strdini;

-37 -


http://www.frca.co.uk/

- Alegerea unei sonde (canule) de intubatie de dimensiuni potrivite pacientului
(7; 7,5; 8 - 1a adult) si pregatirea inca a uneia sau doud sonde, una mai mica si una
mai mare cu 0,5 mm decét cea aleasa initial pentru intubatie;

- Pregatirea si verificarea unui mandren, stetoscop si a unei seringi de 10 ml
pentru umflarea balonasului sondei IOT;

- Verificarea echipamentului, in special a laringoscopului (fig. 4.8): bateriile si
becul laringoscopului, balonasul sondei de intubatie;

- Pregatirea balonului de ventilatie cu masca si rezervor — legat la o sursa de
oxigen;

- Daca intubatia se realizeaza in alte situatii decat stopul cardiorespirator este
necesara pregatirea medicatiei i.v. pentru sedarea si eventual relaxarea musculara
a pacientului.

Fig. 4.8. Laringoscop cu lame curbe si drepte de marimi diferite.

Etapele intubatiei endotraheale:
- Pregatirea echipamentului mentionat anterior;
- Preoxigenare cu masca si balon de ventilatie, cu oxigen, aproximativ 30
secunde;
- Administrarea medicatiei de inductie - daca este cazul;
- Intubatia endotraheala prin trecerea sondei de intubatie printre corzile vocale
pina la nivelul traheii, cu realizarea presiunii cricoidiene (manevra Sellick) si
umflarea balonasului sondei de intubatie (realizarea intubatiei nu trebuie sa
dureze mai mult de 10 sec. si se va efectua cu intrerupere minima a
compresiunilor toracice);
- Tncetarea manevrei Sellick;
- Ventilatia pe balon;
- Auscultatia toracelui in cel putin 5 puncte pentru verificarea corectitudinii
intubatiei;
- Plasarea capnografului pentru monitorizarea concentratiei CO, n aerul
expirat;
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- Fixarea canulei de intubatie cu benzi de leucoplast, fasa sau dispozitive
speciale;
- Radiografie toracica pentru verificarea pozitiei canulei - daca este posibil.

Fig. 4.9. Sondi de intubatie traheala.

Complicatiile intubatiei endotraheale pot fi (4):

- Intubatia esofagiand — determina decesul pacientului daca nu este

recunoscuta la timp;

- Intubatia unei bronhii — determinad atelectazia plamanului contralateral;

- Pneumotoracele;

- Hemoragia orofaringiana;

- Leziuni de corzi vocale;

- Fracturi dentare — fragmentele dentare pot fi aspirate in caile aeriene

inferioare;

- Varsaturi — aspiratie bronsica,

- Deplasarea unei leziuni cervicale instabile;

- Leziuni de parti moi (limba, trahee).

Alte tehnici avansate de management al caii aeriene indicate in situatii de

urgenta sunt reprezentate de critotirostomia cu ac sau cea chirurgicala.

Cricotirostomia cu ac (minitraheostomia cu ac).
Indicatii:
- Imposibilitatea efectuarii intubatiei oro- sau nazotraheale;
- Obstructia cailor aeriene superioare prin edem, spasm Sau corpi straini
(deasupra nivelului corzilor vocale).

-39 -



Tehnica cricotirostomiei cu ac (4):
- Se dezinfecteaza zona membranei cricotiroidiene cu iod sau alcool daca
starea pacientului permite;
- Se introduce un ac de 14 gauge perfordand membrana cricotiroidiana
(se poate utiliza si un cateter 1.v.);
- Fixarea acului si oxigenare, care va putea fi utilizata un timp limitat;
- Se va insufla oxigen timp de o secundd dupa care se va lasa aerul din
plamani sa iasa timp de 3-4 secunde, dupa care se va repeta ciclul,
- Se poate atasa o seringd de 2,5 ml la care se monteaza un adaptor de sonda
de intubatie urmat de ventilarea pacientului cu un balon;
- Se va pregati pacientul pentru cricotiroidostomie chirurgicala, care permite o
ventilatie mai eficientd si trecerea la intubatie retrogradd sau traheostomie
ntr-un timp ulterior.

Ventilatia mecanicd pe timpul resuscitarii se poate realiza si cu ajutorul
ventilatorului mecanic dupa ce pacientul a fost intubat si s-a verificat
corectitudinea intubatiei, continuandu-se celelalte manevre de resuscitare. Acesta
tehnicd impune 1nsd o pregitire de specialitate si cunostinte de mecanica a
ventilatiei in vederea obtinerii unei oxigendri adecvate in timpul resuscitarii si
post-resuscitare.
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5. Suportul Vital Avansat (ALS) la adult

Resuscitarea avansata sau Suportul Vital Avansat necesita interventia unei
echipe formate in resuscitare i dotate cu echipamentele si medicamentele
necesare. Ritmurile cardiace care apar in stopul cardiorespirator se pot imparti in
doud grupe mari:

1. ritmuri socabile: fibrilatia ventriculara sau tahicardia ventriculara fara
puls;

2. ritmuri nesocabile sau alte ritmuri definite ca nonFV/nonTV si care
includ in fapt asistola si activitatea electrica fara puls.

Inconstient?

Nu respira normal? .
resuscitare

RCP 30:2
Pana se ataseaza defibrilatorul
Minimizati intreruperile

Analizeaza

A ritmul
Ritm socabil Ritm nesocabil

FV/TV fara puls Asistola/AEP

Reluati imediat RCP Reluati imediat RCP
30:2 timp de 30:2 timp de

2 minute minimizand 2 minute minimizand
intreruperile intreruperile

@ )
Terapie postresuscitare
+  Algoritm ABCDE
+  Ventilatie 5i oxigenare
adecvate
+ ECG 12 derivatii
+ Tratarea cauzelor

precipitante
Tn timpul resuscitarii ﬁ?:;rzﬁii:etr: I?:;:;I:::éf Cauze reversibile

* RCP de calitate: frecventa, * Hipoxia

adancime, revenirea toracelui * Hipovolemia
* Planificatiactiunile post-RCP = Hipo/hiperpotasemia, dezechilibre
+ Administrati oxigen metabolice
* 10T, capnografie * Hipotermia
« Compresiuni toracice nedntrerupte = Trombozd

dupa 10T = Tamponada cardiacad
* Accesvascular: intravenos, * Toxice

intraosos * Pneumotorax sub tensiune
« Adrenalina 1mg. la 3-5 min.

« Tratati cauzele reversibile ’ ’

v _ ee

Fig. 5.1. Algoritmul resuscitarii cardiopulmonare avansate.
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Concluzia practica care rezultd din aceastd impargire este utilizarea
defibrilarii In cazul FV/TV fara puls si lipsa ei de indicatie in asistola si
activitatea electrica fara puls (AEP). Celelalte manevre de resuscitare pentru
mentinerea functiilor vitale, respectiv compresiunile toracice externe,
managementul cailor aeriene si ventilatia, accesul intravenos, administrarea de
adrenalina si identificarea si tratamentul cauzelor care au determinat aparitia SCR
sunt valabile si se utilizeaza in ambele situatii de SCR (1).

Algoritmul de resuscitare cardiorespiratorie avansatd (1) este prezentat in
figura nr. 5.1 si in continuare vom incerca o0 prezentare in detaliu a succesiunii
etapelor de resuscitare cardiorespiratorie avansatd, care presupune existenta
echipei de resuscitare instruitd si antrenatd, avand toatd dotarea tehnica si
medicatia necesara.

Fibrilatia Ventriculara/Tahicardia ventriculara fara puls (fig. 5.2 s1 5.3).

La adulti cel mai frecvent ritm al stopului este fibrilatia ventriculara, care
urmeazi de obicei unei tahicardii ventriculare sau supraventriculare (6). in cazul
identificarii FV sansa de reusita a resuscitarii este cea mai mare (comparativ cu
celelalte situatii de stop), ea fiind maxima in primul minut si scazand cu 7-10 %
in fiecare minut daca nu se incepe resuscitarea corecta si aritmia persista. Pana la
sosirea echipei de resucitare si a echipamentelor necesare resuscitarii avansate (in
primul rand a defibrilatorului) se pot initia manevrele de resuscitare de baza
(BLS) efectuate prompt si eficace care sunt aceleasi indiferent de tipul stopului:

-verificarea starii de constienta (dupa asigurarea securitatii salvatorului si
victimei),

-eliberarea cailor aeriene,

-evaluarea respiratiel,

-apel de urgenta,

-inceperea compresiilor toracice externe,

-efectuarea a 30 de compresiuni si 2 ventilatii timp de 2 min.

Tratamentul etiologic Tn cazul FV este defibrilarea, dar eficienta
defibrilarii s-a dovedit crescutda dacd in stopul cardiac neasistat, socul electric
extern se aplicad dupa doua minute de resuscitare de baza. Scopul RCP 30:2 este
de a realiza o circulatie bazala si un minim transport de oxigen la nivelul cordului
si a creierului- este situatia stopului instalat in prespital in care nu se cunoaste
intervalul de timp de la producerea stopului pand la inceperea manevrelor de
resuscitare. Tn momentul in care un defibrilator este disponibil se vor plasa
padelele sau electrozii autoadezivi subclavicular drept si apexian si se va putea
identifica pe monitor prezenta FV/TV fara puls. In acest caz se va aplica un singur
soc electric extern, care reprezintd singurul tratament dovedit a fi eficient in
situatia de stop prin FV/TV fara puls, cu energie de 360 J pentru un defibrilator
monofazic sau 150-200 J pentru un defibrilator bifazic. Imediat dupa aplicarea
primului soc se continud cu compresiuni toracice si ventilatii in raport de 30:2
timp de 2 minute indiferent de aspectul ritmului de pe monitor, in afara situatiei
de revenire a circulatiei spontane. Dupa 2 min. de RCP daca FV/TV fara puls
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persista se va administra al doilea soc. Energia este aceeasi pentru fiecare soc
electric extern, respectiv 360 J in cazul defibrilatorului monofazic si 150-200 J
daca se utilizeaza defibrilatorul bifazic.
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Fig. 5.2. Fibrilatie ventriculara .
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Fig. 5.3. Tahicardie ventriculari .

Fig. 5.4. Pozitia padelelor pentru defibrilare (6).

Dupa cel de-al doilea soc se continud manevrele de resuscitare timp de 2
min, iar daca FV/TV fara puls persista se aplica al treilea soc electric si se
administreaza adrenalina 1 mg i.v./i.o. la fiecare 3-5 min atat timp cat pacientul se
afla in stop cardiorespirator. De asemenea, dupa cel de-al treilea soc se vor
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administra $i antiaritmice $i se vor continua manevrele de resuscitare pana la
modificarea aspectului de pe monitor. Dacd se va obtine pe monitor un ritm
compatibil cu prezenta pulsului se va verifica prezenta pulsului la artera carotida.
Dacd acesta nu este prezent se va continua resuscitarea conform protocolului
nonFV/TV farad puls, iar daca reapar pulsul si semnele de viatd (miscari, tuse,
respiratii normale) se vor opri manevrele de resuscitare i se va continua cu
terapia postresuscitare.

Daca FV/TV apare in timpul cateterizarii cardiace sau precoce in perioada
postoperatorie dupa chirurgie cardiaca se vor administra pana la 3 socuri electrice
succesive, inainte de a incepe compresiunile toracice. Aceastd strategie cu 3
socuri poate fi consideratd, de asemenea, pentru un stop cardiac initial asistat prin
FV/TV daca pacientul este deja conectat la un defibrilator manual.

Algoritmul defibrilarii.

Tn momentul conectirii pacientului in stop cadiorespirator la monitor-
defibrilator, daca se identifica prezenta FV/TV fara puls pe monitor se va lua
decizia aplicarii socului electric extern asincron cu energie de 360 J monofazic.
Daca se utilizeaza un defibrilator bifazic energia va fi mai redusa si anume 150 J.
Daca FV/TV fara puls persista dupa 360 J se va efectua timp de 2 minute
resuscitare, respectiv compresii toracice si ventilatii artificiale (30:2), dupa care se
va repeta defibrilarea cu 360 J (sau energie bifazicd echivalentd). Nu existd un
numdr maxim de socuri electrice care pot fi aplicate in cursul unei resuscitari,
defibrilarea fiind utilizata atat timp cat pe monitor persistd FV/TV fara puls. Se va
renunta la defibrilare doar in momentul in care pe monitor apare un ritm cu
complexe QRS, situatie in care se va trece fie la un alt protocol de resuscitare
daca pacientul nu are in continuare puls, fie se instaleaza un ritm cu puls care
necesita 1Intreruperea resuscitdrii, reevaluarea pacientului §i continuarea
tratamentului postresuscitare.

Defibrilarea se poate efectua cu defibrilatorul manual care necesita
recunoasterea si interpretarea ritmurilor de cétre operator, care trebuie sa fie
medic sau cu defibrilatorul automat sau semiautomat care are capacitatea de a
recunoaste singur un ritm cardiac ce necesita soc electric si care ia singur decizia
defibrilarii unui pacient putind fi utilizat de un operator cu o pregatire de baza
pentru utilizarea aparatului (paramedic, asistent medical, echipe de prim ajutor).

Asa cum am precizat, elementul esential in protocolul de resuscitare
pentru FV/TV fara puls este defibrilarea, dar pentru mentinerea viabilitatii
miocardului si a creierului se efectueazd secvente de resuscitare, respectiv
compresiui toracice externe-ventilatii (30:2) pana la efectuarea intubatiei
orotraheale care va permite ventilatia cu aproximativ 10-12 respiratii/min si
compresiui toracice externe neintrerupte cu ritm de 100/min.
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Managementul cailor aeriene si ventilatia.

Managementul cdilor aeriene ale pacientului se efectueaza in scopul
asigurarii si mentinerii libertatii cailor aeriene si realizarii ventilatiei mecanice.
Cea mai buna metoda este intubatia orotraheala si ventilatia cu administrare de
oxigen titrat pentru mentinerea unei valori a SaO, de 94-98 % pe sonda de
intubatie, fie cu balon cu rezervor si oxigen, fie cu ajutorul unui aparat de
ventilatie mecanica. Intubatia orotraheald trebuie efectuatd de catre o persoana
avand pregatirea si experienta necesara unei manevre invazive. Personalul
medical cu abilitati Tn managementul avansat al céilor aeriene trebuie sa Thcerce
laringoscopia si intubatia orotraheald fara intreruperea compresiunile toracice;
doar la trecerea sondei de intubatie printre corzile vocale poate fi necesara o
scurtd Intrerupere a compresiunilor, dar aceasta nu trebuie sd depaseasca 10
secunde. Tn mod alternativ, pentru evitarea intreruperii compresiunilor toracice,
tentativa de intubatie orotraheald poate fi amanatd pana la revenirea circulatiei
spontane. Dacad nu exista posibilitatea intubatiei orotraheale se pot utiliza metode
alternative, respectiv insertia unui dispozitiv supraglotic (masti laringiene, a
combitubului cu dublu lumen (traheal si esofagian) sau I-gel). Aceste dispozitive
a caror utilizare este accesibila oricarui medic instruit oferd posibilitatea
ventilatiei mecanice cu O, 100 %, dar in lipsa lor se poate utiliza si ventilatia
noninvaziva doar cu masca si balon cu rezervor, care permite administrarea de O
peste 90 % daca este corect utilizatd (insa cu riscul hiperinflatiei stomacului).
Dupa securizarea cdii aeriene prin una din aceste metode, compresiunile toracice
se vor efectua fara intrerupere, cu o frecventa de 100/min, iar ventilatiile vor avea
o frecventd de 10/min (nu este indicati hiperventilatia). In cazul utilizarii
dispozitivelor supraglotice, daca existd o scurgere de aer §i aceasta determind
ventilatie inadecvatd, compresiunile toracice vor fi intrerupte pentru a face
posibila ventilatia folosind raportul compresiuni/ventilatii de 30:2.

in cadrul evalurii secundare se va confirma corectitudinea plasarii sondei
de intubatie orotraheale in calea aeriand prin una din urmatoarele metode:

- vizualizarea directa a trecerii sondei printre corzile vocale;

- ventilatia mecanica si utilizarea detectorului de CO, de la sfarsitul expirului
(end-tidal CO,) care atasat la sonda de intubatie isi va modifica culoarea in
prezenta CO; expirat din calea aeriana;

- ascultarea murmurului vezicular in 5 puncte (toracic bilateral anterior si in axila,
precum si 1n epigastru, unde nu trebuie sa se asculte intrarea aerului);

- utilizarea detectorului esofagian de CO,.

Manevrele de securizare a cdii aeriene si asigurarea ventilatiei cu O
pentru mentinerea unei SaO, de 94-98 % sunt obligatorii in toate situatiile de stop
cardiorespirator (FV si nonFV), asigurarea mecanicii respiratorii i a oxigenarii
tesuturilor fiind la fel de importanta ca restabilirea activitatii cardiace.

Accesul intravenos si administrarea medicatiei.

In cursul resuscitarii este necesara stabilirea accesului intravenos 1n scopul
administrarii de fluide si a medicatiei necesare in resuscitare. In mod obisnuit se
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indica canularea unei vene periferice (care este sigura, rapida, facila) la pacientul
aflat in stop cardiorespirator. In unele situatii este indicat abordul venos central,
fie pentru cd medicatia pe care o administram este iritantd pentru o vena
perifericd, fie pentru ca abordul periferic nu este realizat. Totusi cateterismul unei
vene centrale (jugulara internd, subclavie sau femurald) este o manevra dificila in
conditiile in care se efectueaza in paralel cu manevrele de resuscitare la pacientul
aflat Tn stop cardio-respirator. Medicamentele administrate pe o vena periferica
vor fi urmate de un flush de 20 ml de fluid, de obicei ser fiziologic dintr-o
perfuzie montata in timpul resuscitarii, fluid care are rolul de a facilita ajungerea
medicatiei la nivelul circulatiei centrale.

Accesul intraosos (fig. 5.5).

Dacd nu este posibil accesul venos periferic in cursul resuscitarii se poate
incerca abordul intraosos pentru administrarea de fluide si medicamente. Metoda
este indicatd mai ales la copilul aflat in stop cardiac, dar exista studii care
demonstreaza utilitatea acestei cai si la pacientul adult (16).

\

Fig. 5.5. Accesul intraosos la copil.

Calea endotraheala.

In administrarea pe cale traheald, concentratiile plasmatice ale drogurilor
sunt greu predictibile, iar doza optima de administrat pe aceasta cale este
necunoscuta pentru majoritatea drogurilor. Conform noilor recomandari ale ERC,
calea de administrare endotraheala nu mai este recomandata pentru administrarea
de droguri datorita concentratiilor plasmatice nepredictibile atinse la

.....

adecvate.

Adrenalina se va administra la pacientul cu FV/TV fara puls la fiecare 3-5
minute. Ea se administreaza intravenos direct in doza de 1 mg. Administrarea
adrenalinei se efectueaza dupa cel de-al treilea soc electric in cazul FV/TV fara
puls, fara a se opri manevrele de resuscitare.
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Rolul adrenalinei Tn resuscitare este legat de efectul pe receptorii
adrenergici, in primul rand pe receptorii alfa care determind vasoconstrictie si
cresterea presiunii de perfuzie la nivel cerebral si miocardic, dar si pe receptorii
beta de la nivelul miocardului crescand forta de contractie a cordului.

Folosirea oricarui alt vasopresor in stopul cardiorespirator nu s-a dovedit
ca ar creste sansele de supravietuire la externare, de aceea singurul recomandat
inca ramane adrenalina.

Antiaritmice. Nici un antiaritmic nu si-a dovedit clar beneficiul clinic Tn
situatia de FV/TV fara puls prin imbunatatirea ratei de supravietuire. Totusi
amiodarona este o indicatie de clasa llb care Tn anumite studii s-a aratat benefica
in tratamentul FV/TV farad puls. Ea se administreza dupa al treilea soc in cazul
fibrilatiei ventriculare/tahicardiei ventriculare fara puls. Doza de amiodarona este
de 300 mg i.v. direct in bolus diluatd in 20 ml solutie de glucoza 5 %. Primul
bolus poate fi urmat de un al doilea de 150 mg amiodarona si apoi de o perfuzie
cu 900 mg in 24 h.

Administrarea de amiodarona nu trebuie sa intarzie nici un moment
efectuarea defibrildrii la fiecare 2 minute, deoarece acesta este de fapt tratamentul
etiopatogenic al FV/TV fara puls.

Un alt antiaritmic care poate fi utilizat este xilina (indicatie de clasa
nedeterminata datorita efectelor sale adverse), care se administreaza in bolus de
1 mg/kgce, care se poate repeta dupa 3-5 minute, urmat apoi de o perfuzie cu 1-2
mg/min pand la doza maximd cumulata in 24 h de 3 mg/kge. Xilina nu se va
administra niciodatd impreund sau dupd amiodarond, indicatia fiind de
administrare a unui singur antiaritmic (se va administra daca nu este disponibila
amiodarona).

Se mai poate utiliza procainamida in doza de 30 mg/min i.v., pana la doza
maxima totala de 17 mg/kgc (4).

Magneziul nu este recomandat in stopul cardiac, Tn afara suspiciunii de
,torsada varfurilor (torsade des pointes)”. Doza care se administreaza este de 8
mmol i.v., adica 4 ml din solutia de 50 % sau 2 g i.v. (1).

Agentii alcalinizanti, respectiv bicarbonatul de sodiu este indicat a se
administra dacad stopul cardio-respirator are drept cauzd hiperpotasemia sau
intoxicatia cu antidepresive triciclice (1)(6). Doza de bicarbonat este de 50 mmol
din solutia de 8,4 %. Un efect secundar al administrarii de bicarbonat este
generarea de COg, care poate agrava acidoza intracelulara. De aceea se recomanda
cresterea parametrilor de ventilatie pentru imbunatatirea oxigenarii si eliminarea
CO; in exces.
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Fig. 5.6. Protocol FV/TV fara puls.

Ciclul de resuscitare se reia si se repetd atat timp cat pacientul ramane in
FV/TV fara puls. Durata resuscitdrii in cazul FV/TV fard puls poate fi prelungita
in functie de situatia clinica si se poate obtine succesul resuscitarii chiar dupa mai
mult de 30 de minute de resuscitare. FV/TV persistenta poate constitui indicatie
de interventie coronariand percutana sau de tromboliza— in aceste cazuri, poate fi
folosit un dispozitiv mecanic pentru RCP cu scopul de a mentine un nivel calitativ
al RCP pentru o perioada prelungita. Pe tot parcursul resuscitarii in situatia de
FVITV fara puls se identifica toate cauzele reversibile posibile si se trateaza cele
care sunt identificate.

Non FV/TV fara puls (fig. 5.8).

Situatia de Non FV/TV fara puls inglobeaza protocoalele pentru asistola si
activitate electrica fara puls (AEP), care nu necesita defibrilare. Succesul
resuscitarii Tn acest caz este relativ redus in lipsa unei cauze reversibile, care
poate fi identificata si tratata eficient.

Daca asistola sau AEP se confirma (fie dupa un episod de FV/TV fara
puls, fie din primul moment al monitorizarii pacientului) protocolul de resuscitare
se va baza pe efectuarea compresiunilor toracice si ventilatiei (30:2) si
administrarea medicatiei.
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Asistola (fig. 5.7)

30

0

Fig. 5.7. Asistola .

Tn cazul In care stopul cardiorespirator are drept ritm asistola este
importanti confirmarea diagnosticului pe traseul de monitor. Tn acest scop se
verifica:

-contactul ferm al electrozilor cu pacientul,

-conexiunile cablurilor monitorului,

-aspectul traseului Tn mai multe derivatii (DI, DII, DIII),

- amplitudinea complexelor QRS.

Aceastd verificare este importantd pentru a nu se eluda o eventuald
fibrilatie ventriculard (mai ales cu unde mici) care ar necesita defibrilare. Tn cazul
incertitudinii diagnosticului asistold versus FV cu unde mici defibrilarea nu
trebuie aplicatd, ci se vor continua compresiunile toracice si ventilatiile.
Efectuarea continua si corecta a manevrelor de RCP poate creste amplitudinea si
frecventa undelor de FV, imbunitatind astfel sansele de defibrilare si restabilirea
unui ritm de perfuzie. Socurile electrice repetate, administrate in incercarea de a
defibrila un ritm care se apreciaza a fi FV cu unde mici, creste injuria miocardica
atat direct, prin actiunea curentului electric, cdt si indirect, prin Tntreruperea
compresiunilor toracice si a fluxului sangvin la nivel coronarian.

Protocolul de resuscitare in asistolad se bazeaza pe secventa de compresiuni
toracice si ventilatie 30:2, cu securizarea cdilor aeriene prin intubatie orotraheala
si administrarea de medicatie intravenoasd. Se va administra adrenalind 1 mg
i.v./i.o0. imediat ce accesul venos este stabilit si apoi repetat la fiecare 3-5 minute.

In cazul asistolei in care existd pe monitor unde P de stimulare electrica
atriald, se indicd pacing-ul extern transcutanat care realizeaza o stimulare electrica
a cordului cu o frecventa prestabilitd (de obicei 70/min) si o intensitate care
variaza de la pacient la pacient ce trebuie tatonata in cursul resuscitarii. Pana la
pregatirea pacing-ului transcutanat sau in lipsa acestuia se poate utiliza pacing-ul
manual prin lovitura cu pumnul la nivelul sternului (fist pacing), care are valoarea
unui pacing extern daca se realizeaza cu forta suficienta si frecventa de 70/min.

In concluzie, in cazul asistolei secventa de resuscitare se bazeazi pe
compresiuni toracice si ventilatii 30:2 (sau 100/min), administrarea de adrenalina
1 mg la fiecare 3 minute si identificarea cauzelor reversibile de stop
cardiorespirator. Ciclurile de resuscitare se repeta pina la revenirea activitatii
cardiace mecanice si electrice sau pana la declararea insuccesului manevrelor de
resuscitare.
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Fig. 5.8. Protocol de resuscitare in situatia Non-FV/TV.

Activitatea electrica fara puls AEP (fig. 5.9)

In aceasti situatie de stop cardiorespirator in care exista activitate electrica
a cordului fara activitate mecanicd, succesul resuscitarii este bazat pe identificarea
si tratarea unei cauze reversibile care a determinat aparitia stopului. Protocolul in
AEP cuprinde RCP (compresiuni toracice si ventilatii 30:2) timp de 2 min. si
administrarea de adrenalind 1 mg la fiecare 3 minute, in paralel cu tratamentul
etiologic.
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In orice situatie de activitate electrica fara puls succesul resuscitarii este
asigurat de identificarea rapida a cauzei si de tratarea acesteia in urgenta, in
paralel cu manevrele de resuscitare. Protocolul de resuscitare in AEP este acelasi
indiferent de cauza dar la fiecare ciclu de resuscitare trebuie sd ne gandim si sa
excludem doud din cele zece cauze. Nu exista posibilitarea si nici timpul de a
efectua explorari paraclinice complete (mai ales Tn prespital), explorari care sa ne
ofere un diagnostic cert al cauzei si nici posibilitatea unui tratament complet
uneori pentru ca pacientul are nevoie permanent de compresiuni toracice externe
si ventilatie mecanica. Pot exista insad informatii care sd ne orienteze asupra cauzei
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atunci cand existd date despre istoricul pacientului, cand este interpretat corect
traseul ecg de monitorizare sau este posibila obtinerea in cateva minute a unor
date de laborator.

Cauzele potential reversibile sunt reunite intr-o formula memotehnica ce
cuprinde 4H si 4T (4):

-Hipovolemia este datoratd cel mai frecvent unei sangerari masive
(posttraumatica, hemoragie digestiva, rupturd de anevrism aortic etc.) sau unui
abdomen acut chirurgical. Tn cazul unui pacient in stop cardiorespirator orientarea
spre aceasta etiologie este data de istoric, de aspectul colabat al venelor gatului si
traseul de monitorizare care indica o frecventa cardiaca crescutd, in contextul
unor complexe QRS Tnguste. Tratamentul in urgenta impune administrarea rapida
de fluide intravascular (cristaloide, coloide, sange) si efectuarea cit mai rapid a
interventiei chirurgicale, daca este posibil (13).

-Hipoxia apare in aproape toate situatiile de stop cardiorespirator, sugestive
pentru aceastd unicd etiologie a AEP fiind: cianoza pacientului, incd din primele
momente ale instalarii stopului cardiorespirator, istoricul de obstructie a cailor
aeriene si frecventa cardiacd scazutd, constatatd pe monitor. Se trateaza prin
managementul adecvat al cdilor aeriene §i ventilatia cu oxigen 100 % (vezi
capitolul 1.4). Este extrem de importantd dezobstructia caii aeriene, precum si
verificarea corectitudinii intubatiei orotraheale.

-Hiper/hipopotasemia, hipocalcemia, acidoza metabolica sau alte tulburari
metabolice sunt sugerate de anamneza pacientului, de explorarile paraclinice de
urgenta (biochimie sau aspect ecg). Dezechilibrele electrolitice trebuie identificate
si tratate Tnainte ca stopul cardiac sa se instaleze, cele mai frecvent intalnite fiind
dezechilibrele potasiului, in special hiperkalemia.

In cazul hiperkalemiei, etiologia este indicati de antecedentele de
insuficienta renald, diabet zaharat, dializa, distructie tisulara (rabdomioliza, liza
tumorald, hemolizd) sau utilizarea anumitor medicamente (IECA, diuretice
economisitoare de potasiu, AINS, betablocante), precum si de aspectul traseului
electrocardiografic care indicd unde T finalte si ascutite, unde P aplatizate,
alungirea intervalului PR si largirea complexului QRS cu aparitia fenomenului
R/T.

Tn tratamentul hiperkaliemiei exista trei strategii terapeutice reprezentate de
protectia cardiaca, transferul intracelular de potasiu si cresterea eliminarii de
potasiu din organism. Protectia cordului prin administrarea a 10 ml clorura de
calciu 10 % i.v. rapid, in bolus. Administrarea de clorura de calciu intravenos este
indicatd in situatiile de stop cardiac datorat hiperpotasemiei, hipocalcemiei si
intoxicatiei cu blocante ale canalelor de calciu. Pentru transferul potasiului in
celule se administreaza glucoza tamponata cu insulind: 10 unitati de insulind cu
durata scurta de actiune si 25 g glucoza, i.v. rapid si bicarbonat de sodiu: 50
mmoli i.v. rapid (in prezenta acidozei severe sau a insuficientei renale). Pentru
eliminarea potasiului din organism se ia in considerare hemodializa (in prezenta
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insuficientei renale documentate, insuficientei renale acute oligurice, distructiel
tisulare marcate sau rezistente la terapia medicamentoasa).

Orientarea spre hipokalemie, drept cauza a AEP este datd de asemenea de
istoricul pacientului, atunci cand se poate identifica drept cauza: tratamentul cu
diuretice, pierderile anormale de potasiu (pierderi digestive: varsaturi, diaree,
pierderi renale: nefropatii tubulare, diabet insipid, dializa), alcaloza metabolica,
depletia de magneziu. Hipokaliemia poate fi sugerata si de aspectul traseului de
monitorizare electrocardiografica cu unde T aplatizate si unde U proeminente,
alungirea intervalului QT sau aspectul de tahicardie cu complexe largi.
Hipokalemia creste incidenta aritmiilor, in mod particular la pacientii cu boala
cardiaca preexistenta si la cei tratati cu digoxin. Pentru corectarea hipokalemiei in
paralel cu masurile de resuscitare se va administra solutie de KCI 7,4 % i.v. In
doza maxima de 20 mmoli/ora si administrare de magneziu.

- Hipotermia este diagnosticata prin masurarea temperaturii centrale (esofagiene,
rectale sau vezicale) (< 35 C) la pacientii expusi la frig sau accidente prin imersie
in apd rece, la care uneori se asociazd prezenta undei J (Osborne) pe
electrocardiograma. Tratamentul vizeazd incdlzirea pacientului prin metode de
incalzire internd si externd pand la aducerea temperaturii centrale la o valoare
peste 35 C. Nu se vor opri manevrele de resuscitare Tnainte de reusita incazirii
indiferent de timpul in care se va realiza aceasta, tinand cont cd standardul
presupune incalzirea cu 1-1,5 C pe ora.

- Toracele sub tensiune (pneumotoraxul) apare in general posttraumatic, dar poate
fi 51 spontan. Diagnosticul este clinic, iar tratamentul trebuie instituit urgent prin
punctie-exuflatie toracica cu un ac gros de punctie introdus in spatiul II intercostal
pe linia medioclaviculara, urmata de drenaj toracic in spatiul IV-V pe linia
medioaxilara. Semnele care indicda existenta unui pneumotorax sufocant sunt
turgescenta jugularelor, deviatia traheii, absenta pulsului la artera carotida in
timpul compresiilor toracice externe si constatarea ca dupa ce s-a realizat
intubatia orotraheala pacientul nu poate fi ventilat eficient si nu se ascultd murmur
vezicular la nivelul unui hemitorace, acolo unde exista pneumotoraxul.
-Tamponada cardiacad este dificil de diagnosticat clinic In conditiile pacientului
aflat in stop cardiorespirator. In unele situatii istoricul de traumatism toracic
inchis sau deschis ne orienteaza in aceastd situatie, traseul electrocardiografic
indicd un ritm tahicardic cu complexe QRS de amplitudine redusd, exista o
distensie a venelor gatului, iar in timpul compresiilor toracice nu se poate detecta
puls la artera carotidd, compresiunile toracice fiind ineficiente. Gestul terapeutic
imediat este pericardiocenteza cu extragerea unei cantitdti de sange din spatiul
pericardic sau toracotomie de urgentd in resuscitare.

-Toxice. Ingestia voluntard sau accidentald de substante toxice, droguri sau
medicamente poate fi si ea o cauzd de AEP. Diagnosticul se bazeazd pe
cunoasterea istoricului pacientului (tendinte autolitice sau tratament cu anumite
medicamente), pe aspectul traseului electrocardiografic si uneori pe explorari
biochimice sau toxicologice foarte rapide. Interventia se bazeaza pe administrarea
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antidotului atunci cand el existd (anticorpi antidigitalici, flumazenil, naloxon,
atropina etc.) si pe sustinerea functiilor vitale in celelalte cazuri.

- Tromboza coronariana sau pulmonara este cauza de stop cardiorespirator atunci
cand este vorba de embolie pulmonard masiva sau de infarct miocardic acut.
Diagnosticul de tromboembolism pulmonar este sugerat de istoricul pacientului,
de examenul clinic in cursul resuscitdrii (turgescenta jugularelor), iar tratamentul
include tromboliza pe cale generald sau embolectomia pe cale chirurgicala.
Elementele care ar putea sugera ca infarctul miocardic acut este cauza de AEP
sunt istoricul pacientului, o posibila electrocardiograma 12 derivatii obtinuta
inaintea instaldrii stopului cardiorespirator sau dozarea rapidd a enzimelor
miocardice. Tratamentul presupune tromboliza rapida in paralel cu masurile de
resuscitare (15).

Protocolul utilizat in cazul activitatii electrice fara puls va fi urmat atat
timp cat pacientul se afld in aceasta situatie, schimbarea ritmului de pe monitor
necesitand reevaluare si abordarea altui protocol de resuscitare sau initierea
terapiei postresuscitare daca s-a obtinut reintoarcerea la circulatia spontana.

In orice situatie de stop cardiorespirator, scopul interventiei bazati pe
protocoalele de resuscitare este obtinerea succesului resuscitarii, situatie
certificatd de aparitia pulsului la carotida. Este momentul in care pacientul va fi
reevaluat din punct de vedere al starii de constienta, respiratiei si circulatiei dupa
care se va continua cu terapia postresuscitare, in paralel cu identificarea si tratarca
cauzei stopului cardio-respirator.

Resuscitarea cardiorespiratorie si cerebrald este o actiune medicalda
complexa ce necesitd o pregatire specifica a personalului medical si un
antrenament permanent al echipei de resuscitare, bazat pe cunoasterea
protocoalelor, care, la fel ca celelalte ghiduri terapeutice, necesitd actualizare in
concordanta cu rezultatelor studiilor clinice si consensul specialistilor.
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6. Medicamentele resuscitarii cardiopulmonare

Exista doar cateva medicamente indicate in cursul resuscitdrii
cardiopulmonare §i un numadr limitat de studii care demonstreazd beneficiul
acestora la pacientul 1n stop cardiac, precum si clasa terapeutica in care se
incadreaza (1). Aceste medicamente se administreazd dupa debutul resuscitarii
prin compresiuni toracice si ventilatii si dupa aplicarea celui de-al treilea soc
electric in cazul FV/TV fara puls. Vom prezenta in continuare indicatiile, dozele,
modul de administrare si efectele secundare ale principalelor medicamente
utilizate Tn resuscitare.

1. Adrenalina
Indicatii:

» Este primul medicament folosit in resuscitarea cardio-pulmonara de
aproximativ 40 de ani (2) pentru efectele alfa-adrenergice, cu
vasoconstrictie sistemica, centralizare a circulatiei si crestere a perfuziei
coronariene §i cerebrale;

» Este utilizat in toate ritmurile de stop cardiac, administrat la fiecare 3-5
min;

» Este medicatia de prima linie n tratamentul anafilaxiei;

» Este medicamentul de linia a doua in tratamentul socului cardiogen (1).

« 1 mgadministrat i.v./i.o. la fiecare 3-5 min;
* Nu existd dovezi care sd indice necesitatea administrarii unor doze mai
mari de adrenalina.

Dilutia:

e 1:10.000 (10 ml din aceasta dilutie contine 1 mg de adrenalind)

* 1:1.000 (1 ml din aceasta dilutie confine 1 mg de adrenalind)
In cursul resuscitirii cardiopulmonare nu existi doze maxime de adrenalini, cu
toate cd aceasta creste consumul de oxigen la nivelul miocardului (1).
Dozele mici de adrenalina (50-100 pg) dupa revenirea circulatiei spontane, pot
induce tahicardie, ischemie miocardica, tahicardie ventriculara si fibrilatie
ventriculara.
Daca este nevoie de adrenalind in situatiile de hipotensiune postresuscitare, dupa
revenirea circulatiei spontane, doza recomandata este de 50 pg sau 1-10 pg /min.
Se recomanda atentie la administrarea continua de adrenalina la pacientii aflati in
stop cardiorespirator asociat cu intoxicatia cu cocaind sau medicamente
simpatomimetice (1).

Noradrenalina precum si alte medicamente vasopresoare, precum
vasopresina au fost folosite ca o alternativa la adrenalina in tratamentul stopului
cardiac, dar nu exista suficiente dovezi care sa sustind includerea lor in actualele
ghiduri de resuscitare.
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2. Amiodarona
Actiuni:
e Antiaritmic cu efect de stabilizare a membranei celulare ceea ce conduce
la cresterea duratei potentialului de actiune si perioada refractara a
miocardului atrial si ventricular (1);
e Poate induce aritmie paradoxala, in special folosit in combinatie cu alte
medicamente care prelungesc intervalul QT;
e Are efect inotrop negativ usor — poate provoca hipotensiune si bradicardie.
Indicatii:
« FVITV fara puls refractara la soc, dupa al treilea soc electric;
» TV si alte aritmii stabile hemodinamic.
Doza:
« Daca FV/TV fara puls persista si dupa cel de-al treilea soc se
administreaza:
- 300 mg amiodarona diluata in 20 ml glucoza 5 %, bolus i.v. (linie
centrald sau periferica majora);
»  Tahiaritmii stabile hemodinamic:
- 300 mg diluat in glucoza 5 % in 20 — 60 minute;
- apoi 900 mg in perfuzie timp de 24 ore.

3. Xilina (lidocaina)
Actiuni:

e Antiaritmic prin efect de stabilizare a membranei celulare si
cresterea perioadei refractare a miocardului (1);

e Scade automatismul ventricular;

e Anestezic local (suprima activitatea ectopica ventriculara);

e Lidocaina creste pragul de declansare a unei FV.

Indicatii:
« FVITV fara puls refractara la soc electric, atunci cand nu e disponibila
amiodarona.
Doze:

e 100 mg i.v. (1-1,5 mg/kg) in FV/TV fara puls refractara, atunci
cand nu e disponibila amiodarona;

e Daca este necesar Se poate repeta un bolus de 50 mg;

e Doza totala sa nu depaseasca 3 mg/kg in prima ora de administrare
(semne de toxicitate ale lidocainei: parestezii, ameteala, confuzie si
spasm muscular progresiv pani la convulsii);

e Se poate continua administrarea in perfuzie 1-4 mg/min, pina la 24
h;

e Se recomanda reducerea dozei la persoanele in véarsta sau cu
afectiuni hepatice.
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4. Magneziul sulfat
Actiuni:
« Imbunitateste contractilitatea miocardului;
» Limiteaza zona de infarct printr-un mecanism inca neelucidat.
Indicatii:
* FV refractara la defibrilare, asociat cu posibild hipomagneziemie
(nivel normal Mg = 0,8-1 mmol/l)
« Tahiaritmii ventriculare si supraventriculare asociate cu o posibila
hipomagneziemie;
» Torsada varfurilor;
» Intoxicatii cu digoxin, in care hipomagneziemia favorizeaza aparitia
aritmiilor si cardiotoxicitatea chiar la doze terapeutice de digoxin (1).
Doze:
In FV refractari la socuri initial se administreaza:
» 2 g sulfat de magneziu (4 ml sau 8 mmol din sol. 50 % i.v.) periferic
timp de 1-2 min;
* Doza se poate repeta dupa 10-15 minute (1).

5. Alte medicamente
Atropina
Actiuni:

* Blocheaza activitatea vagala, antagonizeaza activitatea parasimpatica

mediata de acetilcolind pe receptorii muscarinici,

» Creste automatismul sinusal, prin efect asupra nodului sinusal;

* Creste conducerea atrioventriculara, prin efect asupra nodului

atrioventricular.

Stopul cardiorespirator prin asistola apare frecvent datorita unei patologii
cardiace primare, decat prin tonus vagal excesiv astfel incat nu exista dovezi
privind utilizarea de rutina a atropinei in tratamentul asistolei sau AEP (ILCOR
2010).

Indicatii si doze:
» Bradicardie sinusala, atriald sau nodala la pacientii instabili hemodinamic:
— 0,5mg i.v. repetat daca este cazul, pana la doza maxima 3 mg.
Adenozin

Actiuni:

« Incetineste conducerea prin nodul AV si reduce tahiaritmiile

supraventriculare;

* Poate produce o pauza sinusala mai mare de 3 sec, astfel incat pacientul

caruia 1 se administreaza trebuie sa fie obligatoriu monitorizat, iar
echipamentul de resuscitare pregatit;

Indicatii:
» tahicardii cu complexe QRS inguste care nu raspund la manevrele
vagale.
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Doze:

* 6 mg intravenos, cu administrare rapida;

» Lanevoie, se pot administra la 1-2 minute inca doua doze de 12 mg
fiecare.

Bicarbonatul de sodiu
Actiuni:

* Agent alcalin (mareste nivelul pH-ului) ce se poate utiliza in cursul
resuscitdrii cardiopulmonare, dupa efectuarea compresiunilor toracice
si a ventilatiei artificiale;

» creste productia de dioxid de carbon;

« consecutiv poate avea efecte secundare de tipul:

— scaderii eliberarii de oxigen la nivelul tesuturilor;
— efectului inotrop negativ asupra contractilitatii miocardului;
— hipernatremiei;
— interactiunii cu adrenalina la nivelul liniei i.v. pe care se
administreaza.
Indicatii:

e Hiperkalemia amenintatoare de viata;

e Stopul cardiac asociat cu hiperkalemie;

e Circumstante speciale in resuscitare: supradoza de antidepresive
triciclice.

Doza:
« 50 mmol (50 ml din solutia 8,4 %) i.v.
» Lanevoie, doza poate fi repetata dupa efectuarea gazelor arteriale.
Teofilina (aminofilina)

Actiuni:
- inhibitor al fosfodiesterazei;
- determina cresterea concentratiei tisulare a cAMP-ului si

cresterea eliberarii de adrenalina.

Indicatii (1):
- bradicardiile cu risc vital, refractare la atropina.

Doze:
- 5 mg/kg sau 250-500 mg i.v. lent.

Calciul

Indicatii (1): stopul cardiac prin activitate electricd fara puls (AEP)
determinat de:
- hiperpotasemie;
- hipocalcemie;
- supradoza de blocante ale canalelor de calciu.
Doza: - 10 ml clorura de calciu 10 % i.v. rapid in SCR.
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6. Fluidele

- sunt indicate n cazul stopului cu AEP determinat de hipovolemie;

- se administreaza de obicei solutii cristaloide izotone (ser fiziologic,
Ringer);

- nu existd studii concludente asupra beneficiilor substantelor coloidale
versus cristaloide;

- nu este indicatd utilizarea solutiilor de glucoza care nu realizeaza
umplere volemica si prezinta riscul hiperglicemiei postresuscitare;

- este absolut necesara mentinerea unei linii venoase in timpul resuscitarii
pentru administrarea de medicamente.

7. Agentii trombolitici

Agentii trombolitici par a fi indicati In stopul cardiorespirator datorat
infarctului miocardic acut si emboliei pulmonare, dar pentru faptul cd in
momentul aparitiei stopului cardiorespirator aceste diagnostice sunt numai o
supozitie neexistand posibilitatea diagnosticului de certitudine (ecg 12 derivatii,
criterii enzimatice, ecocardiografie) n cursul resuscitarii, problema administrarii
lor ramane controversata, dar extrem de interesanta.

Datele acumulate pand 1n prezent ne indreptitesc sa afirmam ca
administrarea de trombolitice (streptokinaza, t-Pa, reteplase, tenecteplase) in
timpul resuscitarii cardiopulmonare avansate creste rata de succes a resuscitarii,
permite salvarea unor vieti si oferd o recuperare neurologica postresuscitare buna
la un procent mai mare de supravietuitori cu cresterea consecutiva a calitatii vietii
(5). Daca se opteaza pentru fibrinoliza, RCP trebuie efectuata pentru cel putin 60-
90 minute dupa administrarea de trombolitic daca nu existd puls, Tnainte de a lua
decizia de oprire a eforturilor de resuscitare.
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7. Aritmiile cardiace peri-resuscitare

Aritmiile cardiace pot precede o fibrilagie ventriculara sau o tahicardie
ventriculara fara puls sau pot apare imediat dupa obtinerea reintoarcerii la
circulatia spontana dupa o resuscitare cardiopulmonara. De asemenea, pot apare
n cazul unui sindrom coronarian acut, necesitand recunoastere precoce si terapie
n urgenta.

Tn urgenta se vor trata situatiile cu risc vital (bradi si tahiaritmiile cu risc
de a determina stop cardiorespirator), iar tratamentul definitiv va fi efectuat de
catre specialistii in cardiologie si cardiologie interventionala.

Principii de tratament

Tn cazul suspiciunii unei aritmii severe, pacientul va fi evaluat conform
algoritmului  ABCDE: se va administra oxigen pe masca, monitorizare
(electrocardiografica, tensiune arteriala, SaO;) si se va plasa o linie venoasa. Este
necesara efectuarea rapida a unei electrocardiograme in 12 derivatii care sa
permita analiza morfologiei complexelor si recoltarea de probe biologice pentru
determinarea modificarilor electrolitilor (K, Ca, Mg) si echilibrului acido-bazic.

Ceea ce intereseaza cel mai mult este raspunsul la urmatoarele doua
intrebari:

> Este pacientul stabil sau instabil hemodinamic?

» Ce tip de aritmie prezinta pacientul?

Semne de instabilitate hemodinamica
Urmatoarele semne de gravitate indica un pacient instabil hemodinamic
prin prezenta aritmiei.

1. Semne clinice de soc: paloare, transpiratii, extremitati reci si umede
(activitate simpatica crescutd), alterarea starii de constienta (flux sangvin
cerebral scazut) si hipotensiune (TAS< 90 mmHg)

Sincopa: pierderea/alterarea stérii de constienta
3. Semne de insuficienta cardiaca: aparifia edemului pulmonar (insuficienta
de ventricul stang) si/sau jugulare turgescente si hepatomegalie

(insuficienta de ventricul drept)

4. Semne de ischemie miocardica: poate apare sub forma durerii toracice

N

o .

(ischemie silentioasd).
Principalele metode terapeutice indicate in tratamentul aritmiilor cu
manifestari adverse sunt reprezentate de:
» metode electrice: cardioversie, pacing
* metode farmacologice: antiaritmice si alte medicamente pentru toate
tipurile de aritmii.
Toate medicamentele folosite in tratamentul aritmiilor pot provoca la
randul lor aritmii, pot deprima functia miocardica si pot determina hipotensiune.
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1. Bradicardia (fig. 7.1)

Fig. 7.1. Bradiaritmie (BAV grad II1I).

n cazul unei bradicardii diagnosticate electrocardiografic se urmeaza pasii
protocolului de bradicardie recomandat de Consiliul European de Resuscitare (1)
(fig. 7.2).

Cauzele bradicardiei pot fi:

- cardiace (ischemia miocardica, boala de nod sinusal),

- non-cardiace (reactiile vaso-vagale, hipotermia, hipoglicemia,
hipotiroidismul, cresterea presiunii intracraniene)

- toxicitate medicamentoasa (digoxin; beta-blocante; blocante de canale de
calciu).

Exista semne de instabilitate hemodinamica dupa evaluarea ABCDE?

Daca exista manifestari adverse se administreaza atropina 0,5 mg (500 pg)
I.V. si se evalueaza raspunsul la terapie, cu posibilitatea de a repeta atropina, la un
interval de 3-5 minute, pana la doza maxima de 3 mg (consideratd doza maxima
vagoliticd). Este contraindicatd administrarea unei doze mai mici de 0,5 mg
atropina datoritd posibilului efect paradoxal — scade frecventa cardiaca. Atropina
se administreaza cu prudenta in prezenta ischemiei miocardice deoarece cresterca
frecventei cardiace, consecutivd administrarii, poate agrava ischemia sau poate
duce la extinderea zonei de infarctizare.

Daca raspunde satisfacdtor la atropind si nu existd semne de instabilitate
hemodinamica se evalueaza riscul de asistola:

- episoade recente de asistola?

- BAV grad Il Mobitz 11?7

- BAV total cu complexe QRS largi?

- Pauza ventriculara > 3 secunde?

Daca exista riscul asistoliei sau daca nu raspunde la atropina se recurge la
alte variante terapeutice:

- medicatie de linia a doua: isoprenalina (doza initiala 5 pg/min), adrenalina
(2-10 pg/min), dopamina (2-10 pg/Kg/min), teofilina (100-200 mg lent
intravenos), glucagon i.v. (supradozaj de beta-blocante sau blocante ale
canalelor de calciu). Atropina este contraindicatd la pacientii cu transplant
cardiac- putand determina bloc atrioventricular de grad Tnalt sau chiar
oprire sinoatriala.

- terapie electrica: pacing transcutanat extern (fig.7.3)/fist pacing (pacing cu
pumnul n ritm de 50-70/min)

- se cere ajutor de specialitate pentru stabilirea indicatiei de pacing
transvenos.
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Evaluati pacientul pe baza algoritmului ABCDE
Administrati oxigen

Obtineti abord iv

Monitorizare ECG, TA, SpO?, ECG 12 derivatii

Identificati si tratati cauzele reversibile (ex. Dezechilibre
electrolitice)

Semne adverse?
1 Soc
2 Sincopa
3 Ischemie miocardica
4 Insuficienta cardiaca

Atropina
500 mcgiv

Raspuns scontat?

Exista risc de asistola?
* Asistola in istoricul recent
* Bloc AV grad Il Mobitz Il
* BAV complet cu complexe
QRS largi

Masuri temporare: : .
* Pauza ventriculara> 3 s

* Atropina 500 mcg iv, repeta
pana la maxim 3 mg

e Isoprenalind 5 mcg/min

* Adrenalina 2-10 mcg/min

* Medicatie alternativa*

SAU

¢ Pacing transcutan
* Medicatia alternativa

include:

* Aminofilina

* Dopamina

* Glucagon (supradoza de

betablocante sau blocante de

canale de calciu)

» Glicopirolat ca alternativa la Ramane sub observatie
atropina

Solicitati ajutorul specialistului
Pregatiti-va pentru pacing
transvenos

Fig. 7.2. Protocol de bradicardie.
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Fig. 7.3. Electrozi auto-adezivi pentru pacing transcutanat extern.

Daca raspunde la atropind si nu exista riscul asistolei se supravegheaza
pacientul in departamentul de urgenta.

2. Tahicardia

Tn cazul unei tahiaritmii diagnosticate clinic si pe monitorul ecg se
urmeaza pasii protocolului de tahicardie recomandat de Consiliul European de
Resuscitare (1). (fig. 7.4)

* Evaluati pacientul pe baza algoritmului ABCDE

*  Administrati oxigen

* Obtineti abord IV

*+  Monitorizare ECG, TA, SpO?, ECG 12 derivatii

+ [dentificati si tratati cauzele reversibile (ex. Dezechilibre
electrolitice)

Cardioversie ient instabil ?
Maxim 3 Instabil FREEEESE

socuri 1. Soc 2. Sincopa
(3 3. Ischemie miocardica 4. Insuficienta cardiaca

QRS larg > 0,125 QRS ingust < 0,125

* Amiodarona 300 mg IV
in 10- 20 min. §i repeta
socul;

Apoi Amiodarona 900 mg
in 24 ore

Solicitati ajutor
de specialitate!

Diagnostic diferential:
* FiA cu bloc de ramura
tratati ca o tahicardie cu
complex ingust
* FiA cu sdr. de
preexcitatie amiodarona
* TV polimorfa
(ex.torsada varfurilor -
magneziu 2 g in 10 min.)

Tahicardie Ventriculara
(sau ritm neidentificat)

+ Amiodarona 300 mg IV in
20-60 min;

apoi 900 mgin 24 ore

TPSV deja confirmat cu bloc

de ramura asociat:
* Adenozina (similar TPSV)

* Manevre vagale

* Adenozina 6 mg IV
rapid;

in caz de insucces 12 mg;
in caz de insucces inca 12
mg.

* Monitorizare ECG

Ritm
sinusal ?

Probabil fibrilatie atriala
Controlul frecventei:

¢ Betablocant, Diltiazem

¢ Digoxin sau Amiodarona
in caz de insuficienta
cardiaca

Debut > 48 ore, terapie
anticoagulanta

Solicitati ajutor
de specialitate!

TPSV cu mecanism de reintrare:

* ECG 12 derivatii in ritm sinusal
 In caz de recurenta, administrati
din nou adenozina si considerati
profilaxia antiaritmica

Posibil flutter atrial
« Controlul
frecventei
(ex.betablocant)

Fig. 7.4. Protocolul tahicardiei.
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Exista semne de instabilitate hemodinamica dupa evaluarea ABCDE?
de urmat sunt:

- cardioversia electrica (soc electric sincron cu unda R a complexului
QRS) cu urmatoarele energii: tahicardii cu complexe QRS largi (fig.7.5) si
fibrilatia atriala se incepe cu o energie de 200 J monofazic sau 120-150 J bifazic,
cu cresterea valorii in caz de esec; flutter-ul atrial si tahicardiile paroxistice
supraventriculare raspund de obicei la energii mai mici: se incepe cu 100 J
monofazic sau 70-120 J bifazic.

- daca cardioversia electrica nu restabileste ritmul sinusal si pacientul
ramane instabil hemodinamic, se va administra amiodarona 300 mg i.v., in 10-20
de minute urmata de repetarea tentativei de conversie electricd. Doza de incarcare
de amiodarona poate fi urmata de perfuzie cu amiodarona 900 mg in 24 de ore.

i

Fig 7.5. Oprirea TV prin cardioversie.

Daca nu exista semne de instabilitate hemodinamica, se evalueaza ritmul
folosind ECG in 12 derivatii si se masoara durata complexului QRS:
a. tahiaritmii cu complex QRS larg (durata > 0,12 secunde)
b. tahiaritmii cu complex QRS Tngust (durata < 0,12 secunde)

a. Tahiaritmii cu complex QRS larg (durata > 0,12 secunde) (fig.7.6)

- este de obicei de origine ventriculard sau supraventriculard cu conducere
aberanta

- daca ritmul este regulat — poate fi TV sau TPSV cu BRS

- daca ritmul este neregulat — poate fi TV polimorfa, fibrilatie atriala cu

BRS, fibrilatie atriala cu WPW.

Pentru TV hemodinamic stabila se va administra amiodarona 300 mg i.v.
in 20-60 minute, urmata de perfuzie cu amiodarona 900 mg in 24 de ore. Se cere
sfatul unui medic specialist cardiolog pentru a lua in considerare alternative la
tratament: procainamida, sotalol.

In tahicardia supraventriculari asociati cu un bloc de ramurd se poate
administra adenozina intravenos (folosind schema descrisa mai jos).

Pentru TV polimorfa (torsada varfurilor) prima masura terapeutica va fi
oprirea administrarii oricarui medicament care produce cresterea intervalului QT,
urmata de corectarea dezechilibrelor electrolitice (in special hipokalemia—
administrare de KCI pana la 60 mmol, ritm maxim 30 mmol/h) si de administrare
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de sulfat de magneziu, 2g i.v. in 10 minute. Se va solicita ajutorul medicului
specialist cardiolog in vederea stabilirii altor strategii terapeutice pentru
prevenirea recurentelor (de exemplu pacing overdrive).

Fibrilatia atriald asociatd cu bloc de ramura se va trata identic cu fibrilatia

atriala simpla. Pentru fibrilatia din sindroamele de preexcitatie (sau pentru
flutter-ul atrial) este contraindicata administrarea de adenozind, digoxin,
verapamil si diltiazem; Tn aceasta situatic optiunea terapeutici va fi conversia

electrica.
25 mm/s 25 mm/s
10 mm/mV 10 mm/mV
1 A 0.05 Hz - 40 Hz 11 A 0.05 H

WArrnAR A

Fig. 7.6. Tahicardie cu complexe QRS largi.

b. Tahiaritmii cu complex QRS ingust (durata < 0,12 secunde) pot fi cu:

- ritm regulat: tahicardie sinusala, tahicardie fara reintrare atrioventriculara
NAVRT, tahicardie prin reintrare atrioventriculara AVRT (TPSV), flutter
atrial cu blocaj fix (2:1)

- ritm neregulat: fibrilatie atriala, flutter atrial cu blocaj variabil.

Tn tratamentul tahicardiei cu complexe QRS Tnguste cu ritm regulat

(presupusa TPSV) (fig.7.7), terapia se incepe cu:

1.

2.

Manevre vagale:

manevra Valsalva (expir fortat cu glota inchisa)

masaj de sinus carotidian

Adenozina i.v. — 6 mg bolus, cu posibilitatea de a repeta la 1-2 minute cate
12 mg (monitorizare electrocardiografica)

Blocante de canale de calciu (verapamil sau diltiazem) daca adenozina
este contraindicata sau in caz de lipsa de raspuns la adenozina.
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La pacientul stabil hemodinamic care prezinta tahicardie cu complexe
QRS fTinguste cu ritm neregulat (fibrilatie atriald) optiunile terapeutice sunt
reprezentate de:
controlul frecventei prin medicamente antiaritmice;
controlul ritmului prin conversie farmacologica;
controlul ritmului prin conversie electrica;
profilaxia complicatiilor (de exemplu anticoagulare).

Este necesar consultul cardiologic pentru a stabili terapia optima pentru

fiecare caz n parte.

Pacientii cu fibrilatie atriala instalata de > 48 de ore vor avea indicatie de
conversie (electrica sau farmacologicd) doar dupa terapie anticoagulantd sau dupa
ce echografia transesofagiana confirma absenta trombilor intraatriali.

VAL

o

Fig. 7.7. Tahicardie cu complexe QRS inguste.

Daca fibrilatia atriala este instalatd de < 48 ore si este necesar controlul
ritmului, poate fi tentata conversia farmacologica: amiodarona 300 mg i.v. in
20-60 minute, urmata in 24 de ore de 900 mg, ibutilide, flecainide sau dofetilide.
Daca scopul terapiei este controlul frecventei cardiace optiunile terapeutice sunt:

- betablocant i.v. (esmolol Tn doza de incarcare de 500 ug/kgc pe parcursul
unui minut, urmata de perfuzie cu 50-200 pg/kgc/minut),

- verapamil i.v. (2,5-5 mg in 2 minute, doze repetate de 5-10 mg la fiecare
15-30 de minute pina la o doza maxima de 20 mg),

- diltiazem i.v. (doza de 250 pg/kge, urmatd de o a doua doza de 350
ng/kge),

- digoxin 0,25-0,50 mg i.v.
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Tn conditile obtinerii ritmului sinusal si stabilitatii hemodinamice,
pacientul se va mentine sub supraveghere si se vor face eforturi de identificare si
tratare a cauzei care a dus la aparitia aritmiei.
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8. Terapia postresuscitare — Hipotermia terapeutica
postresuscitare

Reusita resuscitarii cardiopulmonare este marcatd de reintoarcerea la
circulatia spontand, adica de aparitia pulsului la arterele mari, dar revenirea
neurologicd completd dependentd de terapia postresuscitare este cea care
influenteaza evolutia pacientului. in Marea Britanie se raporteaza in intervalul
1995-2004 o rata de reusita a resuscitarii de 45 %, dar rata de externare din spital
a pacientilor care au suferit un stop cardiorespirator resuscitat a fost doar de 30 %
(13).

Terapia postresuscitare continud monitorizarea si managementul
pacientului care a supravietuit dupa un stop cardiac. Primele recomandari din
1986 privind terapia postresuscitare apartin lui Peter Safar, care recomanda
administrarea de barbiturice, corticosteroizi, blocante neuromusculare si
efectuarea hiperventilatiei (29).

Conferinta de consens de la Rocky Mountain a stabilit cateva linii
directoare privind conduita actuald postresuscitare (14). Acestea s-ar putea
rezuma astfel:

- Recomandari generale (tratamentul febrei si hipotermia moderatd indusa
terapeutic);

- Recomandari pentru functia neurologica;

- Terapia respiratorie;

- Terapia cardiovascular;

- Terapia gastrointestinala.

Scopul terapiei postresuscitare, asa cum este el prezentat in Ghidurile de
Resuscitare (2005, 2010) este reprezentat in principal de recuperarea victimelor
dupa RCP fara incapacitati adigionale.

Obiectivele prin care se realizeaza acest scop sunt reprezentate de
obtinerea:
unui nivel normal al starii de constienta;
absentei deficitului neurologic;
stabilitatii ritmului cardiac;
unei perfuzii adecvate la nivelul organelor si sistemelor.

In cursul terapiei postresuscitare se realizeaza:
- reevaluarea completd a pacientului;
- managementul problemelor imediate;
- identificarea si tratarea cauzei care a dus la aparitia stopului
cardiorespirator;
- transferul pacientului Tn terapie intensiva si continuarea terapiei specifice.
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Liniile terapeutice postresuscitare sunt reprezentate de:

1.

Terapia respiratorie (1):

Pacientii cu stop cardiac de scurta durata care au raspuns rapid si pozitiv la
manevrele de resuscitare isi pot relua imediat functiile cerebrale normale,
de aceea acesti pacienti nu necesita intubatic orotraheald si ventilatie
mecanica, fiind indicata administrarea de oxigen pe masca faciala.

Se ia in considerare intubatia orotraheala, sedarea si ventilatia controlata
pentru pacientii cu functie cerebrala deprimata.

Parametrii de ventilatie se vor seta astfel incat sa se evite hipocapnia si
hiperventilatia, care ar produce vasoconstrictie si scaderea fluxului
sangvin cerebral, intretinand ischemia cerebrala (30); hiperventilatia poate
duce si la cresterea presiunii in caile aeriene, aparitia auto-PEEP-ului si
cresterea presiunii venoase la nivel cerebral, cu cresterea consecutiva a
presiunii intracraniene, ceea ce conduce de asemenea la accentuarea
ischemiei (31);

Daca saturatia arteriald in oxigen poate fi monitorizata corect (prin analiza
gazelor arteriale si/sau pulsoximetrie) este necesara titrarea concentratiei
de oxigen in aerul inspirat pentru a mentine o saturatie arteriald in oxigen
n interval de 94-98 %.

Se plaseaza o sonda nasogastrica pentru decompresia stomacului, posibil
hiperinflat dupa respiratia gura la gura sau pe masca cu balon;

Se vor evita toti stimulii (ex. tusea) care accentueaza cresterea presiunii
intracraniene prin sedare si relaxare musculara;

Se va efectua radiografie toracica (pentru evaluarea unui cateter venos
central, a unui pneumotorax, a fracturilor costale postresuscitare).

Terapia cardiovasculara:

Postresuscitare, pacientii la care exista suspiciunea de boala coronariana
acuta trebuie sa beneficieze precoce de angiografie coronariand si
interventie coronariand percutana (PCI);

Tn majoritatea cazurilor, postresuscitare se mentine o stare de instabilitate
hemodinamica datorita disfunctiei miocardice sau persistentei unor
tulburari de ritm;

Se indica monitorizarea invaziva a TA prin montarea unei linii arteriale si
chiar a unui cateter Swan-Ganz pentru masurarea presiunii in artera
pulmonara n cazurile cu instabilitate hemodinamica si pentru pacientii ce
necesita monitorizare invaziva si noninvaziva n hipotermia indusa
terapeutic postresuscitare; de asemenea este importanta cunoasterea
presiunii venoase centrale, motiv pentru care se indica plasarea unui
cateter venos central,

Disfunctia miocardica este cel mai frecvent reversibila Tn 24-48 ore de la
resuscitare;

Se administreaza antiaritmice Tn scop terapeutic Tn aritmiile
periresuscitare;
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Daca apar semnele insuficientei ventriculare stangi se vor administra
vasodilatatoare si diuretice;

Tn cazul unei PVC scazute se va trece la administrare de fluide pentru
cresterea presiunii de umplere a VD;

Raspunsul la tratamentul cu fluide, inotrope si vasopresoare poate fi ghidat
de tensiunea arteriald, frecventa cardiaca, debitul urinar, rata clearance-
ului plasmatic al lactatului si saturatiile in oxigen din sangele venos
central;

Daca repletia volemica si medicatia vasoactiva sunt insuficiente pentru
suportul circulatiei se ia in considerare insertia unui balon de
contrapulsatie aortica;

Valoarea tensiunii arteriale (TA) postresuscitare este un element de
prognostic important; studiile clinice au demonstrat ca valoarea TA medii
> 100 mmHg este un factor de prognostic favorabil postresuscitare, cu
revenire neurologica completa.

Terapia metabolica:

Hiperglicemia se constituie intr-un factor de prognostic negativ pentru
revenirea neurologica postresuscitare (32);

Se va evita, de asemenea, hipoglicemia care poate apare postresuscitare la
un pacient comatos;

Se vor trata valori ale glicemiei mai mari de 180 mg% (> 10mmol/l);
Administrarea de bicarbonat de Na se face doar in cazuri de acidoza
severa necorectata prin ventilatie si optimizarea circulatiei si in situatii de
acidoza in care ventilatia necesita volume Tidal mici pentru tratamentul
ARDS.

Terapia adresata revenirii neurologice se realizeaza prin:

Evitarea hipertermiei si utilizarea hipotermiei usoare induse terapeutic, pe
care 0 vom detalia ulterior;

Tratamentul hiperpirexiei cu medicatie antipiretica si metode fizice de
hipotermie;

Mentinerea presiunii de perfuzie cerebrala cu evitarea hipotensiunii
arteriale, mentinerea normala a TA medii si pozitionarea capului la 45
grade;

Sedarea (utilizarea scalelor de sedare Richmond sau Ramsay) este
necesara pentru efectuarea ventilatiei mecanice eficiente postresuscitare si
mentinerea hipotermiei terapeutice;

Controlul  convulsiilor si  miocloniilor  (prin  administrare de
benzodiazepine, barbiturice, propofol, fenitoin, valproat de sodiu) care pot
produce leziuni cerebrale.
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5. Alte masuri terapeutice postresuscitare:

- Se urmareste normalizarea electrolitilor, n special a Ca, Mg si K; nu se
administreaza de rutina Mg, care este un agent de neuroprotectie, dar
determina vasodilatatie cerebrala;

Se urmareste reluarea diurezei dupa optimizarea presiunii de perfuzie la
nivelul arterei renale si eventual prin administrarea dopaminei 2-2,5
ug/kg/min;

Se previne aparitia sepsis-ului prin nursing-ul corect al pacientului
comatos postresuscitare si tnlocuirea liniilor i.v.;

Evaluarea si tratarea posibilelor complicatii postresuscitare: fracturi
costale, pneumotorax, tamponada cardiaca.

Prognosticul pacientului postresuscitare poate fi apreciat prin procedee clinice
si paraclinice (28):

- clinic: absenta reflexelor pupilare si corneene la > 72 de ore, a reactiei
motorii la durere sunt semne ale unui prognostic sever;

- paraclinic:

a. teste biochimice: detectarea unor markeri serici sau la nivelul LCR:
enolaza specific neuronala (NSE), proteina S-100b, IL-8, procalcitonina,
BNP, ICAM-1, IL-1ra, RANTES, sTNFRII, IL-6;

b. teste electrofiziologice: potentialele evocate somatosenzitive (SSEP) la
pacientul comatos postresuscitare (specificitate 100 % in detectarea unui
prognostic sever), electroencefalograma repetata la 24 ore, 48 ore, 72 ore
dupa resuscitare;

Cc. teste imagistice: rezonanta magnetica (IRM), tomografia computerizata
(CT), tomografia cu emisie de positroni (SPECT), angiografia cerebrala,
Doppler transcranial.

Hipotermia indusa terapeutic postresuscitare cardiopulmonara

Hipotermia moderatd indusa terapeutic postresuscitare cardiopulmonara
este prezenta indicatie terapeuticd Tn cadrul sectiunii dedicate resuscitarii
cardiorespiratorii avansate in Ghidurile de Resuscitare Cardiopulmonara publicate
de catre Consiliul European de Resuscitare Th 2010 (1).

Tn 2003 ILCOR a introdus pentru prima datd aceastd metodd — aducerea
temperaturii centrale la 32-34°C timp de 12-24 h la tori pacientii aduli,
incongstienyi dupa reintoarcerea circulagiei spontane n urma resuscitarii pentru
fibrilazie ventriculara — ca indicatie terapeutica in ghidurile de resuscitare n
capitolul dedicat terapiei postresuscitare (1). Recomandarea a fost decisd in
cursul Conferintei de la Rocky Mountain, care precizeaza si conditiile in care se
instituie hipotermia terapeuticd: inceperea manevrelor de resuscitare in mai
putin de 15 min. de la instalarea stopului si reintoarcerea la circulatia spontana
in maximum 60 de minute la pacientii cu scor de coma Glasgow < 9 §i tensiune
arteriala medie > 60 mmHg postresuscitare (15). De asemenea se afirma ca
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hipotermia poate fi utilizata postresuscitare §i in cazul celorlalte ritmuri ale
stopului sau in situatia resuscitarii intraspitalicesti (4).

Beneficiul hipotermiei usoare induse terapeutic. Analizand rata de
supravietuire prezentata de studiile dedicate resuscitarii cardiorespiratorii
constatam cd ea este extrem de variabila intre 1 % si 90 % in functie de tipul de
raportare, criteriile de includere si locul efectuarii studiilor. Anumite studii au
ardtat ca rata supravietuirii este < 42 %, dar cele mai multe studii prezintad o rata
de supravietuire la externare ce variaza intre 1 % si 20 % (7). Daca se considera
ca realul succes al resuscitarii il reprezinta pacientul fara sechele neurologice,
cu posibilitate de reinsertie sociala, rezultatele acelorasi studii arata ca mulfi
pacienti care supravietuiesc raman cu sechele neurologice. Cei mai multi provin
dintre cei la care s-a obtinut revenirea circulatiei spontane dupd un stop cardiac
in afara spitalului, avdnd in cele din urma un prognostic neurologic nefavorabil,
datorita leziunii cerebrale hipoxico-ischemice determinate de timpul relativ lung
pand la reluarea circulatiei spontane. In aceste conditii hipotermia moderatd
aplicata postresuscitare s-a dovedit a aduce mai multe beneficii decét alte terapii
postresuscitare (25).

Studiul european asupra hipotermiei aplicate postresuscitare, studiu
desfasurat in 9 centre din 5 tari europene, pe pacientii cu fibrilatie ventriculara
resuscitata a aratat o rata de resuscitare cu revenire neurologica de 55 % in
grupul cu hipotermie comparativ cu 39 % in grupul cu normotermie (RR= 1,40,
p= 0,009). Decesele inregistrate in grupul cu hipotermie au fost doar de 41 %
comparativ cu 55 % la grupul cu normotermie (p= 0,02). Extrem de relevante au
fost si rezultatele la distantd, rata de deces inregistrata la 6 luni fiind cu 14 %
mai scazutd in grupul cu hipotermie comparativ cu cei normotermici (RR= 0,74)
(21). Concluziile studiului australian au fost asemandtoare, obtin@ndu-se o rata
de supravietuire de 49 % in grupul pacientilor care au beneficiat de hipotermie
postresuscitare comparativ cu cea de 26 % (p= 0.046) supraviefuitori fara
sechele neurologice importante la pacienyii tratagi in condigii de normotermie
postresuscitare (20).

Mecanismele fiziopatologice.

Mecanismele fiziopatologice responsabile de leziunile la nivelul
microcirculatiei cerebrale §i parenchimului inainte, in timpul si dupd resuscitare
sunt multiple. Manevrele de resuscitare actuale sunt centrate pe mentinerea
artificiala a circulatiei si restabilirea cdt mai rapida a circulatiei spontane, care
initiaza reperfuzia (11). Reluarea oxigenarii adecvate a tesuturilor aduce pe
ldnga substratul energetic §i de oxigen necesar si activarea cascadei biochimice
de reperfuzie. Se genereaza in primul rand radicali liberi, dar si mediatori ai
inflamatiei care intretin la nivel tisular toate reactiile nedorite care contureazd

sindromul postresuscitare §i sunt responsabile de debutul necrozelor multifocale
(13).

In terapia postresuscitare se indicd mdsuri generale de susfinere (evitarea
hipotensiunii, a hipovolemiei si a hipoxemiei), precum §i masuri de sustinere a

functiei cardiace, dar nu exista nici un tratament neuroprotector fintit, care
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vizeaza evenimentele citotoxice din cursul unui stop cardiac. Rezultatele de la
animalele de experienta care au prezentat ischemie difuza la nivelul diencefalului
si a telencefalului, precum §i studiile realizate la persoane cu ischemie globald
dupa un stop cardiac au ardtat ca moartea la nivel neuronal este intarziatd, in
special in hipocampus. La animalele de experienta hipotermia a redus leziunea
neuronala intr-un procent mare. Cu cdt hipotermia este initiatd mai repede §i cu
cat reperfuzia este restabilita mai repede, cu atdt protectia este mai mare §i de
durata, in special la modelele experimentale care simuleaza cel mai bine un stop
cardiac, de tipul porcilor sau soarecilor. Totusi reproducerea acestor rezultate
obtinute la animalele de experienta, incluzand profunzimea hipotermiei §i
fereastra de timp eficace nu a fost pe deplin realizata in trialurile clinice umane.
Este insa suficient de bine demonstrata capacitatea tesuturilor de a supraviefui
anoxiei in conditii de hipotermie mult mai bine decat in conditii de normotermie
i prin studiile efectuate la pacienti cu hipotermie accidentala.

Mecanismul prin care hipotermia realizeaza efecte neuroprotective este
inca neclar, dar a fost demonstrat ca hipotermia scade eliberarea extracelulara
a glutamatului §i a altor trasmitatori neurotoxici, precum §i cerintele metabolice,
inhiba inflamatia si stabilizeaza membranele celulare (16)(17).

Hipotermia reduce metabolismul cerebral si miocardic, scade consumul
de oxigen §i necesarul energetic celular. Hipotermia schimba tipul de substrat
energetic oferit miocardului §i duce la scaderea consumului de oxigen via
catabolismul acizilor grasi (3).

Hipotermia poate reduce depletia de ATP pe parcursul ischemiei gsi
produce cresterea mARN pentru proteinele mitocondriale, ANTI, B-FI-ATP-aza
si o proteina in relatie cu socul termic PHS70-1, rezultdnd mai putine disfunctii
mitocondriale si cresterea recuperarii functionale a inimii (26). Multe din efectele
toxice ale injuriei de ischemie/reperfuzie sunt legate de calea NO-superoxid-
peroxinitritilor si de declansarea nocivei cascade enzimatice oxidative,
conducdnd spre moarte celulara si leziuni tisulare. Oricum, multe studii pe
animale au demonstrat ca hipotermia are efecte neurologice protective prin
reducerea nivelului de oxid nitric - NO - si peroxinitriti si prin reducerea mai
multor cascade enzimatice responsabile de leziunile neurologice dupa leziuni
ischemice (3). Mai specific, Chatzipanteli si col. demonstreaza experimental pe
soareci cu leziuni cerebrale posttraumatice, ca hipotermia severda scade
activitatea ambelor tipuri de sintetaze ale NO, cea constitutiva §i cea indusa
tardiv- iNOS, iNOS fiind un important factor in injuria ischemica miocardica si
cerebrala.

Exista cateva impedimente in inducerea hipotermiei ugoare spre
moderatd, la pacientii care au suferit un stop cardiac. Acestea sunt date de
logistica, de accesul rapid la victima, precum si de necesitatea de instituire
rapidd a algoritmului de rdcire. In plus siguranta inducerii hipotermiei usoare
spre moderata poate fi problematica la cei care prezinta, dupa un stop cardiac,
un status hemodinamic instabil, stiind ca hipotermia agraveaza aceastd
instabilitate hemodinamica.
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Tehnica realizarii hipotermiei usoare induse postresuscitare.

Au fost propuse si sunt utilizate metode de racire interne si externe. Cele
alaturi de costurile reduse comparativ cu unele mijloace de racire interna.

Se utilizeaza in practica medicala pungi cu gheata plasate in regiunea
axilara, inghinala si in jurul capului, paturi cu aer rece de diverse tipuri, saltele
Cu aer rece circulant si sisteme de rdcire externa care adera la suprafata corpului
pe principiul electrozilor autoadezivi. Unii cercetdtori recomanda evitarea
contactului direct al tegumentului cu salteaua cu aer rece pentru a se evita
leziunile de frig ale pielii (5). Callaway si col. propun racirea externda doar la
nivelul extremitatii cefalice, ceea ce induce scaderea temperaturii cerebrale sub
35°C (26) - metoda fiind indicata mai ales in cazul resuscitarii efectuate in afara
spitalului.

Metodele de racire interna au avantajul monitorizarii mai stricte §i nu
sunt Tntotdeauna foarte costisitoare. Se poate utiliza de la serul fiziologic rece sau
Ringerul lactat la 4°C in perfuzie intravenoasa continud cu o rata de 30 mg/kgc
(2), pana la introducerea continua de sange rece la nivelul arterei carotide,
lavajul peritoneal, lavajul gastric cu solutie salina rece pdna la circulatia
extracorporeala §i by-pass-ul cardiopulmonar. Administrarea de fluide la 4°C se
poate face la nivelul unei vene periferice sau la nivelul unei vene centrale, cea
mai recomandatd fiind calea venei femurale pe care se pot administra fluide reci
generate de un sistem special de racire (28).

Metodele de racire interna si externa pot fi combinate Tn scopul reducerii
timpului de obtinere a temperaturii tinta si initializarii cdt mai precoce a
hipotermiei in relatie cu resuscitarea cardiorespiratorie. De exemplu, in studiul
lui Boddicker si colab. din 2005 s-au utilizat paturi in jurul pelvisului, membrelor
inferioare si In jurul trunchiului, pungi cu gheata au fost puse in axila si in
regiunea inghinala a pacientului inaintea plasarii paturilor cu aer rece §i s-a
realizat lavajul gastric cu ajutorul unei solutii saline inghetate (3). Scopul a fost
obtinerea unei temperaturi de 33°C in 120 minute, un timp mult mai redus
comparativ cu studiile anterioare (3)(5) si adecvat recomandarilor din ghidurile
terapeutice.

Temperatura centrala este monitorizata continuu la diverse nivele: fie
timpanic, fie cu ajutorul unui cateter prevdazut cu un termistor, introdus in vezica
urinara fie printr-un cateter arterial pulmonar de tipul sondei Swan Ganz (3).
Alte trei metode sunt utilizate: masurarea temperaturii esofagiene si rectale sau
montarea unui cateter intraventricular cerebral. Toti pacientii sunt menginuti
sedati, fiind intubati endotraheal si ventilati mecanic in concordanta cu
parametrii predefiniti. Se poate administra aspirina precum §i heparina
subcutanat, dar heparina intravenoasa si inhibitorii de glicoproteina |lb/l1la nu
sunt in general recomandayi (3) si se permite aplicarea terapiei trombolitice daca
este indicatd. Monitorizarea se efectueaza invaziv si non-invaziv. Pulsoximetria
continua §i telemetria ritmului cardiac, masurarea permanenta a TA si a PVC,
determinarea parametrilor echilibrului acidobazic sunt elemente aproape
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constant utilizate la pacientii aflafi in stare de coma postresuscitare. Terapia
postresuscitare trebui sa fie extrem de atent monitorizatd cu mentinerea
echilibrului hidroelectrolitic si acido-bazic. Cayiva dintre parametrii recomandayi
sunt: saturayia de O2 in sangele arterial peste 95 %, PaC02 intre 40 si 45 mmHg,
o tensiune arteriala medie > 60 mmHg si un status normoglicemic. Pozitia optima
a capului este la 30 de grade si se recomanda alimentatia parenterala si cat mai
precoce enterald.

Pe toata perioada realizarii si mentinerii hipotermiei moderate
postresuscitare pacientul se mentine sedat si relaxat. Substantele relaxante
neuro-musculare sunt esentiale pentru a mentine hipotermia §i pentru a preveni
aparitia frisoanelor ce cresc rata de metabolism sistemic §i mai ales cerebral
(14). Uneori este necesara §i administrarea de analgetice pentru a preveni
stressul indus de procedurile invazive (punctii arteriale, montarea si schimbarea
cateterelor).

Relatia hipotermielritmul stopului cardiac.

Cele mai multe studii care au aratat utilitatea hipotermiei induse
terapeutic postresuscitare au fost efectuate la pacientii aflati in stop
cardiorespirator prin fibrilatie ventriculard. In aceastd situatie rezultatele privind
cresterea ratei de supraviefuire au aratat o imbunatatire de la 39 % la 55 % (21).
Oricum rata supravietuirii era semnificativ mai crescuta la pacientii cu FV/TV
fara puls comparativ cu cei cu stop cardiorespirator aflati in situatia de activitate
electrica fara puls sau asistola.

Conform recomandarilor actuale, hipotermia , poate” fi utilizata
postresuscitare si in cazul pacientilor resuscitafi pentru activitate electrica fard
puls si asistola, in cazul in care timpul de la colaps la inceperea resuscitarii a
fost sub 15 min, iar timpul pdna la obtinerea reintoarcerii la circulatia spontand
a fost de maximum 60 min. Unii autori considera ca aceasta este doar o
extrapolare a rezultatelor studiilor efectuate pentru cazurile de stop cu FV/TV
fara puls si nu un rezultat al studiilor controlate randomizate (15). Mentionam
aici doua studii clinice care contrazic acesta opinie §i sustin existenta dovezilor
stiintifice si in alte ritmuri decat FV/TV fara puls. Studiul lui Hachimi-Idrissi si
colab. a documentat imbunatatirea a doi parametri metabolici (lactatul seric §i
extractia 02) in relatie cu recuperarea postresuscitare in cazul utilizarii
hipotermiei induse terapeutic la pacientii comatosi resuscitati in afara spitalului
pentru asistola si activitate electrica fara puls (23). Al doilea studiu realizat de
grupul condus de Bernard a aratat beneficiul hipotermiei in cazul pacientilor
comatosi postresuscitare in situatia stopului cardiac prin alte ritmuri decat
fibrilatia ventriculara (24).

-75-



BIBLIOGRAFIE

1. European Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2010.

2. Nolan JP, Deakin CD, Soar J et al. European Resuscitation Council Guidelines for
Resuscitation 2005. Resuscitation 2005; 67S1, S39-S86.

3. Boddicker KA, Zhang Yi, Zimmerman B. Hypothermia improves defibrillation,
success and resuscitation outcomes from ventricular fibrillation. Circulation 2005; 111;
3195-3201.

4. Nolan JP, Morley PT, Vanden Hoek TL, Hickey RW. Therapeutic hypothermia after
cardiac arrest: an advisory statment by the Advanced Life Support Task Force for
International Liaison Committee, on resuscitation. Circulation 2003; 108: 118-121.

5. Zeiner A, Holzer M, Sterz Fetal.  Mild resuscitative hypothermia to improve
neurological outcome after cardiac arrest. Stroke 2000; 31: 86-94,

6. Nozari A, Safar P, Stezoski SW. Critical time window for intra-arrest cooling with
cold saline flush in a dog model of cardiopulmonary resuscitation. Circulation 2006; 113;
2690-2696.

7. Felberg RA, Krieger DW, Chuang R. Hypothermia after cardiac arest: feasibility and
safety of an externai cooling protocol. Circulation 2001- 104; 1799-1804.

8. Wiliekes T, Naunheim R, Lasater M. A novel method of intravascular temperature
modulation to treat severe hypothermia. Emerg Med J 2006- 23; 56.

9. Abella BS, Rhee JW, Huang KN et al. Induced hypothermia is underused after
resuscitation from cardiac arrest: a current practice survey. Resuscitation 2005- 64; 181-
186.

10. Nagao K, Hayashi N, Kanmatsuse K et al. Cardiopulmonary cerebral resuscitation
using emergency cardiopulmonary bypass, coronary reperfiision therapy and mild
hypothermia in patients with cardiac arrest outside the hospital. JACC 2000, Vol. 36, No.
3, 776-83.

11. Foex BA, Butler J. Therapeutic hypothermia after out of hospital cardiac arrest.
Emerg Med J 2004; 21; 590-591.

12. Emergency Cardiac Care Commitee and Subcommittees, American Heart
Association. Guidelines for cardiopulmonary resuscitation and emergency cardiac care.
JAMA 1992; 268: 2171-2302.

13. Safar P. Resuscitation firom clinical death: pathophysiologic limits and therapeutic
potentials. Crit Care Med 1988; 16: 923-941.

14. Langhelle A, Noian J, Herlitz J et al. Recommended guidelines for reviewing,
reporting and conducting research on post-resuscitation care: the Utstein style.
Resuscitation 2005; 66: 271-83.

15. Bell DD, Brindley PG, Forrest D. Management following resuscitation from cardiac
arrest: Recommendations from the 2003 Rocky Mountain Criticai Care Conference. Can
J Anesth 2005; 52: 3; 309-322.

16. Laptook AR, Corbert RJ, Sterett R, et al. Quantitative relationship between brain
temperature and energy utilization rate measured in vivo using 31P and 1H magnetic
resonance spectroscopy. Pediatr Res 1995; 38: 919-925.

17. Nandate K, Vuzlsteke A, Crosbie AE et al. Cerebrovascular cytokine responses
during coronary artery. Anesth Analg 1999; 89: 823-828.

18. Abella BS, Zhao D, Alvarado J, Hamann K et al. Intra-arrest cooling improves
outcomes in a murine cardiac arrest model. Circulation 2004; 109: 2786-2791.

-76 -



19. Benson DW, Williams GR, Spencer FC et al. The use of hypothermia after cardiac
arrest. Anesth Analg 1959; 38: 423-428.

20. Bernard SA, Gray TW, Buist MD et al. Treatment of comatose survivors of out-of-
hospital cardiac arrest with induced hypothermia. N Engl J Med 2002; 346: 557-63.

21. The Hypothermia after Cardiac Arrest Study Group. Mild therapeutic hypothermia to
improve the neurologic outcome after cardiac arrest. N Engl J Med 2002; 346: 549-56.
22. Nozari A, Safar P, Stezoski S et al. Mild Hypothermia during prolonged
cardiopulmonary cerebral resuscitation increases conscious survival in dogs. Crit Care
Med 2004; 32: 2110-2116.

23. Hachimi-Idrissi S, Corne L, Ebinger G, et al. Mild Hypothermia induced by helmet
device: a clinical feasibility study. Resuscitation 2001; 51: 275-81.

24. Bernard SA, Jones BM, Horne MK. Clinical trial of induced hypothermia in
comatose survivors of out-of-hospital cardiac arrest. Ann Emerg Med 1997; 30: 146-53.
25. Sterz F. Hypothermia following cardiac arrest. Lecture presented at: American Heart
Association, Scientific Sessions, Orlando, FL, November 9, 2003.

26. Callaway CW, Tadler SC, Katz LM et al. Feasebility of externai cranial cooling
during out-of-hospital cardiac arrest. Resuscitation 2002- 52; 159-165.

27. Ning XH, Xu CS, Portman MA. Mitocondrial protein and HSP70 sinaling after
ischemia in hypothermic-adated hearts augmented with glucose. Am J Physiol 1999; 277:
R11-R17.

28. Kliegel A, Losert H, Stery F et al. Cold simple intravenous infusions preceding
special endovascular cooling for faster induction of mild hypothermia after cardiac arrest
- a feasibility study. Resuscitation 2005- 64; 347-351.

29. Zandbergen EG,de Haan RJ, Stontenbeek CP et al. Systhematic review of early
prediction of poor outcome in anoxic-ischemic coma. Lancet 1998; 352; 1806-12.

30. Safar P. Circulation 1986; 74 (6 Pt. 2) I\V- 138-53.

31. Menon DK, Coles JP, Gupta AK et al. Diffusion limited oxygen delivery following
head injury. Crit Care Med 2004; 32: 1384-90.

32. Consiliul National Roman de Resuscitare. Resuscitarea Cardiopulmonara si Cerebrala
la Adult - Note de Curs. Ed. Alpha MDN, Bucuresti 2006.

33. Skrifvars MB, Pettila V, Rosenber PH et al. A multiple logistic regression analysis of
in-hospital factors related to survival at six months in patients resuscitated from out-of-
hospital ventricular fibrillation. Resuscitation 2003; 59: 319-28.

-77 -



9. Situatiile speciale Tn resuscitarea cardiorespiratorie

Modul 1in care se realizeaza resuscitarea cardiorespiratorie are
particularitati daca situatia in care apare stopul cardiorespirator este una specialda
de tipul hipotermiei, inecului sau traumei. Daca principiile generale 1n resuscitare
raman aceleasi, bazate pe realizarea ABC-ului, exista unele particularitati pe care
le vom detalia Tn continuare.

1. Hipotermia accidentala

Definitie: Scaderea temperaturii centrale a corpului sub 35°C.

Pentru diagnosticarea ei la un pacient aflat in stop cardiorespirator este
necesara utilizarea unui termometru cu valori scazute de citire a temperaturii,
termometru care de obicei se gaseste la un monitor de functii vitale.

Hipotermia se clasifica in:

. Usoara 32 -35°C
. Medie 30 -32°C
. Severa <30°C

Hipotermia poate fi suspectata la o victima aflata in stop cardiorespirator
la care istoricul este sugestiv pentru expunerea la temperaturi scazute ( in mediu
exterior cu temperaturi scazute si vant) si examinarea rapida in cursul inceperii
manevrelor de resuscitare ne indica scaderea temperaturii corpului (tegumente
reci). In aceste cazuri se indicd misurarea temperaturii centrale (esofagiene,
rectale, auriculare).

Decizia de resuscitare este uneori greu de luat deoarece victima poate fi
hipotermica primar (hipotermia aparuta datorita expunerii la temperaturi scazute
ale mediului exterior determind aparitia stopului cardiac) - tabel 8.1. - sau
secundar (stopul cardiac de alta cauza, de exemplu infarct miocardic acut
determind caderea victimei intr-un mediu rece si scaderea secundara a
temperaturii corpului).

Tabel 9.1. Cauzele hipotermiei (4).

o “Accidentala” (factori de risc: imersie, vant, ploaie);

. Metabolica: hipotiroidie, hipoadrenalism, hipopituitarism,
hipoglicemie;

. Disfunctie hipotalamica sau SNC (trauma, tumori, AVC, B.
Wernicke);

o Sepsis;

o Boli dermatologice, arsuri intinse;

o Resuscitare cu fluide reci la pacienti cu traumatisme;

o Intoxicatii (droguri, etanol, fenotiazine, sedative, hipnotice).
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Este esential sa tinem cont de efectul de protectie cercbrala al hipotermiei,
efect dovedit de multiple studii si observatii (2)(3), efect care face ca la o
temperaturd de 18°C corpul sa suporte fara leziuni importante un timp de 10 ori
mai lung de absenta a circulatiei decat la 37°C.

Tabel 9.2. Efectele fiziopatologice ale hipotermiei (4).

o Ap. cardiovascular: efect inotrop si cronotrop negativ,
hipovolemie, tulburari de ritm si conducere;

. Ap. respirator: tahipnee, apoi scaderea frecventei respiratorii si
a volumului respirator, diminuarea reflexelor (pneumonie de aspiratie);

. Metabolism: scaderea utilizarii O2 si a productiei de CO2;

. SNC: depresie, confuzie, letargie, coma;

. Renal: diureza ”la rece”, scaderea debitului urinar,

rabdomioliza, necroza tubulara ac., insuficienta renala (mioglobinurie,
hipoperfuzie);

. CID: hemoconcentratie, cresterea vascozitatii sanguine,
modificarea testelor de coagulare;

. Tulburari acido-bazice: acidoza metabolica/alcaloza
metabolica.

Resuscitarea 1n situatia pacientului hipotermic este o resuscitare
prelungita, care poate dura mai mult chiar de 60 de minute. Se foloseste in
practica medicala sintagma: “Pacientul nu este mort pana cand nu este cald si
mort”, cu exceptia cazurilor in care:

. exista leziuni letale evidente;

. corpul este atat de inghetat ca resuscitarea este imposibila.

In cazul pacientului hipotermic resuscitarea urmeaza aceleasi principii ale
protocolului de resuscitare cu precizarea ca toate gesturile trebuie sd nu fie brutale
pentru a nu declansa o tulburare de ritm de tipul fibrilatiei ventriculare, iar
elemental esential care insoteste resuscitarea este incalzirea lenta, dar sustinuta a
pacientului.

Particularitdtile resuscitarii  cardiorespiratorii la  pacientul

hipotermic:

. Evaluarea respiratiei se face observand cu atentie ridicarea
toracelui, care este mult mai rigid Tn cazul hipotermiei;

. Evaluarea prezentei pulsului este de asemenea dificild, impunand

uneori evaluarea concomitentd a ritmului pe monitor si chiar ecografia Doppler
pentru a preciza existenta pulsului;

. Absenta pulsului sau incertitudinea palparii lui impune inceperea
compresiilor toracice cu atentie la rigiditatea toracica crescuta;

. Ventilatia cu oxigen Tn concentratie mare, umidificat si incalzit
(40-46 °C);

. Realizarea cu grija a intubatiei traheale conform algoritmului ALS;
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. In cursul resuscitdrii se monitorizeazi temperaturd esofagiani,
rectald, timpanica sau intravezical;

. Administrarea de fluide calde la 38-40°C se poate face pe venele
centrale sau proximale, cu calibru mare; totusi nu se indica abordul venos central
in cursul resuscitarii la hipotermic;

. Defibrilarea nu se indica daca temperatura centrala nu este > 30°C;
. Chiar si mobilizarea pacientului poate precipita aparitia aritmiilor;
. Bradicardia este cea mai frecventa aritmie intalnita in hipotermie,

ea poate fi ,fiziologica” Tn hipotermiile severe (fig. 9.3); o alta tulburare de ritm
frecventa la pacientul hipotermic este fibrilatia atriala (fig. 9.4), dar toate tipurile
de aritmii se amelioreaza spontan, in cursul incalzirii;

. Medicamentele, inclusiv antiaritmicele au o eficienta redusa la o
temperaturd < 30 °C;

. O modificare electrocardiografica  caracteristicd, dar nu
patognomonica pentru hipotermie este unda J - Osborne (fig. 9.5).

. Manevra terapeutica cea mai importanta este incalzirea pacientului
(interna si externd) care se realizeaza prin metodele activa si pasiva;

. Incilzirea externd se realizeazd prin scoaterea pacientului din
mediul rece, indepartarea hainelor reci/ude, prevenirea pierderii de caldura,
acoperirea cu o folie termoizolantd si transportul rapid la spital unde se va
continua incalzirea;
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Fig. 9.5. Unda J Osborne la pacientul hipotermic .

. Incilzirea activa externa este mai dificil de efectuat in cursul
resuscitarii; metodele sunt imersia Tn apa calda, paturile electrice, impachetarile
calde, radiatoarele, aerotermele cu aer cald;

. Incalzirea activa internd se realizeazd in timpul resuscitirii la
pacientii cu temperaturi centrale < 30 °C, prin ventilatia cu oxigen incalzit,
administrarea solutiilor i.v. calde si efectuarea lavajului gastric, peritoneal,
vezical, pleural, mediastinal cu lichide calde. La spital se poate utiliza chiar
incdlzirea sangelui prin by-pass, asigurdndu-se o incalzire treptatd si o oxigenare
adecvata.

2. Submersia sau necul

. Submersia sau “aproape inecul” defineste accidentul determinat de
asfixie a unei victime aflate cu capul sub apa. Mecanismul stopului
cardiorespirator este obstructia cdilor aeriene cu hipoxie care determina secundar
stop cardiac.

. Tnecul propriu-zis este definit ca deces in decurs de 24 ore de la
submersie.

In cazul stopului cardiorespirator se incep de indati manevrele de
resuscitare centrate pe asigurarea ventilatiei si oxigenarii.

. Patologia este mai frecventa la varsta tanara ( copii <4 ani si 15-19
ani) si determina 1500 decese/an la copii Tn Statele Unite (4);

. Revenirea completa este posibila chiar si dupd o imersie prelungitd;

. Victima necului poate avea un risc crescut de hipotermie daca
temperatura apei este < 25 °C;

. Submersia poate fi secundara unei alte patologii, criza epileptica

sau alterarea starii de constienta datorita consumului de alcool;
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Tabel 9.6. Fiziopatologia inecului.

- Aspirarea apei (“Iinec umed”);

- Laringospasm (“inec uscat) — 10 % dintre victime;

- Ambele situatii determina hipoxie cu efecte asupra tuturor organelor;

- Nu exista diferente intre inecul in apa dulce sau sarata - ar fi necesari 11
ml/kg pentru a modifica volumul si 22 ml/kg pentru a modifica electrolitii;

- Hipovolemia este datorata modificarilor permeabilitatii capilare;

- Tulburérile electrolitice (ex. hipoNa) pot apare (dar nu datorita compozitiei

apei).

Particularitatile resuscitarii in cazul inecului
Salvarea din apa:

. Se efectueaza de catre salvatori profesionisti, urmarindu-se
minimalizarea riscului salvatorilor; se utilizeaza barci si dispozitive speciale de
salvare din apa;

. Se suspicioneaza lezarea coloanei vertebrale la toti inecatii, dar mai
ales la cei care au efectuat sarituri in apa sau diverse sporturi nautice;

. Mentinerea pacientului in pozitie orizontald se poate face din
momentul salvarii din apa;

. Nu va Tncepe resuscitarea in apa decat un salvator instruit special
pentru aceasta.

Ciile aeriene si respiratia:

. Se deschide calea aeriana cu precautie pentru o posibila leziune a
coloanei vertebrale;
. In cadrul suportului vital de baza, la victima care nu respird se

realizeaza ventilatii gura la gurd sau gurd la nas timp de 1 minut chiar in apa, in
conditii de siguranta pentru salvator (1);

. Daca victima poate fi adusa la mal in mai putin de 5 min. se
continua ventilatiile (1);

. Daca distanta este mai mare, se ventileaza inca 1 minut si se
incearca aducerea cat mai rapida a victimei la mal;

. Nu se va incerca “drenarea plamanilor”;

. Compresiunile abdominale nu sunt indicate pentru ca pot produce
regurgitare si aspiratia lichidului in caile aeriene;

. In momentul accesului la echipa ce practica suport vital avansat se
administreaza oxigen 100 % cu flux mare;

. Se practica intubatia precoce utilizand manevra Sellick (presiune
pe cartilagiul cricoid), daca pacientul este inconstient;

. Reducerea compliantei pulmonare datoritd inecului impune
utilizarea unor presiuni mari de ventilatie.
Circulatia:

. Nu se vor incepe compresiunile toracice in apa;

. Odata cu ajungerea la mal se vor incepe compresiunile toracice la

pacientul care nu respira;
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. Defibrilarea se va efectua automat sau manual dacad se detecteaza
FV/TV fara puls pe monitor; cel mai frecvent ritm al stopului la inecat este
activitatea electrica fara puls datorita hipoxiei;

. Poate exista o “hipovolemie” relativda provocatd de inldturarea
presiunii hidrostatice exercitata de apa, asupra organismului, in timpul imersiei;
. Se vor administra fluide intravenos, dar cu precautie la pacientul cu

disfunctie miocardica si pulmonara datorate hipoxiei, care pot favoriza aparitia
edemului pulmonar acut.

Daca s-a obtinut reintoarcerea circulatiei spontane dupd resuscitare la
victima unui Tnec, se vor evalua si trata Tn spital efectele Thecului (tabel 9.7).

Tabel 9.7. Efectele sistemice ale Tnecului (4).

Efecte pulmonare:
- Leziuni alveolare
- Scaderea capacitatii functionale pulmonare
- Edem pulmonar noncardiogenic
- Mediatori ai inflamatiei
- Vasoconstrictie
- Sindrom de detresa respiratorie
Efecte cardiovasculare:
- Cresterea permeabilitatii capilare
- Hipovolemie
- Disfunctie contractild miocardica
- Hipotensiune severa
- Tulburari de ritm
Efecte SNC:
Leziuni de hipoxie— in relatie cu prognosticul pe termen lung, care este
rezervat
Alte efecte:
- CID
- Insuficienta renala
- Insuficienta hepatica
- Acidoza metabolica
- Disfunctie multipla de organ (MSOF)

Prognosticul depinde de durata si severitatea hipoxiei. In cazul aparitiei
stopului cardiorespirator, riscul de deces este de 35 — 60 %, iar sechelele
neurologice apar la 60 — 100 % dintre pacientii resuscitati.
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3. Intoxicatiile

. Reprezinta una dintre principalele cauze de deces la persoanele sub
40 ani;

. Tn Statele Unite cele mai frecvente sunt intoxicatiile voluntare cu
medicamente sau droguri, in timp ce in Romaénia proportia intre intoxicatiile
voluntare si cele accidentale este relativ egala;

. Accidentele industriale sau expuneri pe timp de razboi determina
contaminarea cu substante chimice.

Tabel 9.8. Anamneza la pacientul intoxicat.

. Antecedente patologice, medicatie curenta;

. Mediu social — fumat, alcool, droguri;

. Pasiuni, hobby-uri, calatorii recente;

. Expuneri ocupationale (agricultura, mediu industrial)

J La ce droguri sau medicamente are acces pacientul la domiciliu?

. Verificarea buzunarelor, gentilor, cardurilor cu informatii
medicale in caz de urgenta,

o Anamneza de la membrii familiei.

Particularitatile resuscitarii la pacientul intoxicat sunt:
Caile aeriene:
. Se evita respiratia gura la gurd in cazul intoxicatiilor cu:
« cianuri
« hidrogen sulfurat
* substante corozive
« organofosforice (1).

Respiratia:

. Este necesard administrarea oxigenului in concentratie mare (cu
exceptia intoxicatiilor cu paraquat);

. Existd riscul aspiratiei pulmonare la pacientul inconstient astfel

Tncat n acest caz se va realiza intubatia traheala in secventa de intubatie rapida si
cu presiune cricoidiana;

. In cazul stopului cardiorespirator se va efectua resuscitare n
secventa standard 30:2.
Circulatia:

. Postresuscitare se poate mentine hipotensiunea indusa de
medicamente;

. Se va administra terapie cu fluide +/- medicatie inotropa,;

. Se vor corecta dezechilibrele acido-bazice produse de unele toxice
(aspirina, metanol etc);

. Cardioversie sincrona 1n cazul aritmiilor amenintatoare de viata.

Masuri terapeutice specifice:
A. Limitarea absorbtiei substantelor toxice ingerate
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1. golirea stomacului prin administrarea siropului de ipeca (provoaca
varsatura) sau lavaj gastric < 1 ora de la ingestie;
Contraindicatiile sunt reprezentate de:

o Stare de constienta alterata sau convulsii in 60-90 minute
J Caustice

o Hidrocarburi toxice nesistemice

o Graviditate tardiva.

2. administrarea de carbune activat in cazurile cu timp de la ingestie mai
mare de o ord. Doza este de 1g/kgc. Se indicd administrarea mai multor doze de
carbune activat in intoxicatiile grave cu:

- carbamazepind, dapsone, fenobarbital, chinina si teofilina (1).

3. irigatie intestinald prin administrarea enterala de polietilenglicol care
reduce absorbtia prin curatirea intestinului.

B. Cresterea eliminarii prin:

o administrarea de catartice (lactuloza, citrat de magneziu)

. hemodializda si hemoperfuzie pentru substante ca: metanol,
etilenglicol, salicilati, litiu.

C. Antidoturi specifice:

. Paracetamol - N-acetilcisteina

. Organofosforice - Atropina in doze mari

. Cianuri - Nitrit de sodiu, Tiosulfat de sodiu,
Cobalt EDTA

. Digoxin - Anticorpi Fab

. Opioide - Naloxona

. Benzodiazepine - Flumazenil.

Atunci cand in cursul resuscitarii cardiopulmonare suspiciondm o
intoxicatie drept cauza a stopului vom administra antidotul in paralel cu
efectuarea compresiunilor toracice si a ventilatiilor si administrarea fluidelor si
adrenalinei.

Vom aldtura antidoturilor mentionate inca cateva recomandari terapeutice
specifice unor tipuri de intoxicatii:

- bicarbonatul de sodiu 8,4 % 1in intoxicatiile cu antidepresive triciclice
(care se manifesta la Inceput cu aritmii, convulsii si hipotensiune), mentinandu-se
un pH de 7,45-7,55 (1);

- Glicerina-trinitrat, fentolamina si labetalolul, alaturi de benzodiazepine
in supradoza de cocaind, care determind agitatie, hipertensiune, tahicardie,
midriaza si dureri anginoase;

-vasopresoare, substante inotrop-pozitive, calciu, glucagon, inhibitori de
fosfodiesteraza si pacing extern In intoxicatiile cu beta-blocante si blocante ale
canalelor de calciu.
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4. Tulburarile electrolitice cu risc vital

a. Hiperpotasemia se defineste ca o valoare a K > 5,5 mmol/l si este severa atunci

cand K > 6,5 mmol/l. Este cea mai frecventd diselectrolitemie implicatd in

etiologia stopului cardiorespirator.

Cauzele care determina hiperpotasemie pot fi:

- insuficienta renala;

-utilizarea unor medicamente: inhibitorii enzimei de conversie a
angiotensinei si blocantii receptorilor angiotensinei I, diuretice economisitoare de
K, antiinflamatoare nesteroidiene, betablocante, trimetoprim;

-rabdomioliza, hemoliza;

-acidoza metabolica;

-boala Addison.

Diagnostic:

-anamneza asupra  starii anterioare stopului: slabiciune progresiva,
parestezii, diminuarea reflexelor tendinoase;

-modificarile electrocardiografice:

- unde P aplatizate;

- unde T ample, ascutite ,,in turla de biserica”;

- bloc AV de grad I - interval PR > 0,2 s;

- subdenivelare a segmentului ST;

- largirea complexului QRS > 0,12 s;

- bradicardie;

- tahicardie ventriculara;

- stop cardiac prin orice ritm: activitate electrica fara puls, fibrilatie
ventriculara, asistola.

Tratamentul hiperpotasemiei poate fi efectuat prin una din urmatoarele metode:
-ragini schimbatoare de ioni: Kayexalate 15-30g Tn 50-100ml glucoza 20 %
-diuretice: furosemid 1mg/kgc i.v.

-dializa: hemodializa

-solutie glucoza/insulina: 10 unitdti insulind cu actiune rapida si 50 g

glucoza

-salbutamol: 5 mg nebulizat

-bicarbonat de sodiu: 50 mmol i.v.

-calciu: 10 ml clorura de calciu 10 %, favorizand intrarea K in celula.

b. Hipopotasemia se defineste ca o valoare a K < 3,5 mmol/l.

Cauzele aparitiei hipopotasemiei pot fi:

-pierderi gastrointestinale: diaree, varsaturi,
-efectele secundare ale unor medicamente: diuretice, laxative, steroizi,
-pierderi renale, dializa, diabet insipid,
-tulburari endocrine: sdr. Cushing, hiperaldosteronism,
-acidoza metabolica,
-absenta K din alimentatie.
Diagnosticul se bazeaza pe:
-anamneza sugestiva
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-oboseald, crampe musculare, constipatie
-rabdomioliza
-tulburari respiratorii
-modificari electrocardiografice:
- aparitia undelor U
- unde T aplatizate
- modificari ale segmentului ST
- aritmii
- stop cardiorespirator (AEP, FV, asistola).
Tratament:
-administrarea clorurii de potasiu i.v. Tn ritm de 20 mmol/h cu
monitorizare ecg continud si dozarea repetatd a nivelului seric al potasiului (1).
Modificarile electrolitice ale calciului (hipercalcemia > 2,6 mmol/l si
hipocalcemia < 2,1 mmol/l) si ale magneziului (hipermagnezemia > 1,1 mmol/l si
hipomagnezemia < 0,6 mmol/l) sunt mult mai rar cauze ale stopului
cardiorespirator si se trateaza prin administrarea sarurilor de Mg sau Ca, respectiv
prin antagonizarea efectelor excesului sau deficitului lor.

5. Sarcina

Reprezintd o situatie speciald in stopul cardiorespirator datorita
modificarilor fiziologice ce apar 1n sarcind: cresterea debitului cardiac, a
volumului sanguin si a consumului de oxigen alaturi de compresiunea uterului
gravid, dupa saptdmana a 20-a, pe vasele iliace si abdominale.
Cauzele stopului cardiac la femeia insdrcinata sunt reprezentate de:

. Hemoragie

. Tromboembolism pulmonar

. Embolie cu lichid amniotic

. Dezlipire de placenta

. Hipertensiune de sarcina- eclampsie

. Tentativa de suicid- intoxicatii medicamentoase

. Sepsis

. Boli cardiace preexistente.
Particularitatile resuscitarii in sarcina:

. In suportul vital de bazi este nevoie de doi salvatori pentru
efectuarea ventilatiei si a compresiunilor toracice;

. In resuscitarea avansati este necesard implicarea precoce a unui

obstetrician si a unui neonatolog in vederea realizarii interventiei cezariene si a
resuscitarii nou-nascutului.
Caile aeriene:

. Prezinta risc crescut de regurgitare a continutului gastric;

. Intubatia traheala trebuie realizata precoce; este dificila datorita
ingrosarii gatului, dimensiunilor crescute ale toracelui, unui grad de edem glotic;

. Necesita presiune cricoidiana in vederea realizarii intubatiei.
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Respiratia:

. este dificila din cauza ascensiondrii diafragmului si limitarii
miscarilor lui;

. poate fi necesara o presiune mare de insuflatie.
Circulatia:

. Tn decubit dorsal, uterul gravid peste 20 de siptimani determin
compresie pe vena cava inferioara si aorta, impiedicand reintoarcerea venoasa;

. In cursul resuscitarii se va realiza deplasarea manuali a uterului si
plasarea gravidei Tn semidecubit lateral stang la un unghi de 15 grade;

. Nu existd date care sa ateste afectarea fatului de catre energia de
defibrilare daca este necesara aceasta;

. Este importanta cautarea si excluderea cauzelor, cei 4H si 4T;

. Tn suspiciunea de hemoragie se va reface volemia si se va efectua

interventie chirurgicala imediata in caz de sangerare.

Cezariana de urgenta se indica in al 3-lea trimestru de sarcind, daca
resuscitarea nu are succes in primele 5 minute, in scopul salvarii atit a mamei cat
si a fatului. Sub 20 de sdptamani — varsta gestationald, cezariana are rol doar in
resuscitarea mamei, iar la 20-24 saptamani existd cele mai multe probleme
deoarece supravietuirea fatului necesita eforturi medicale deosebite in conditiile
unui prognostic rezervat.

In situatiile in care se impune resuscitarea cardiopulmonari a unei gravide
este necesara pregatirea echipamentului si echipei de resuscitare pentru adulti, dar
si pentru nou-nascuti.

6. Electrocutia

Este un accident destul de rar, care se produce mai ales in mediul
industrial unde existd curent de mare tensiune, dar si in mediul casnic unde
curentul are tensiune mai redusa (110-220 V).

Electricitatea (curentul alternativ din mediul casnic si industrial, dar si cel
continuu din fulgerare) produce o injurie directd asupra membranelor celulare si
musculaturii netede a vaselor (1). Energia termicad asociatd curentului de nalta
tensiune determina aparitia arsurilor.

Factorii care influenteaza actiunea curentului la nivelul organismului sunt:

. Tipul de curent si traseul acestuia prin corp

 alternativ (AC) - produce mai frecvent FV
« continuu (DC) - produce mai frecvent asistola

. Tensiunea curentului

. Energia curentului eliberat

. Rezistenta la trecerea curentului electric
. Zona si durata contactului.

Curentul alternativ produce contractia tetanicd a muschilor striati, stop
respirator prin paralizia musculaturii respiratorii $i FV in momentul traversarii
miocardului in perioada vulnerabila.
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Fulgerul produce:

. Depolarizarea miocardului, manifestata prin asistolie sau FV;

. Paralizia muschilor respiratori cu stop respirator;

. Arsuri de gradul 1V la punctul de contact cu pielea;

. Leziuni neurologice extinse.
Particularitatile resuscitarii:

. In cursul salvarii se va intrerupe sursa de curent electric; curentul
de inalta tensiune poate sa produca arc electric sau sa se raspandeasca prin sol;

. Imediat dupa scoaterea victimei din zona periculoasa se va Incepe
suportul vital de baza si avansat;

. Intubatia trebuic sa fie precoce mai ales daca victima prezinta
arsuri la nivelul fetei sau gatului;

. Paralizia musculara poate persista timp indelungat facand necesara
ventilatia mecanica prelungita;

. Defibrilarea este frecvent necesara, ritmul stopului fiind fibrilatia
ventriculara;

. Se vor administra fluide cu volum mare pentru a preveni
insuficienta renald si precipitarea mioglobinei la nivel renal;

. Daca se asociaza un traumatism datoritd fortei socului este

necesara protectia coloanei cervicale.
Criterii de internare Tn cazul pacientului electrocutat:

. Stop cardiac

. Pierderea starii de constienta

. Modificari electrocardiografice

. Prezenta arsurilor si leziunilor tesuturilor moi (1).
7. Anafilaxia

Este o cauza rard si 1n majoritatea cazurilor reversibild de stop
cardiorespirator.

. Este determinata de o reactie de hipersensibilitate mediata de
imunoglobuline E-IgE;
. Exista si reactii anafilactice non-IgE sau chiar eliberare de

histamina din mastocite fara sa se formeze in prealabil complexe antigen-anticorp
— nu presupune hipersensibilitate;

. Anafilaxia severa presupune pe langd manifestarile generale si
afectarea cdilor aeriene si hipotensiune severa,

Cauzele anafilaxiei sunt diverse: de la alimente la medicamente, de la
substante de contrast la Intepaturi de insecte sau mugcaturi de sarpe.
Manifestari clinice care preced stopul cardiorespirator:

. Angioedem si edem laringean

. Rush cutanat (urticarie/eritem)

. Hipotensiune datorata vasodilatatiei si T permeabilitatii vasculare
. Bronhoconstrictie

. Rinitd, conjunctivitd
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. Manifestari digestive: dureri abdominale, voma si diaree.
Particularitatile resuscitarii in anafilaxie:

. Indepartarea agentului alergen;

. Deschiderea cailor aeriene care uneori necesita tehnici avansate de
tipul cricotiroidotomiei chirurgicale;

. Ventilatia cu presiune pozitiva si administrarea de oxigen cu flux
mare 10-15 I/min;

. Administrarea de adrenalina:

» Reactie anafilactica — 0,5 mg 1:1000 i.m. sau s.c.;
» Soc anafilactic grav — 0,1-0,5 mg din dilutia 1:10.000 i.v.;

. Umplerea patului vascular cu fluide de tipul cristaloidelor;

. Administrarea de antihistaminice- blocante H1 (clorfenhidramina)
si blocante H2 (ranitidina 50 mg i.v.);

. Administrarea de hidrocortizon si corticoizi cu duratd medie de
actiune;

. 2 simpaticomimetice inhalatorii.

8. Astmul acut grav

. Este o afectiune extrem de frecventd afectind 300 milioane de
persoane in lume (5), mai ales la varsta tanara.
. Decesul este evitabil prin tratament precoce, dar pacientii cer prea

tarziu ajutor medical si uneori timpul de raspuns al personalului medical este
intérziat.
Cauzele stopului cardiac Tn astm pot fi urmatoarele:

- bronhospasm sever si hipersecretia de mucus ce determina asfixie;

- aritmiile cardiace cauzate de hipoxie sau de administrarea exagerata de
beta-simpaticomimetice;

- auto PEEP (auto-presiune pozitiva la sfarsitul expirului) la unii pacienti
intubati si ventilati mecanic; in fapt acesti pacienti nu pot expira tot aerul inspirat
si in consecinta creste presiunea in caile respiratorii — scade intoarcerea venoasa —
scade debitul cardiac;

- pneumotorax sufocant spontan, de regula bilateral.

Diagnosticul astmului acut grav inainte de aparifia stopului se bazeaza pe
elemente clinice si modificarea unor constante biologice:

. Silentiu toracic

. Cianoza

. Bradicardie, aritmii

. Hipotensiune

. Astenie

. Confuzie, coma

. Hipoxie PaO2 < 8 kPa, Sa02 <92 %
. acidemie +/- hipercarbie

. PEF < 33 %.
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Tratamentul, Tn vederea prevenirii stopului cardiac, include:

. Oxigen cu concentratie mare;

. 2 simpatomimetice nebulizate- salbutamol 5 mg;

. Steroizi inhalatorii sau i.v. hidrocortizon 200 mg;

. Adrenalina subcutanat sau intramuscular 300 pg, repetat;
. Anticolinergice inhalatorii- bromura de ipratropiu;

. Aminofilina i.v. 5 mg/kgc Tn 20-30 min;
. Lichide i.v.;
. Sulfat de Mg 2 g i.v. lent;

. Heliox inhalator- un amestec de heliu si oxigen 70:30;

. Ketamina- are efect bronhodilatator si este folosita in anestezia
disociativa;

. Ventilatie noninvaziva- atit timp cat se mentin normale gazele
arteriale;

. Ventilatie mecanica numai cand terapia medicamentoasa nu a fost

eficienta si daca nu se obtine normalizarea gazelor arteriale;
Particularitatile resuscitarii cardiopulmonare:

. Ventilatia pulmonara este dificila datoritd presiunii crescute in
caile aeriene;

. Ventilatia pe balon si masca produce dilatatie gastrica datorita
bronhospasmului;

. Intubatia traheala trebuie sa fie precoce;

. Exista riscul pneumotoraxului;

. Timpul expirator este prelungit, iar volumul/minut este scazut;

. Hiperinflatia plamanului duce la cresterea impedantei transtoracice
si compresiile toracice devin dificile si ineficiente;

. Se va lua n considerare masajul cardiac deschis;

. Postresuscitare se utilizeaza hipercapnia permisiva si chiar o ugoara

hipoventilatie pentru a reduce riscul de barotrauma.

9. Trauma

Este o situatie speciald care poate duce frecvent la aparitia stopului
cardiorespirator.
Cauzele stopului Tn context traumatic pot fi:

. Leziuni cerebrale grave;

. Hipovolemie, hipoxie;

. Leziuni ale organelor vitale;

. Pneumotoraxul sufocant;

. Tamponada cardiaca,

. Probleme medicale majore exacerbate Tn context traumatic.
Resuscitarea in trauma presupune:

. Identificarea si tratarea leziunilor grave Tnainte de instalarea
stopului cardiac;

. Protejarea coloanei vertebrale cervicale;
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. Tratarea hipoxiei si/sau hipovolemiei care pot produce AEP;

. Administrarea de oxigen, oprirea hemoragiei, administrarea de
fluide;

. Toracotomie in scop de resuscitare pentru stopul cardiac asociat cu
plagi penetrante;

. Masajul cardiac intern.
Indicatiile masajului cardiac extern sunt:

. Interventie chirurgicala cardiaca recents;

. Activitate Electrica fara Puls dupa trauma;

. Plamani hiperimflati sau cutie toracica rigida;

. Aparitia SCR in timpul interventiilor chirurgicale abdominale sau
toracice.
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10. Sindromul coronarian acut

Sindromul coronarian acut - managementul in urgenta

Bolile cardiovasculare au continuat sa fie si in ultimele decenii ale
secolului al XX-lea principala cauza de deces Tn randul populatici adulte, desi
datele statistice indicd scaderea incidentei infarctului miocardic acut in
majoritatea tarilor europene (1).

Raportul Comisiei Europene de Statistica EUROSTAT, raport realizat pe
baza datelor Organizatiei Mondiale a Sanatatii (OMS) arata ca la nivel european
mortalitatea prin boli cardiovasculare a scazut in ultima decadd a mileniului
al 2-lea (15). Datele sunt insa divergente pentru ca la un pol se situeaza tarile din
bazinul mediteranean (Franta si Spania) cu mai putin de 3 decese/1000 locuitori,
iar la celalalt pol cele din estul Europei- Romania, Rusia si Ucraina cu 8
decese/1000 locuitori. Tn acelasi timp tendinta mortalititii este de scadere
accentuatd in tarile din vestul si sudul Europei, scadere moderatd in centrul
Europei (Cehia si Ungaria) si o tendintd cel putin constantd, dacd nu usor
ascendenta a mortalitatii prin boli cardiovasculare in Romania (15).

» | .
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2006 J'I_l' 232y 10258 Romania 100.000 loc.

2007 —— 626.1 979.1
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Fig. 6.1. Mortalitatea standardizata in tirile Europei in perioada 2005-2009.

In majoritatea tarilor europene si in cele nord-americane instituirea pe
scard larga a masurilor de profilaxie a bolilor cardiovasculare a fost urmata de
reducerea cu 30 % a deceselor prin boli cardiovasculare in intervalul 1970-1990.
Cu toate acestea, bolile cardiovasculare, in randul carora cardiopatia ischemica
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ocupa primul loc, continua sa fie principala cauza de deces chiar si in statele
dezvoltate. Conform unui raport intocmit in 1996 de catre American Heart
Association, in Statele Unite ale Americii apar in fiecare an 1,5 milioane de noi
cazuri de infarct miocardic acut (3). Desi mortalitatea prin infarct a scazut in
aceasta tara cu 54 % in intervalul 1963-1993, totusi rata de deces se mentine inca
mare. Aproximativ 30 % dintre acesti pacienti decedeaza in faza acuta a bolii, iar
pe parcursul primului an dupa producerea IMA, mortalitatea ajunge aproape de

50 % (3).
Termenul de Sindrom Coronarian Acut (SCA) include trei entitati diferite:
1. infarct miocardic cu supradenivelare ST,
2. infarct miocardic fara supradenivelare ST;
3. angina pectorala instabila.

Pacient cu simptome si semne clinice de SCA

ECG 12 derivatii

Modificari atipice sau
ECG normal

Supradenivelare ST 20,1 mvin > 2
derivatii adiacente ale membrelor

si/sau 2 0,2 mv in mai multe
derivatii precordiale adiacente sau NSTEMI daci

Angina instabila
BRS presupus nou aparut

troponinele T sau | daca troponinele
se pozitiveaza raman negative

IMA cu SCA Non-STEMI
supradenivelare ST Risc crescut:
e Modificari in dinamica ale ECG
e Subdenivelare ST
e Instabilitate hemodinamica/aritmii
e Diabet

Fig. 6.2. Clasificarea sindromului coronarian acut (dupa 6).

Definitia Infarctului Miocardic Acut (IMA) impune una din urmatoarele doud
situatii:
1. Crestere si scadere tipica a enzimelor miocardice (troponina, CK-MB) si
cel putin una din urmatoarele:

a. clinic - durere toracica tipica de IM;

b. unda Q de necroza pe ECG;

¢. modificari ECG sugestive (supra sau subdenivelare ST);

d. interventie pe arterele coronare (ex. angioplastie coronariana).
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2. Caracteristici morfopatologice de IMA;

Infarctul miocardic cu supradenivelare ST se diferentiaza de celelalte
forme de sindroame coronariene acute prin modificarile ECG - segment ST
supradenivelat, in timp ce in infarctul miocardic fard supradenivelare ST,
modificarile electrocardiografice sunt de tipul subdenivelarii segmentului ST, dar
ramane esentiald pentru diagnostic cresterea enzimelor de necroza miocardica.

Termenul sindrom coronarian acut-infarct miocardic fara supradenivelare
de segment ST (NSTEMI-SCA — non-ST-elevation myocardial infarction-acute
coronary syndrome) este utilizat atdt pentru infarctul miocardic fara
supradenivelare de segment ST (NSTEMI) cat si pentru angina instabild deoarece
diagnosticul diferential depinde de determinarea biomarkerilor care pot fi
detectabili dupa ore, in timp ce strategia terapeutica este determinatd de semnele
clinice la prezentare.

Angina pectorald instabilda poate avea subdenivelare ST sau modificari
nespecifice ale segmentului ST, dar nu existd o crestere a enzimelor de necroza
miocardica.

Diagnosticul de infarct miocardic acut implica:

. Semne si simptome: durerea tipicd anginoasd (tabel 6.3), alte
manifestari (dispnee, transpiratii), manifestari atipice si chiar ,,capcane
clinice";

. Modificari ECG - diagnostice pentru tipul de SCA si localizarea IM
(fig. 6.4 51 6.5)

] Modificari ale valorilor serice ale markerilor de necroza miocardica
(fig. 6.6).
Tabel 6.3. Caracteristicile durerii toracice din IMA

Durata > 20 minute, uneori cateva ore

Caracter Durere constrictiva, de strivire, apasare sau strangere toracica

Localizare -retrosternald, uneori doar in zonele de iradiere (articulatia
pumnului)
-atipica - epigastrica

Iradiere -baza gatului, membrul superior stang pe fata cubitald a

bratului pana la nivelul mainii si degetelor
-uneori la nivelul mandibulei sau in regiunea interscapulara

Simptome de | -dispnee, transpiratii, greata, varsaturi, febra
insotire

Conditii de -exercitiu fizic, stress emotional, conditii care cresc cererea de

aparitie oxigen, interventii chirurgicale, spasm coronarian

Conditii de -nu cedeaza la administrarea de nitroglicerina s.l. sau in repaus

ameliorare -se amelioreaza sub opiacee

sau disparitie | -durerea dispare atunci cidnd se reia circulatia in zona
infarctului
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Manifestarile atipice de I.M.A. (4)

insuficienta cardiacd congestiva cu instalare sau agravare brusca,
angind pectorala fara durere mai indelungata/mai severa;
localizare atipica a durerii;

manifestari ale S.N.C.: AVC,;

decompensare psihica brusca: manie sau psihoza;

sincopa;

indigestie acuta;

embolii periferice sau cerebrale;

agitatie psihomotorie.

"Capcanele clinice" apar mai ales la pacientfii varstnici cu sindrom
coronarian acut (4) fara durere toracica tipica:

n hipotensiune arteriala,
[ tahicardie, aritmie extrasistolica,
[] anxietate, agitatie, stare subfebrila neexplicata,
| fenomene digestive (meteorism, varsaturi),
[ vertij subit,
[ edem pulmonar acut,
[ dispnee.
T T L} 12 mn/ny ||

aUrR

: 3
-
£
REEE 3
25 mm/s 9.05-35 Hz Fs@ 3 AT-1 2.4

Fig 6.4. Infarct miocardic acut antero-extensiv.
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Modificarile electrocardiografice tipice permit atat diagnosticul pozitiv cat si
diagnosticul de localizare al infarctului (fig. 6.4, fig. 6.5).

ST s -vn.. gvl... aVE  10mm/mV

l b 2 VZ. V3. VA. V5. V6 10mm/mV
. H

Fig. 6.5. Infarct miocardic infero-lateral si posterior acut.

Determinarea biomarkerilor cardiaci trebuie sa faca parte din evaluarea initiala a
tuturor pacientilor care se prezinta in UPU cu simptomatologie sugestiva pentru
ischemie cardiacd. Cresterea enzimelor miocardice se produce in primele 4-6 ore
de la debutul simptomelor si este urmaritd in dinamica pentru precizarea
diagnosticului pozitiv. Troponinele T si I prezinta cea mai mare sensibilitate si
specificitate pentru diagnosticul infarctului miocardic acut si cresc cel mai repede,
la 2-3 h de la producerea IMA. Totusi pentru pacientii care se prezinta in primele
6 ore de la debutul simptomelor, dar au o determinare initiala a troponinei
negativa este indicata remasurarea biomarkerilor in interval de 6-12 ore de la
debut.

100 x
ULRR

50x |
ULRR

Concentratia markerului cardiac

Timp (zile)

Fig. 6.6. Dinamica enzimelor miocardice in IMA (14). Principiile
tratamentului in urgenta al SCA (French JK, White HD. Heart 2004).
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Interventia in prespital la cazurile cu suspiciune de sindrom coronarian
acut este centratd pe pregatirea echipelor de prim-ajutor sau de urgentd pentru
recunoasterea SCA, efectuarea resuscitarii cardiopulmonare si a defibrilarii
externe automate (tabel 6.7).

Tabel 6.7. Recomandari servicii medicale de urgenti prespitalicesti (8).

[ Serviciile medicale de urgenta - echipaje de prim-ajutor - formare in
resuscitare si dotare pt. defibrilare (Nivel de evidenta: A)

] Defibrilare semiautomata - DEA (Nivel de evidenta: B)

n Dispeceratul 112 necesitda training continuu, protocoale nationale si un

sistem de imbunatatire a calitafii (Nivel de evidenta: C)

Sindroamele coronariene acute sunt cea mai frecventd cauza de aritmii
maligne care duc la moarte subita cardiaca. Obiectivele terapiei sunt tratarea
conditiilor cu risc vital acut, cum ar fi fibrilatia ventriculara (FV) sau bradicardia
extrema si prezervarea functiei ventriculului stdng cu prevenirea insuficientei
cardiace prin limitarea extensiei leziunii miocardice.

In fata unei suspiciuni de sindrom coronarian acut se vor aplica
urmatoarele masuri de urgenta:

1. Morfina
. Analgezic major administrat la cei cu dureri refractare la tratamentul
cu nitrati;
. Se administreaza 3-5 mg intravenos repetat la 5-15 min;
. Doza se poate repeta la cateva minute pana la cuparea durerii;
Nu se administreaza in situatia de IMA cu hipotensiune arterial;
o Antiinflamatoarele nesteroidiene (NSAID) trebuie evitate in analgezie
din cauza efectelor lor protrombotice (3)(6).
2. Oxigenul:

e Nu se administreaza la toti pacientii cu sindrom coronarian acut;

e Monitorizarea saturatiei arteriale in oxigen (SaO,) prin pulsoximetrie ajutd
la determinarea nevoii de administrare suplimentard de oxigen. Acesti
pacienti nu necesitd administrare suplimentara de oxigen decit dacd sunt
hipoxemici;

e Scopul este obtinerea unei saturatii in oxigen de 94-98 % sau de 88-92 %
daca pacientul prezinta risc de insuficienta respiratorie hipercapnica,

e Se administreaza pe masca sau canula nazala 6-8 1/min;

3. Nitroglicerina:

J Are efecte venodilatatoare, coronarodilatatoare si, intr-o mai mica
masurd, este arteriodilatator periferic;

o Se poate administra 0,4 mg s.l. repetat;

. Se administreaza i.v. cand TAS > 90 mmHg si pacientii prezinta dureri

ischemice persistente, hipertensiune, insuficientd ventriculara stg.;
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J Nu se administreaza cand TAS < 90 mmHg, in special cand este
prezenta si bradicardia;

J Nu se administreaza in infarctul inferior si in cel de ventricul drept
deoarece determind scaderea marcata a tensiunii arteriale si a debitului
cardiac.

4. Aspirina:

. Este administratd pentru efectul antiplachetar cu atat mai eficient in
sindromul coronarian acut cu cat se administreaza mai precoce;

. Se administreaza si daca diagnosticul nu este confirmat, n
prespital;

. Doza este de 162 mg - 325 mg, p.o. mestecata;

5. Inhibitorii de receptori ADP:

Thienopiridinele  (clopidogrel, prasugrel) si ciclo-pentil-triazolo-
pirimidinele (ticagrelor) inhiba ireversibil receptorul ADP, mecanism prin care
reduc suplimentar agregarea plachetara, in aditie celei deja produse de aspirina (6)

Daca este selectatd o strategie conservativa, se administreaza o doza de
incarcare de clopidogrel 300 mg; daca este programata PCI este preferata o doza
initiala de 600 mg.

6. Terapia de reperfuzie:

Terapia de reperfuzie reprezintd cea mai importantd achizitie in terapia
IMA in ultimii 20 de ani (6). Modalitatile de realizare sunt terapia fibrinolitica,
angioplastia percutana sau metodele chirurgicale de by-pass aorto-coronarian.
Indicatiile terapiei de repermeabilizare coronariana in urgentd in primele 12 h
sunt:

- La pacientii cu IMA cu supradenivelare ST;

- La pacientii cu semne si simptome de sindrom coronarian acut cu bloc de
ramurd stanga presupus a fi nou instalat.

Terapia trombolitica
Tromboliza in prespital

Rezultatele studiilor afirma beneficiul obtinut in urma initierii terapiei
trombolitice cat mai devreme, ceea ce In unele cazuri inseamnd, datoritd
distantelor mari initierea terapiei in faza de prespital (10). Cel mai mare
beneficiu se obtine daca terapia este aplicata cu 60-90 min mai precoce decat in
spital, dar numai un mic procent (5-10%) dintre pacientii cu durere toracica
sugestiva pentru IMA indeplinesc criteriile de eligibilitate pentru terapia
trombolitici in prespital. In ghidurile de practicd, terapia tromboliticd in
prespital este clar indicata doar atunci cand timpul de transport al pacientului cu
IMA la spital depaseste 90 de minute. Modul practic de realizare a acestei tehnici
este prin transmiterea datelor computerizat la spital de catre paramedici si
utilizarea unei liste (checklist) de contraindicatii, inainte de luarea deciziei de
tromboliza in prespital.

Exista §i in domeniul trombolizei in prespital cateva studii clinice dintre
care cel mai mare trial EMIP - European Myocardial Infarction Project a fost
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efectuat in 15 tari europene si Canada. n studiu au fost inclugi 2750 pacienti
care au primit un bolus de alteplase in prespital si 2719 pacienti cu IMA care au
primit acelasi tratament in spital. La grupul de pacienti tratati in prespital s-a
realizat o economie de timp de aproximativ 55-60 minute (130 minute de la
debutul simptomelor de IMA la grupul tratat Tnainte de ajungerea la spital fata de
190 minute la grupul tratat in spital). Mortalizatea totala s-a redus cu 12 %
(p=0,08) si mortalitatea de cauza cardiaca cu 16 % (p=0,05) la pacientii cu IMA
care au primit tratament trombolitic in prespital fata de cei din spital. Desi
concluzia finala a studiului a fost ca cifra care reprezinta diferenta de mortalitate
nu este semnificativa din punct de vedere statistic, totusi la subgrupul la care
timpul scurs de la randomizarea prespital §i pana la inifierea intraspitaliceasca a
tratamentului trombolitic a depasit 90 minute, mortalitatea a fost cu 40 % mai
mare, comparativ cu bolnavii la care intdrzierea a fost mai mica de 90 min.

Un alt important studiu a fost studiul GREAT (Grampian Region Early
Anistreplase) realizat in nordul Scotiei in care au fost inclugi 311 pacienti la care
terapia trombolitica a fost initiata in prespital (12). Timpul mediu pdnd la
initierea tratamentului a fost de 101 minute in prespital fata de 240 minute in
cazul pacientilor tratafi in spital. Acest studiu a urmarit mortalitatea la 1 an care
a fost sensibil mai redusa la grupul tratat in prespital comparativ cu cel din spital
(10,4 % fata de 21,6 %, p=0,007) si a constatat cd la trei luni pacientii tratati In
prespital au prezentat mai rar unda Q de infarct si au avut functie ventriculara
mai bund, iar mortalitatea a fost mai scazuta cu 50 %.

Studiul MITI (Myocardial Infarction Triage and Intervention) a fost cel
mai mare trial randomizat pentru prespital desfasurat in Statele Unite, in acest
studiu au fost inclusi 360 de pacienti cu IMA tratafi de paramedici pe baza
deciziei luate de medicul din spital care citeste traseul electrocardiografic trimis
la spital prin sistem de telefonie celulara §i pe baza unei liste de contraindicatii
de tromboliza riguros respectate. Rezultatele acestui studiu au aratat o reducere
cu 33 de minute a timpului de initiere a terapiei trombolitice in prespital fata de
spital. Tntre cele doud grupe de pacienti nu au existat diferente in ceea ce priveste
rata complicatiilor, ceea ce dovedeste ca tratamentul aplicat in acest caz de catre
paramedici este sigur. Parametrii urmariti in studiu au fost mortalitatea, rata
accidentelor vasculare cerebrale, rata accidentelor hemoragice s§i masurarea
dimensiunilor infarctului pe imaginea de scintigrafie. Scorul compus obtinut prin
prelucrarea statistica a acestor parametri a fost similar la ambele grupe de
pacienti (53 % fata de 54 %), dimensiunile zonei de infarct au fost de 6,1 %
comparativ cu 6,5 %, iar mortalitatea mai redusa la grupul din prespital 5,7 %
fati de 8,1 %). Tn acest studiu s-a semnalat de asemenea o reducere a
dimensiunilor infarctului si a mortalitatii in cazul pacientilor tratati in primele 70
de minute in prespital comparativ cu cei tratati in intervalul 70 min - 3 h (1,3 %
fata de 8,7%, p=0,004) (11).

O metaanaliza a studiilor facute in perioada 1982-1999 asupra
trombolizei in prespital a identificat un numar de 6 trialuri randomizate
incluzand 6434 de pacienti. Rezultatele metaanalizei au indicat o scadere a
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mortalitatii de orice cauza la pacientii cu tromboliza in prespital fata de cei
tratati in spital cu 17 % (OR= 0,83, CJL= 0,70-0,98). Timpul estimat pdna la
aplicarea trombolizei a fost de 104 minute la grupul din prespital si 162 minute la
cei cu tromboliza in spital. Aceasta metaanaliza sugereaza ca tromboliza in
prespital scade semnificativ timpul pdna la debutul tratamentului si scade
semnificativ mortalitatea (11).

Indiferent de momentul aplicarii in spital sau in prespital indicatiile
terapiei trombolitice sunt (13):

Clasa L.

. IMA < 12 h cu supradenivelare ST elevation > 0,1 mV in > 2 derivatii
precordiale sau > 0,2 mV in > 2 derivatii precordiale, in absenta contraindicatiilor
(nivel de evidenta: A);

. BRS nou aparut, < 12 h, in absenta contraindicatilor

(nivel de evidenta: A);

Clasa II.

. Ecg cu aspect de IMA posterior, < 12 h, in absenta contraindicatilor

(nivel de evidenta: C);

. IMA 12 h - 24 h cu supradenivelare ST > 0.1 mV in > 2 derivatii

precordiale sau > 0.2 mV in > 2 derivatii precordiale, in absenta CI
(nivel de evidenta: B);

Clasa III. (contraindicatii)

. Pacienti asimptomatici, cu debutul durerii > 24 h
(nivel de evidenta:C);
. Prezenta subdenivelarii ST

(nivel de evidenta: A);

Contraindicatii:

Contraindicatii absolute in terapia trombolitica:

. AVC hemoragic Tn antecedente;

. AVC ischemic in ultimele 6 luni;

. Afectiuni SNC majore sau neoplazii;

. Trauma majora/interventii chirurgicale / traumatisme cranio-cerebrale in
ultimele 3 saptdmani;

. Hemoragie Tn sfera gastro-intestinala in ultima luna;
. Afectiuni hemoragice cunoscute;

. Disectie de aorta.

Contraindicatii relative:

. AIT in ultimele 6 luni;

. Terapia anticoagulanta orala;

. Punctii arteriale Tn locuri necompresibile;
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. Sarcina;

. Resuscitare traumatica;

. Hipertensiune refractara (TAS > 180 mmHg);
. Afectiuni hepatice 1n stadiu avansat;

. Endocardita infectioasa;

. Ulcer peptic activ.

Interventia percutana primara (PPCI)

Angioplastia coronariand, cu sau fara plasarea de stent a devenit prima
linie de tratament pentru pacientii cu STEMI deoarece mai multe studii si
metaanalize au demonstrat superioritatea acesteia, comparativ cu fibrinoliza, din
punct de vedere al riscului combinat de deces, accident vascular si reinfarctizare
(6). De aceea, PPCI efectuata de un operator experimentat, Intr-un centru cu
volum mare, la scurt timp dupd primul contact medical este tratamentul de
preferat si imbunatateste morbiditatea si mortalitatea comparativ cu fibrinoliza
precoce.

Fibrinoliza vs PCI primara

Utilizarea PCI primard a fost limitatd de accesul la un laborator de
cateterism si la personal calificat si de intirzierea pana la prima inflatie a
balonului. Fibrinoliza este o strategie de reperfuzie cu acces larg. Ambele strategii
de reperfuzie sunt bine stabilite si au fost subiectul a multiple studii randomizate
multicentru in ultimele decade. In studiile randomizate care comparia PPCI cu
fibrinoliza Tntirzierea tipica de la decizie la initierea tratamentului, atat pentru
PPCI cét si pentru fibrinolizd a fost de mai putin de 60 de minute. Mai multe
rapoarte si registre care au comparat fibrinoliza (inclusiv administrata in prespital)
cu PPCI au aratat un trend de imbunatitire a supravietuirii dacad terapia
fibrinolitica a fost initiata in primele 2 ore de la debutul simptomatologiei si daca
a fost combinati cu PCI de salvare sau cu PCI intirziata. In registre, care reflecti
practica standard mult mai realistic, Tntirzierea acceptabila legata de PPCI (de ex.
intervalul de la diagnostic pind la balon minus intervalul de la diagnostic pina la
ac), pentru a mentine superioritatea PPCI asupra fibrinolizei, a variat considerabil,
intre 45 si 180 de minute in functie de caracteristicile pacientului (de ex. virsta,
localizarea infarctului si durata simptomelor) (6).

Daca PPCI nu poate fi efectuata intr-un interval de timp adecvat, independent
de nevoia de transfer urgent, trebuie initiata imediat fibrinoliza, cu exceptia
existentei unei contraindicatii. Pentru acei pacienti cu contraindicatie pentru
fibrinoliza, PCI ar trebui incercata in ciuda intarzierilor fiind o solutie mai buna
decat lipsa completd a terapiei de reperfuzie. Pentru pacientii cu STEMI care
prezinta semne de soc, PCI primara (sau by-pass-ul aorto-coronarian) este
tratamentul de reperfuzie preferat. Fibrinoliza trebuie luata in considerare doar
daca PCI este intarziata substantial.

Triajul si transferul interspitalicesc pentru PCI primara

Riscul de deces, reinfarctizare si accident vascular este redus daca
pacientii cu STEMI sunt transferati prompt din spitalele obisnuite Tntr-un centru
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tertiar cu posibilitate de PCI. Transferul pacientilor pentru PPCI este indicat
pentru cei care se prezinta la mai mult de 3 ore, dar mai putin de 12 ore de la
debutul simptomelor cu conditia ca transferul sa poata fi efectuat rapid.
Asocierea dintre fibrinoliza si interventia coronariani percutani
Fibrinoliza si PCI pot fi utilizate intr-o varietate de combinatii pentru a
restabili fluxul sanguin coronarian si perfuzia miocardica. Exista mai multe
modalitati de asociere a celor doud terapii. PCI facilitata este un termen care
descrie PCI efectuatd imediat dupa fibrinoliza, strategia farmaco-invaziva se
referd la PCI efectuata de rutina in interval de 2 pina la 24 de ore de la fibrinoliza,
iar PCI de salvare este definita ca PCI efectuatd dupa o fibrinolizd esuata
(evidentiata prin rezolutie < 50 % a supradenivelarii de segment ST la 60-90 de
minute dupa terminarea fibrinolizei). Aceste strategii sunt distincte de PCI de
rutind in care angiografia si interventia sunt efectuate la céteva zile dupa o
fibrinoliza reusitd. Mai multe studii si metaanalize au aratat o evolutie
nefavorabila cind PCI de rutina este efectuata imediat sau cat mai rapid posibil
dupa fibrinoliza. Prin urmare, PCI facilitatd de rutind nu este recomandata chiar
daca ar putea exista anumite subgrupuri specifice de pacienti care ar putea obtine
beneficii prin aceasta procedura. Este rezonabila efectuarea angiografiei si a PCI
la pacientii cu fibrinoliza esuatdi conform semnelor clinice si/sau revenirii
insuficiente a segmentului ST. Tn cazul unei fibrinolize clinic reusite (evidentiata
prin semne clinice si rezolutie > 50 % a segmentului ST), intirzierea angiografiei
citeva ore dupa fibrinolizd (abordarea “farmaco-invaziva”) s-a dovedit ca
imbunatateste prognosticul. Aceastd strategie implicd transferul precoce pentru
angiografie si PCI dupa tratamentul fibrinolitic (6).

Indicatiile interventiei coronariene percutane (13):

Clasa I.

. Interventie primara in IMA cu supradenivelare ST sau BRS nou aparut in
primele 12 h de la debut, cu timp usa-balon 90 min cand existd echipd medicala
antrenatd in aceastd tehnica si dotarea necesara pentru realizarea PCI, in primele
12 ore de la debutul IMA sau peste 12 ore daca persistd semnele de ischemie
acuta. Laboratorul de cateterism trebuie sa aiba cel putin 200 PCl/an din care cel
putin 36 pentru IMA si facilitati de chirurgie cardiaca (nivel de evidenta: A);

. La pacientii care nu sunt eligibili pentru tromboliza in primele 12 h de la
IMA;

Clasa Il.

. Tn primele 36 ore de la debut, la pacientii sub 75 ani sau peste, cu IMA, cu

supradenivelare ST sau cu BRS nou aparut, care dezvolta soc cardiogen, in
primele 18 ore de la debutul socului;

. Intre 12 si 24 ore la pacienti cu soc cardiogen sau instabilitate
hemodinamicé/electrica sau cu durere persistenta;

Clasa 11-b.

. Efectuarea angiografiei de catre o echipa < 75 PCl/an la pacienti care ar

putea beneficia de terapie trombolitica;
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Clasa Ill.

. Angioplastie pe o arterd neimplicatd in infarctul miocardic acut fara
instabilitate hemodinamica;
. Pacienti la peste 12 ore de la debutul IMA, la care au disparut semnele de

ischemie si sunt stabili hemodinamic.

8. Terapia adjuvanta

- se indicd 1n combinatie cu terapia de dezobstructie coronariand sau dupa
precizarea diagnosticului in cazul IMA fara supradenivelarea segmentului ST si a
anginei instabile.

Terapia anticoagulanta se realizeaza cu:

. Heparina: bolus 60 U/kg (maximum 4000 U), apoi perfuzie 12 U/kg/h
(max. 1000 U/h) ajustata pentru a mentine aPTT x 1.5 - 2.0 (aproximativ 50 - 70
Sec);

. Heparine cu greutate moleculara mica - enoxaparina 30 mg i.v. bolus, apoi
1,0 mg/kg s.c. la 12 h pana la externare - daca creatinina > 2 mg%;

. Bivalirudina (Hirudina) - la cei cu trombocitopenie heparin-indusa.
Inhibitorii glicoproteinei 1lb/I11a au efect antiagregant plachetar:

. Indicati in IMA cu supradenivelare ST doar in combinatie cu angioplastia
coronariana;

. Se utilizeaza In Angina Instabild/IMA fard supradenivelare ST;

. Substantele utilizate sunt: abciximab inainte de PCI (cl. Ila), tirofiban si

eptifibatide (cl. I1b).

Thienopiride - clopidrogrelul reduce agregarea plachetara in SCA:

. se administreaza 300-600 mg dupa PCI (cl. I) si dupa fibrinoliza (cl. I1a);

. se administreazd la pacientii cu alergie sau intolerantd digestiva la
aspirina.

9. Beta-blocantele:

. sunt indicate in SCA cu hipertensiune si tahicardie;
. reduc mortalitatea si rata de reinfarct;
. se administreaza metoprolol 5 mg repetat la 5 min. pana la doza de 15 mg.

Contraindicatii: hipotensiune, bradicardie, bloc atrioventricular gr. II si III,
insuficienta cardiaca congestiva (6).

10. Inhibitorii enzimei de conversie:

. au beneficii mai ales in cazul infarctului anterior, congestiei pulmonare si
a unei fractii de ejectie sub 40 %;
. aduc beneficii prin scaderea mortalitdtii in cazul administrarii in primele

24 de ore de la producerea infarctului.

11. Statinele:
. sunt intrate recent n arsenalul terapeutic de urgenta in IMA;
. se administreaza in primele 24 ore;
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. reduc incidenta evenimentelor adverse cardiace majore.
Sintetizadnd liniile terapeutice indicate n sindroamele coronariene acute
prezentam 1in figura 6.8 ghidul de abordare a pacientului cu suspiciune de IMA

(6).

Tratamentul durerii:
NTG 0,4 mg, max. 1,2 mg, daca TAS > 90 mmHg
+ Morfina (doze repetate) 3-5 mg pana la disparitia durerii

Tratament antiagregant plachetar:
160-325 mg. Aspirina tableta masticabila (sau i.v.).
75-600 mg Clopidogrel

SCA NSTEMI

Tromboliza
daca:

Nu sunt
contraindicatii,
iar timpul pana
la angioplastie

este indelungat.

Terapie
adjuvanta
Heparina
nefractionata,
enoxaparin,
fondaparinux.

Angioplastie
daca:
Efectuabila in
timp util,
Tromboliza
contraindicata,
Soc cardiogen
sau IVS severa.
Terapie
adjuvanta
Heparina
nefractionata,
enoxaparin,
bivalirudin.

Strategie
invaziva
precoce

Heparina
nefractionata,
enoxaparin,
bivalirudin pot
fi luate in
considerare.

Fig. 6.8. Protocol de diagnostic si tratament in SCA ( dupa 6).

Strategie
conservativa
sau invaziva

intarziata

Heparina
nefractionata
(enoxaparin,

bivalirudin pot
fi considerate
la pacientii cu
risc de
sangerare
crescut).
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11. Resuscitarea cardiopulmonara pediatrica

In cadrul ghidurilor de resuscitare publicate de citre Consiliul European
de Resuscitare exista sectiuni speciale destinate resuscitarii pediatrice si neonatale
datorita particularitatilor legate de aceste varste.

Stopul cardiac la copii este rareori brusc, fiind rezultatul final al
deteriorarii functiei respiratorii sau socului, ritmul de stop cardiorespirator fiind
de obicei bradicardia cu progresie catre activitatea electrica fara puls sau asistola.
Ratele de supravietuire a copiilor iIn urma unui stop cardiac sunt foarte mici,
deoarece acesta este deseori asociat cu hipoxie prelungita sau soc.

In ceea ce priveste terminologia, vom utiliza urmatoarele definitii ale
varstei:

- nou-nascut: 0 — 28 zile (4 saptamani/1 lunad)
- sugar: 4 saptamani (1 lund) — 1 an
- copil: 1 an — instalarea pubertatii

Suport vital de baza pediatric (BLS)

Martorii unui stop cardiorespirator la copil pot utiliza, daca au fost instruiti
in a efectua BLS la adult, aceeasi secventa de resuscitare folosita in cazul stopului
cardiac la adult. In schimb, tot personalul medical si persoanele cu responsabilitati
asupra unor copii (profesori, asistenti maternali, etc), trebuie instruiti in a efectua
manevrele de resuscitare specifice varstei pediatrice.

Resuscitarea de baza (BLS) presupune parcurgerea urmatoarelor etape:

- asigurarea zonei, evaluarea sigurantei salvatorului si a victimeli;

- verificarea nivelului de constienta: scuturati usor copilul si intrebati cu
voce tare: ,,Esti bine?”

» Daca copilul raspunde verbal sau printr-o miscare:

e Lisati copilul in pozifia gasitd (in conditia In care nu este in pericol).
e Evaluati starea copilului si chemati ajutor daca este necesar.
e Verificati starea copilului in mod regulat.
» Daci copilul nu rispunde verbal sau printr-o miscare:
e Strigati dupa ajutor.
o Intoarceti cu griji copilul In decubit dorsal.

A — airway: Deschideti caile aeriene ale copilului prin hiperextensia capului si
ridicarea barbiei/subluxatia mandibulei (in cazul suspiciunii leziunii spinale). La
sugar plasati capul Tn pozitie neutra: usoara extensie a capului — nu utilizati
hiperextensia capului intrucat produce obstructia traheii (pericol de colabare)
deoarece inelul cartilaginos al traheii nu este dezvoltat inca corespunzator.

B — breathing: Mentinand caile aeriene deschise, timp de 10 secunde:
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Priviti miscarile toracelui.
Ascultati zgomotele respiratorii la nivelul nasului si gurii copilului.
Simtiti suflul aerului la nivelul obrazului.
Daca copilul respird normal:

e Pozitia laterala de siguranta.
e Solicitati ajutor (apel 112 - numarul local de urgenta).
e Verificati periodic respiratia.

Daca respiratia nu este normala sau este absenta:
e Indepirtati orice obstacol prezent in caile aeriene. Nu curitati ,,in orb” cu

degetul.

e Administrati initial cinci ventilatii salvatoare.

Fig. 11.1. Ventilatie artificiala pentru un copil mai mare de un an( 1).

e Mentineti capul in hiperextensie si barbia ridicata.

e Pensati partea moale a nasului inchizand narile cu ajutorul indexului si
policelui mainii de pe fruntea victimei.

o Inspirati si plasati-va buzele in jurul gurii copilului asigurdnd o bund
etanseitate.

e Insuflati constant in gura victimei pentru 1-1,5 secunde urmarind
expansiunea toracelui.

e Repetati aceasta secventd de 5 ori.
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Fig. 11.2. Ventilatia artificiala la sugar( 1).

e Mentineti capul sugarului in pozitie neutrd (capul este Tn extensie usoara)
cu ridicarea barbiei.

e Utilizati ventilatia gura la gura si nas, asigurandu-va o bund etanseitate.
Daca gura si nasul nu pot fi acoperite in cazul sugarului mai mare,
salvatorul poate realiza fie ventilatia gura la gurd fie ventilatia gura la nas.

e Insuflati constant in gura victimei pentru 1-1,5 secunde urmarind
expansiunea toracelui.

e Repetati aceastd secventa de 5 ori.

C — circulation (circulatia): Cautati prezenta semnelor de viata (timp de 10
secunde): orice miscare, tusea sau respiratia normala, palparea pulsului.
In cazul unui copil in varsta de peste 1 an — palpati pulsul la nivelul arterei
carotide.
La sugar cautati pulsul la nivelul arterei brahiale sau femurale.
Daca puteti detecta semne de viata intr-un interval de 10 sec:
e Continuati ventilatia artificiala pand cand copilul incepe sa respire
eficient.
e Daca copilul ramane inconstient plasati-l Tn pozitie laterala de siguranta.
e Reevaluati starea copilului.
Daca nu exista semne de viatia, daca nu puteti simti un puls cu o frecventa
mai mare de 60 batai/min:
e Incepeti compresiunile toracice.
e (Combinati compresiunile toracice cu ventilatia artificiala.
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Strigati dupa ajutor

Eliberati caile aeriene

Nu respira normal ?

5 respiratii salvatoare
Semne vitale absente ?

15 compresiuni toracice

$

2 respiratii salvatoare
15 compresiuni toracice

Fig. 11.3. Algoritm Suport vital de baza pediatric (BLS).

Caracteristicile compresiunilor toracice:

- se efectueaza la jumatatea inferioara a sternului,

- frecventa de cel putin 100/min (fara a depasi Insa 120/min),

- adancimea sa fie de cel putin o treime din diametrul antero-posterior al
toracelui,

- se efectueaza un numar de 15 compresiuni urmate de 2 ventilatii artificiale,

- pentru sugar: comprimati sternul cu varful a doud degete de la 0 mana sau
utilizati tehnica compresiunilor cu ambele police,

- pentru copil: efectuati compresiunile toracice cu podul palmei.
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Fig. 11.4. Tehnica compresiunilor cu ambele police sau cu varful a doui
degete.

Compresiunile toracice
- la sugar se cuprinde toracele intre cele douda maini cu ultimele 4 degete asezate
in regiunea laterovertebrald, iar policele, unul langa altul comprima regiunea
mediosternala,
- la copilul intre 1-8 ani se comprima cu podul unei palme,
- la copilul mai mare de 8 ani, cu bratele intinse si cu cele doud palme suprapuse.
Resuscitarea va fi efectuata pana cand:

e Copilul prezinta semne de viata (se miscd, deschide ochii, respird normal

sau este palpat un puls bine definit, cu o frecventd mai mare de 60/min),
e Soseste ajutorul calificat,
e Salvatorii sunt epuizati.

Pozitia laterala de siguranta

Pozitia laterald de siguranta utilizata la adult poate fi folosita si la copil.

e 1n cazul unui sugar, pentru a se obtine stabilitatea pozitiei poate fi nevoie
de plasarea unei perne sau a unei paturi rulate de-a lungul spatelui pentru a
mentine pozitia i a preintampina ca prin intoarcere copilul sd ajungd in
decubit dorsal sau ventral.

e Schimbati cu regularitate partile pe care este intors copilul (la 30 de
minute) pentru a evita aparitia leziunilor datorate punctelor de presiune.

Obstructia cailor aeriene superioare prin corpi straini.

Managementul aplicat pentru obstructia cailor aeriene superioare prin corp
strain (OCACS), la copii, a fost aliniat cu versiunea pentru adult (conform
ghidurilor de resuscitare din 2005), cu specificatia neutilizarii compresiunilor
abdominale la sugar datorita pozitiei orizontale a coastelor din partea superioara a
abdomenului expuse frecvent traumatismelor. Din acest motiv ghidurile pentru
tratamentul OCACS sunt diferite la sugar fata de copii.

in cadrul managementului obstructiei ciilor aeriene superioare cu un corp
strain este extrem de importanta recunoasterea acestei situatii si stabilirea gradului
de severitate (tabelul 11.5).

-111 -



Tabel 11.5. Diferentierea gradului de obstructie cai aeriene superioare.

Semne generale pentru Tuse ineficienta Tuse eficienta

OCACS (obstructie severa) (obstructie partiala)

Martor la episod Nu vorbeste/tuse fara | Plange

Tuse/asfixie instalate brusc | zgomot Raspunde verbal la

Istoric recent alimentar/ Incapabil sa respire Intrebari

joaca cu obiecte mici Cianoza Tuse zgomotoasa
Alterarea starii de Capabil sa inspire
constienta Tnainte de a tusi

Reactioneaza

Tratamentul OCACS
Obstructia cdilor aeriene superioare prin corp strdin este caracterizatd prin
instalarea brusca a detresei respiratorii. Se stabileste gradul de severitate, dupa:

a. Daca tusea copilului este eficienta se incurajeaza copilul sa tuseasca.

b. Daca tusea copilului este (sau devine) ineficientd strigati dupa ajutor

imediat si verificati starea de constienta a copilului.
» Daca copilul este constient,
- daca tusea este absentd sau ineficientd, se vor aplica 5 lovituri

toracice posterioare (interscapulare) (fig. 11.6)

- daca corpul strain nu a fost eliminat dupa aplicarea loviturilor
toracice, se efectueaza 5 compresiuni sternale in cazul sugarilor (fig. 11.7)
si 5 compresiuni abdominale la copiii > 1an.

- repetarea secventei de lovituri toracice posterioare — compresiuni
sternale sau abdominale daca corpul strain nu a fost dislocat din calea
aeriana.

> Daca copilul cu OCACS este sau devine inconstient, chemati ajutor si
aplicati algoritmul de suport vital de baza pediatric descris mai sus.

Fig. 11.6. Lovituri toracice interscapulare.
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Fig. 11.7. Compresiuni sternale la sugar.

Suportul vital avansat in cadrul resuscitarii pediatrice (ALS).

Cauza cea mai frecvent intalnita de stop cardiorespirator la copil este cea
de origine respiratorie. De aceea, ritmul de stop cardiorespirator intélnit la copil
este asistola si activitatea electrica fara puls (AEP).

Secventa evenimentelor in cadrul suportului vital avansat:

- asigurarea zonei, evaluarea sigurantei salvatorului si a victimei,

- verificarea nivelului de constienta,

- inceperea BLS imediat daca copilul devine inconstient, fard semne vitale
(respiratie absenta, fard reflex de tuse, fard miscari detectabile): 5 ventilatii
initiale urmate de secventa 15 compresiuni toracice/2 ventilatii,

- solicitarea ajutorului; daca existd un singur resuscitator se efectucaza intai
1 minut de RCP ulterior se solicita ajutor

- evaluarea semnelor vitale (+/- verificati pulsul central maxim 10 secunde) si a
ritmului cardiac cu defibrilatorul.

1. Ritm non socabil-asistold, activitate electrica fara puls (AEP)

- continuati manevrele de resuscitare 15/2

- administrati adrenalind i.v. sau i.0. (10 ug/kg= 0,01 mg/kg), la fiecare 3-5
minute

- identificati si tratati cauzele reversibile (4H si 4T).

CARDIAC ARREST: NON SHOCKABLE RHYTHM

ROSC

CPR i

0.01 mgrkg 0.01 mgrkg

0.01 markg

Ventilate /

Oxygenate
VascularAccess

10/1V
Medications
Intubation

Fig. 11.8. Secventa suportului vital avansat la copil- ritm nesocabil( 1).
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2. Ritm socabil- FV/TV fara puls

- defibrilare imediata 1 SEE (4 J/kg) cu minimalizarea intervalului dintre
oprirea compresiunilor toracice si administrarea socului

- reincepeti RCP pentru 2 minute farad a reevalua ritmul

- verificati ritmul cardiac pe monitor- administrati al doilea SEE (4 J/kg) daca
in continuare este FV/TV fara puls

- efectuati RCP pentru 2 minute fara a reevalua ritmul

- verificati ritmul cardiac pe monitor- administrati al treilea SEE (4 J/kg) daca
in continuare este FV/TV fara puls

- administrati adrenalina (10 pg/kg= 0.01 mg/kg) la fiecare 3-5 minute si
amiodarona 5 mg/kg dupa al treilea soc odata ce ati reluat RCP, administrati a
doua doza de amiodarona 5 mg/kg daca dupa al cincilea soc ritmul este in
continuare FV/TV fara puls

- daca ritmul se mentine FV/TV fara puls, continuati cu cicluri alternative de
socuri electrice cu 4 J/kg si cate 2 minute de RCP. Tn prezenta semnelor vitale,
verificati monitorul: daca ritmul este regulat, verificati semnele vitale, pulsul
central si evaluafi statusul hemodinamic al copilului (tensiunea arteriala,
pulsul periferic, timpul de reumplere capilara).

- identificati si tratati cauzele reversibile (4H si 4T); primele doud cauze din
categoria H (hipoxia si hipovolemia) au cea mai mare prevalentd in cazul
copilului in stare critica.

CARDIAC ARREST — SHOCKABLE RHYTHM

Shock Shock Shock Shock Shock Shock Shock  Shock
4J/kg 4J/kg  4likg 4J/kg  4likg 4J/kg 4J/kg 4J/kg

PR b Rose

& ih [ v
Adrenaline Adrenaline Adrenaline
0.01 ma/kg 0.01 mgikg 0.01 mg/kg
Ventilate / i H
+ +
Oxygenate Ariodaans Amiod:
VascularAccess ’_—;ﬂ;ﬂ 5 markg
10/ IV
Medications
Intubation

Fig. 11.9. Secventa suportului vital avansat la copil- ritm socabil FV/TV(1).

Electrozii autoadezivi se aplica pe toracele copilului in pozitie antero-
laterala (sub clavicula dreapta si apexul cardiac). Marimile recomandate pentru
electrozii autoadezivi/padele sunt:

e 4.5 cm diametru pentru sugari si copii < 10 kg

e 8-12 cm diametru pentru copii > 10 kg (mai mari de un an).

Daca defibrilator manual nu este disponibil, se poate utiliza un defibrilator
semiautomat extern (AED) care poate recunoaste ritmurile socabile pediatrice.
AED ar trebui echipat cu un atenuator de doza care scade energia administrata, la
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o doza mai mica, potrivita pentru copii cu varste intre 1 si 8 ani (50-70 J). Daca un
astfel de AED nu este disponibil, utilizati un AED standard reglat pentru nivelele
de energie de la adult.

Recunoasterea insuficientei respiratorii si circulatorii.

Recunoasterea precoce a insuficientei respiratorii iminente sau a socului

are un rol important in prevenirea dezvoltarii stopului cardiac.
Semnele insuficientei respiratorii includ:

Frecventa respiratorie in afara intervalului normal pentru varsta
copilului — fie prea rapida fie prea lenta.

Travaliu respirator crescut care poate evolua in directia travaliului
respirator inadecvat/scazut insotit de zgomote ca stridorul, wheezing-ul,
horcaiturile sau disparitia zgomotelor respiratorii.

Scaderea volumului tidal marcat prin respiratie superficiala, scaderea
expansiunii toracice sau diminuarea zgomotelor respiratorii in inspir, la
auscultatie.

Hipoxemia (fard/cu oxigen suplimentar) in general identificata datorita
cianozei.

Semne asociate: tahicardie/bradicardie, paloare, alterarea nivelului de
constienta.

Semnele de insuficienta circulatorie includ:

Cresterea frecventei cardiace (bradicardia e un indicator general al
pierderii mecanismelor compensatorii).

Scaderea tensiunii arteriale.

Scaderea perfuziei periferice (timp de reumplere capilara prelungit,
scaderea temperaturii tegumentare, tegumente palide sau marmorate).
Puls periferic slab sau absent.

Volum intravascular scazut sau crescut.

Semne asociate: frecventa respiratorie initial crescuta, in incercarea de a
creste aportul de oxigen, apoi frecventa respiratorie scazutd, alterarea
nivelului de constienta, diureza scazuta si acidoza metabolica.

Managementul insuficientei respiratorii si circulatorii.
- A = eliberati calea aeriana
- B = monitorizati functia respiratorie: FR, pulsoximetrie, pattern respirator
= asigurati o ventilare si o oxigenare adecvata
- C = monitorizati functia cardiaca: FC, TA, ECG, timp de reumplere capilara
= asigurati abord vascular (intravenos/intraosos)
= administrati un bolus de fluide (20 ml/kg) si/sau medicamente (cum ar fi
inotrope, vasopresoare, antiaritmice)
- D = evaluarea statusului neurologic
- E = controlul temperaturii
- reevaluarea continua a copilului conform schemei ABCDE.
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II. SOCUL - abordare in urgenta

1. Socul - Generalitati

Socul este definit, in prezent, ca insuficientd circulatorie care determina
un dezechilibru intre necesarul si oferta de oxigen (1). O alta definitie se refera la
o maldistribugie generalizatd a fluxului sanguin care impiedica distributia sau
utilizarea cantitatilor suficiente de oxigen, rezultdnd disoxie tisulara si care poate
pune viata in pericol (8). Subiectul este abordat cu precadere de catre specialistii
in terapie intensiva, dar si de catre alte specialitati medicale care asigura
managementul pacientilor aflati intr-un anumit tip de soc: chirurgia, cardiologia,
neurochirurgia sau alergologia. Primul contact, insd, cu pacientul care dezvolta o
stare de soc il are de obicei medicul de urgentd, fie in prespital, fie in
departamentul de urgentd. De aceea vom face o prezentare schematica a
elementelor esentiale de etiologie, fiziopatologie, recunoastere, tratament si
monitorizare Tn urgenta a starii de soc.

In Statele Unite ale Americii, in departamentele de urgenta se prezinta
anual 1 milion de pacienti in stare de soc de diverse etiologii (1). Este esential
pentru evolutia cazurilor §i pentru rezolvarea ulterioara de catre celelalte
specialitati abordarea corectd a acestor pacienti in intervalul de timp denumit
»ora de aur", in care medicul de urgenta trebuie sa recunoasca socul si sd initieze
terapia si in care uneori € nevoie chiar de interventia chirurgicala, in functie de
tipul de soc.

In functie de etiologie, starile de soc se clasifica in 4 categorii (1):

m Hipovolemic - datorat scaderii volumului circulant (hemoragic sau
nonhemoragic);

m Cardiogen - datorat disfunctiei de pompa;

m Distributiv - maldistributie a fluxului sanguin - aici sunt incluse tipurile de
soc septic, anafilactic si neurogen;

m Obstructiv - obstructia fluxului sanguin de cauze extracardiace (embolie
pulmonara, tamponada cardiaca, pneumotorax In tensiune).

Fiziopatologie (1)
Principiile transportului si consumului de oxigen sunt importante pentru
intelegerea socului:

m  Oxigenul este transportat de catre hemoglobina (Hb): o molecula de Hb
leaga 4 molecule de oxigen;
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m Daca aceasta legatura HbO; este complet realizata, saturatia Tn oxigen a
sangelui arterial este SaO, 100 %;

m Ca0; - continutul de O, al sangelui arterial este reprezentat de O, legat de
Hb plus o mica cantitate de O, dizolvata in plasma;

m  CaO; este definit si printr-o formulda matematica putin utilizata in practica
Ca0, = 0,0031 + PaO, + 1,38HbSa0, (20,1 ml/100 ml);

m DO, - eliberarea de O, - reprezinta oferta de oxigen si rezulta produsul
dintre CaO; si debitul cardiac (DC);

m DO; si VO3 (eliberarea si consumul de O;) este o balanta sensibila intre
oferta si cerere;

m Daca in sangele arterial SaO, este 100 % , in conditii normale, 25 % din
O, transportat legat de Hb este consumat de tesuturi, iar sangele venos va
avea o saturatie de 75 % - SmvOy;

m Daca oferta de O; devine insuficientda (soc) - primul mecanism
compensator este cresterea DC;

m Daca cresterea DC este insuficienta - creste procentul de O, extras de
tesuturi si scade SmvO;;

m Dacid mecanismele compensatorii sunt depasite §i cererea este mai mare
decat oferta, metabolismul celular intrd in anaerobioza, din care rezulta
acid lactic;

m Acidoza lacticd apare datoritd eliberarii inadecvate de O, (ex. socul
cardiogen), consumului crescut de O, (status epilepticus) sau utilizarii
inadecvate a oxigenului la nivelul tesuturilor (soc septic sau sdr.
postresuscitare); este un semn de hipoperfuzie tisulara in conditiile unor
semne vitale normale;

m Acid lactic - marker al dezechilibrului cerere/oferta, utilizat in triajul,
diagnosticul, tratamentul si prognosticul stdrilor de soc; o valoare mai
mare de 2 mmol/l poate indica existenta hipoxiei tisulare.

Un parametru ce caracterizeaza frecvent starea de soc, fard a putea pune insd
semnul egal intre cele doud entitati este hipotensiunea, definita ca scaderea TAS
sub 90 mmHg, scaderea cu 40-50 mmHg fata de valoarea de bazd sau TAM sub
65 mmHg (8). Socul poate exista in primele faze fara hipotensiune, iar
hipotensiunea poate avea multe alte cauze, in afara socului. Desi putin utilizata in
practica medicala, tensiunea arteriald medie TAM este considerata un parametru
relevant Tn monitorizarea socului. Valoarea ei este datd de produsul TAM = DC x
Rez. vasc. perifericd. Daca DC scade, rezistenta vasculard periferica creste, ca
mecanism compensator incercand mentinerea tensiunii arteriale.

Mecanismele compensatorii intrd in actiune pentru a mentine perfuzia
adecvatd la nivelul organelor vitale in primele faze ale socului. Stimularea
baroreceptorilor carotidieni activeaza reflex sistemul nervos simpatic si produce
o serie de efecte prezentate in tabelul 1.1.
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Tabel 1.1. Efectele stimularii simpatice compensatorii (1)(2).

| Vasoconstrictia arteriolara si redistributia circulatiei
din teritoriul cutanat, musculaturii striate, splahnic si chiar
renal;

[ ] Cresterea frecventei cardiace - FC si contractilitatii
miocardice - DC crescut;

[ Constrictie pe vasele de capacitanta - sistemul venos;
| Eliberarea de hormoni vasoactivi (adrenalina,
noradrenalina, dopamina, cortizol) - mentin
vasoconstrictia;

[ ] Eliberarea ADH, activarea sistemului renina-
angiotensind cu retentie de Na si apa - mentinerea
volumului intravascular.

Raspunsul celular la scaderea ofertei de O, duce la depletie de ATP, cu
disfunctia pompei membranare, influx de Na si eflux de K la nivelul membranei
celulare. Apare edem celular, celulele nu mai raspund la hormonii de stres
(insulind, cortizol, glucagon, catecolamine) §i ca urmare se activeaza enzimele
lizozomale determinand distructii membranare si intracelulare si in final moarte
celulara.

Efectele metabolice ale decompensarii socului sunt: hiper K, hipo Na,
acidoza metabolica, hiperglicemie, acidoza lactica.

Managementul socului presupune: diagnostic rapid (bazat pe anamneza,
examen fizic si explorari paraclinice), stabilirea etiologiei si tratamentul
hipoperfuziei; pentru realizarea acestor obiective sunt necesare metode de
monitorizare hemodinamica. Monitorizarea semnelor vitale (frecventa cardiaca,
presiune arteriald, temperaturd, debit urinar, pulsoximetrie) insoteste eforturile
diagnostice (8).

Diagnosticul starii de soc se bazeaza pe anamneza, examen fizic si explorari

paraclinice.

a) Anamneza:

m Simptome ce sugereazd pierderea de volum: sangerare, varsaturi, diaree,
poliurie, febra;

m Simptome ce sugereaza un sdr. coronarian acut (durere toracica, dispnee), 1C
congestiva, tratament cu beta-blocante in exces;

m Context anafilactic;

m  Tulburari neurologice: vertij, lipotimie, alterarea statusului mental- coma.

b) Examenul fizic general poate evidentia:

m Temperatura: hipertermie sau hipotermie (endogena = soc hipometabolic sau
exogend); este indicator de hipoperfuzie si are valoare prognostica,
temperatura periferica scazutd impreuna cu hiperlactatemia indica prezenta
disfunctiilor de organ.

= Timp de reumplere capilara prelungit (peste 2 secunde);
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m Frecventa cardiaca: de obicei, crescuta (reflectd pierderea de volum
intravascular; mecanism compensator in mentinerea DC); poate exista si
bradicardie paroxistici (semn de gravitate) in soc hipovolemic,
hipoglicemie, betablocante, afectiuni cardiace preexistente;

m TAS - in faza precoce poate fi crescutd pentru cad este mecanism
compensatoriu si creste DC, apoi scade;

m  TAD - creste la debut prin vasoconstrictie arteriolara si apoi scade;

m Presiunea pulsului - TAS-TAD - depinde de rigiditatea aortei si de volumul
diastolic: creste precoce in soc si apoi scade Tnainte de TAS;

m Pulsul paradoxal: modificarea TAS cu respiratia deoarece cresterea si
scaderea presiunii intratoracice afecteaza debitul cardiac; se intilneste in
socul obstructiv (tamponada cardiacd), dar si In astm bronsic, insuficienta
cardiaca decompensata;

m TAM = TAD + (TAS - TAD)/3; depinde de DC si Rezistenta vasculara
periferica; asigura perfuzia tisulard adecvata, scade in soc;

m Indexul de soc = FC/TAS = 0,5-0,7 (n); identifica pacientii cu hipoperfuzie
daca este mai mare de 0,9; depinde de efortul VS 1n insuficienta circulatorie
acuta;

m SNC: agitatie, delir, confuzie, obnubilare, coma - scidderea presiunii de
perfuzie cerebrala;

m Debit urinar scazut (semn precoce de perfuzie tisulara inadecvata); in
hipovolemie se instaleazd inaintea tahicardiei §i a hipotensiunii arteriale;
asigura monitorizarea non-invaziva a resuscitdrii in soc (mentinerea unei
valori peste 0,5 ml/kg/ora).

m Tegumente - piele rece, umeda, transpirata, cianoza.

Dintre indicatorii de hipoperfuzie cei mai frecventi utilizafi sunt:
hipotensiunea arteriala, timpul de umplere capilard si temperatura cutantatd,
acestia fiind evaluati in cadrul examenului fizic.
¢) Examene paraclinice
m Evaluare de baza: HLG, electrolifi, glicemie, uree, creat, TQ, 1Q, aPTT,

sumar de urind, ecg, Rx. Toracica.

m Evaluare secundard: gaze arteriale, acid lactic, PDF, functie hepatica;
deficitul de baze si acidul lactic — cei mai buni markeri metabolici ai
hipoperfuziei.

= Monitorizare non-invaziva: CO,-end tidal, DC calculat, ecocardiografie
(evaluare rapida a contractilitatii, functiei valvulare si pericardice, apreciere
calitativa a umplerii ventriculare) (8);

m Monitorizare invaziva: presiune de umplere capilara, PVC (date recente din
literatura au demonstrat ca nu reflectd volumul intravascular si ca nu se
coreleazd cu volemia, nemaiexistind astfel recomandarea stricta de
monitorizare a PVC in decizia clinica de umplere volemica) (8), DC,
SmVO,, rezistenta vasculara periferica, DO;, VO;

m Pentru evidentierea tipului de soc, etiologiei si complicatiilor se efectucaza:

culturi din toate fluidele (sénge, urina, aspirat traheal, LCR, etc), CT cranian,
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pelvin, abdominal, punctie lombara, dozarea nivelului de cortizol, ecografie

pelvind si abdominala si alte investigatii invazive in functie de orientarea clinica

si anamnestica.

Managementul starilor de soc presupune:

m A - IOT, ventilatie mecanica, aspiratie traheo-bronsica (dacd exista
secretii bronsice);
m B - pentru scaderea travaliului respirator se realizeaza sedare si relaxare
musculara in vederea ventilatiei mecanice; se impune cresterea ofertei de
O, si scaderea cererii de O, cu mentinerea normala a parametrilor de
oxigenare SaO, > 93 %, PaCO, < 35-40 mmHg, pH > 7,3;
m C - oprirea pierderilor (hemoragii, varsaturi, diaree etc); resuscitarea cu
fluide (cristaloide, coloide, singe) dupa obtinerea accesului venos periferic
si central reprezintd prima linie de tratament la pacientul instabil
hemodinamic.
Raspunsul la administrarea de fluide poate fi apreciat printr-o proba de
umplere. Aceasta constd in administrarea rapida (in 10-15 minute),
eventual repetatd, a 250 ml de solutie cristaloida (sau a unei cantitafi
echivalente de coloid) sau in ridicarea membrelor inferioare, in scopul
cresterii. PVC cu cel putin 2 mmHg. Raspunsul pozitiv presupune
Tmbunatatirea functiei cardiace sau a perfuziei tisulare; administrarea de
substante vasopresoare (tabel 1.2) se face daca TAM < 60 mmHg (noile
recomandari — TAM trebuie mentinuta 75-85 mmHg) si TAS < 90 mmHg
si mecanismul socului sugereazd vasodilatatia si disfunctia contractila
miocardica;

- Scaderea consumului de oxigen la nivel celular prin rezolvarea
statusului hiperadrenergic (analgezie, relaxare, caldurd, anxiolitice) si
mentinerea unei valori a Hb > 10 g %.

Tabel 1.2. Sediul actiunii si efectele substantelor vasopresoare.

*,

« Dopamina: 2-2,5 mcg/kgc/min - receptori dopaminergici (vasodilatatie
renald, adrenald, mezenterica, coronariand, cerebrald);
2,5-5 mcg/kge/min - receptori beta 1 (inotrop pozitiv);
5-10 mcg/kge/min- receptori betal si alfa;
10-20 mcg/kg/min - receptori alfa (vasoconstrictie).
% Noradrenalina: 0,01-0,8 mcg/kgc/min
receptori alfa 1 (vasoconstrictie periferica),
receptori beta 1 (inotrop si cronotrop pozitiv).
Eenilefrina: 0,15-0,75 mcg/kgc/min (receptori alfa).
Adrenalina: 0,01-0,75 mcg/kcg/min
receptori beta 1 si 2-(inotrop si cronotrop pozitiv, bronhodilatator);
receptori alfa -(vasoconstrictie);
creste consumul de oxigen miocardic.
+ Dobutamina: 2-20 mcg/kgc/min - receptori beta 1, 2, alfa I (inotrop si cronotrop
pozitiv, usoara vasodilatatie sistemica si pulmonara si consum de O, scazut).
+« Isoprenalina: 0,01 -0,02 mcg/kgc/min receptori beta 1, 2.

e

%

e

%
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2. Socul hipovolemic

Definitie: scaderea volumului intravascular rezultat din pierderea de sange
sau plasma (3).
Cauze:

*hemoragie de cauze variate - vezi tabelul 2.1;

*hipovolemie absoluta: diaree, varsaturi, febra, poliurie, diuretice, arsuri;

*hipovolemie relativa: pierderi in spatiul III - ocluzie intestinala,
pancreatita, peritonita, infarct enteromezenteric, edeme.

Socul traumatic este o forma complexa de soCc ce poate avea mai
multe componente: soc hemoragic, soc neurogen, soc obstructiv si la care
se poate adauga in evolutie si socul septic. Leziunile structurilor vasculare
majore, a organelor parenchimatoase si a oaselor lungi reprezinta
principalele cauze ale hemoragiei severe din traumatisme.

Tabel 2.1. Cauzele socului hemoragic.

e Trauma: leziuni ale organelor parenchimatoase, plaman,
miocard, vase mari, hemoragie retroperitoneald, fracturi
de oase mari si bazin, hemoragiile scalpului, epistaxis;

e Gastrointestinale: varice esofagiene, ulcer hemoragic,
gastrita, esofagita, sdr. Mallory-Weiss, tumori, ischemie
mezenterica;

e Genitourinare: sangerare vaginala, neoplasm, avort,
metroragii, placenta praevia, retentie de placenta, ruptura
uterind, sarcina extrauterina;

e Vasculare: anevrisme, disectie de aortd, malformatie
arteriovenoasa rupta.

Principii de diagnostic:
*contextul anamnestic;
*identificarea starii de soc si evaluarea clasei de gravitate: tabel 2.3;
*examenul fizic cu identificarea cauzei (plagi, fracturi, hematemeza,
melena etc);
*expresia clinicA a mecanismelor compensatorii primare:
diminuarea pulsului, scaderea fluxului sanguin periferic (paloare,
tahicardie, agitatie, oligurie);
*PVC scazuta;
*proba terapeuticd: presiunea venoasd i tensiunea arteriala cresc
rapid odata cu umplerea volemica si cu oprirea pierderilor;
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Tabel 2.2. Exploriri diagnostice in hemoragia acuti (1).

Analize de laborator:

1)
2)
3)
4)

5)
6)
7)

Hemoglobind/hematocrit;
Gaze sangvine arteriale;
Lactat;

Electroliti,  uree
glicemie, calcemie;
Teste de coagulare;
Numar de trombocite;
Grup sanguin si Rh.

sangvind,  creatinind,

Investigatii pentru evidentierea surselor de hemoragie:

1)
2)
3)
4)
5)
6)
7

Radiografie toracica;

Radiografie pelvis/bazin;

TC abdominal/pelvis;

Ecografie abdominal,

TC toracica;

Endoscopie digestiva superioara si inferioara;
Bronhoscopie.

Tabel 2.3. Clasificarea socului hipovolemic (2)(8).

Clasa | Clasa Il Clasa 11 Clasa IV
Pierderea de <15 15-30 30-40 40
sange, %
Volum, ml 750 800-1500 1500-2000 2000
TAS Nemodificata] Normala Redusa Foarte mica
TAD Nemodificata| Crescuta Redusa Foarte mica
(nemasurabild)
FC < 100 100-120 120-140 > 140 filiform
Reumplere Normald | Intarziati Intirziati | Nedetectabila
capilara >25 >25s
FR Normala Normala Tahipnee Tahipnee
> 20/min > 20/min
Debit urinar > 30 20-30 10-20 0-10
Extremitaiti Culoare Palide Palide Palide si reci
normala
Starea de Alert ANXios sau ANXios, Obnubilat,
constienta agresiv agresiv sau confuz
obnubilat sau comatos
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Diagnostic diferential:
*cu celelalte tipuri de soc: cardiogenic, septic, obstructiv sau distributiv;
*cu hipotensiunea de alte cauze (ex. iatrogena).

Tratament:

Obiectivele terapeutice in tratamentul socului hipovolemic sunt (2):
*Oxigenarea pulmonara adecvata;
*Controlul hemoragiei;
*Tnlocuirea pierderilor;
*Monitorizarea efectelor terapiei;
*Suportul contractilitatii miocardice;
*Reechilibrarea acido-bazica si electrolitica;
*Sustinerea functiei renale.

Mijloace terapeutice:
*Evaluarea si rezolvarea ABC-ului (cai aeriene, respiratie, circulatie);
*Qxigenoterapie cu flux crescut 10-151/min;
*Controlul hemoragiilor externe: ridicarea extremitatilor, bandaj
compresiv, chirurgie de urgenta;
*Tnlocuirea pierderilor de fluide: abord venos periferic (cel putin 2 linii
venoase de calibru mare) si central, inlocuirea volumului intravascular cu
solutii cristaloide si coloide, inlocuirea transportorului de oxigen cu
derivati de sange, corectia anomaliilor de coagulare.

Studiile realizate in mod deosebit n prespital la pacientii cu soc
hemoragic au aratat ca administrarea fluidelor (cristaloide si coloide) in cantitate
mare Tn scopul normalizarii tensiunii arteriale, inainte de oprirea hemoragiei se
asociazd cu o crestere a mortalitatii, deoarece o reumplere vasculara agresiva
determind cresterea sangerarii i pierderea unui volum tot mai mare de fluid prin
,,spalarea” cheagurilor sanguine deja formate. Pornind de la aceste dovezi clinice,
recomandarile actuale pentru prespital si departamentul de urgentd se indreapta
spre termenul de reechilibrare volemicd cu ,hipotensiune permisiva" prin
administrarea a 20-40 ml/kgc fluid Tn 10-20 min (1) pana la oprirea hemoragiei
prin interventie chirurgicala, dupa care se continud reumplerea vasculara pana la
parametrii hemodinamici normali.

Termenul de hemoragie masiva se defineste ca (9):
- pierderea unui volum de sange in 24 h;
- pierderea a mai mult de 50 % din volumul sanguin in 3 h;
- pierderea a mai mult de 150 ml sange/min.

Tipurile de solutii utilizate pentru reumplerea volemica:
Solutii cristaloide:
m Izotone (ser fiziologic, Ringer, Ringer lactat): reprezinta
solutiile de prima intentie in cazul pierderilor lichidiene
acute; 1inlocuiesc si deficitul interstitial, realizeaza o
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reechilibrare rapida intra- si extravasculara; se administreaza
3:1 fata de volumul de sange pierdut;

Hipertone: solutie hipertond de NaCl ce ofera avantajul unui
volum redus de perfuzie pentru o refacere volemica
satisfacatoare, are efect inotrop pozitiv si vasodilatator
periferic; prezintd pericol de hipernatremie si deshidratare
cerebrald extrema (Na > 170 mEq/1);

Solutiile cristaloide se evidentiaza prin accesibilitate economica.

Solutii coloidale (2):

Au o remanenta intravasculara mare, se pot folosi volume
mici pentru resuscitarea volemica adecvatd, mentin presiunea
coloidosmotica intravasculara, sunt utile 1n insuficienta
cardiaca si renala;

Sunt reprezentate de albumina, dextran 40-70, HES
(hydroxyethylstarch), Haemacel, Voluven, Gelofusin,
plasma;

Acestea au insd pref mai crescut, pot determina reactii anafilactice, efect

sistemului histiocitar si transmiterea infectiilor (plasma).

Sange si derivate de sange:

Sunt singurele capabile sa realizeze cresterea capacitatii de
transport a Oy;

Se utilizeazd sange izogrup, izoRh, integral, masa
eritrocitara, eritrocite spalate;

Sange grup 0 Rh negativ - daca este necesar imediat, in mai
putin de 15 min. mai ales n prespital;

S-au introdus s§i produse de tip sange artificial: emulsii
perflorocarbonice, polimer de Hbpiridoxilata- extrem de
scumpe si fara rezultate edificatoare, deocamdata;

Necesita corectarea tulburdrilor de coagulare, tratamentul
CID cu plasma proaspata congelatd, heparinoterapie;

Adauga o mica cantitate de acid citric (din conservant) si de
K, hipocalcemie (I g Ca gluconic i.v. pentru flecare 5 U de
sange sau plasma transfuzate);

Daca existd dispozitive speciale se poate utiliza
autotransfuzia din hemotorax sau alte zone din care se aspira
sange necontaminat.
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Tabel 2.4. Ghid orientativ de adminstrare a solutiilor de reumplere vasculara
in functie de clasa de soc (2).
Clasa I-a 1-2 1 Ringer lactat sau ser fiziologic sau 1 1 coloid

Clasaall-a |1-2 1 Ringer lactat sau ser fiziologic si 1 1 coloid

Clasaa lll-a |11 Ringer lactat sau ser fiziologic + 1 1 coloid + 1-1,5 1 sange
integral sau un volum echivalent de masa eritrocitara

Clasaa IV-a |1 1Ringer lactat sau ser fiziologic + 1 1 coloid + 2 1 sénge
integral sau un volum echivalent de masa eritrocitara si coloid

Transfuzia de sange.

Nu exista parametri clar definifi care sa indice trecerea de la reechilibrarea
cu solutii cristaloide la transfuzia de sange. Totusi, este acceptat in mod general,
ca este necesard transfuzia sanguina la un pacient aflat in soc hemoragic, care
prezinta o imbunatatire hemodinamica minima sau doar modesta dupa perfuzarea
rapida de 2-3 litri de solutii cristaloide. Este acceptabild inceperea imediatd a
transfuziei, daca este clar faptul ca pacientul a suferit o pierdere marcatd de sange
si este in pragul colapsului cardiovascular.

Recomandarile Societdtii Americane de Anesteziologie susfin cd o
concentratie sanguina a hemoglobinei > 10 g/dl (hematocrit > 30 %) necesita
foarte rar transfuzie sangvina, in timp ce un nivel < 6 g/dl (hematocrit < 18 %)
necesita aproape intotdeauna transfuzie de sange. Atunci cand este posibil, este
preferabil sngele izogrup, izoRh. Totusi, in cazul proceselor acute, atunci cand
optiune, urmata de sange grup 0 Rh negativ. Sangele poate fi administrat ca sange
integral sau ca masa eritrocitara (1).

Eficienta terapiei socului este datd de urmatorii parametri cClinici si
paraclinici pe care dorim sa-i normalizam (1):

Tensiune arteriald invaziva si non-invaziva,
Frecventa cardiaca,
Frecventa respiratorie,
Debit urinar,
PVC,
Stare de constienta,
m  Coloratia tegumentelor, timp de umplere capilara,
Parametri paraclinici: end-tidal CO,, pH mucoasa gastrica, IC, SmVO,, lactat
seric, deficit de baze.
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3. Socul cardiogen

Insuficienta cardiaca acuta (ICA) (termen care se refera la un grup
heterogen de conditii clinice) reprezinta, conform ghidului Societatii Europene de
Cardiologie (ESC, 2008) un sindrom caracterizat prin “aparitia bruscd a
simptomelor si semnelor determinate de o functie cardiaca anormala”.
International Working Group on Acute Heart Failure Syndromes defineste mai
nuantat acest sindrom ca reprezentand ,,aparitia/modificarca gradata sau rapida a
semnelor si simptomelor de insuficienta cardiaca care impun administrarea unui
tratament urgent”.

Insuficienta ventriculara stdnga nestabilizatd, edemul pulmonar acut si
socul cardiogen sunt principalele forme de manifestare ale insuficientei cardiace
acute.

Socul cardiogen este considerat a fi extremitatea unui continuum care
porneste de la sindromul de debit cardiac scazut. Important, definitia socului
cardiogen afirma prezenta unui debit cardiac redus cu evidentierea hipoxiei
tisulare in conditiile unui volum intravascular adecvat.

In cazul pacientilor cu instabilitate hemodinamica survenita ca urmare a
unui infarct miocardic acut, clasificarea Killip-Kimbal (1967) stratifica din punct
de vedere clinic:

Clasa | Killip-Kimbal - fara raluri subcrepitante, fara zgomot 11 (fara semne
de insuficienta ventriculara stinga). Mortalitate intraspitaliceasca sub 6 %.

Clasa Il Killip-Kimbal - prezenta ralurilor subcrepitante sub 50 % din
campurile pulmonare sau a zgomotului Il (galop ventricular) (semne de
insuficienta ventriculara stanga moderata). Mortalitate intraspitaliceasca sub 17%.

Clasa 111 Killip-Kimbal - prezenta ralurilor subcrepitante peste 50 % din
campurile pulmonare si a zgomotului III (galop ventricular), dispnee severa, tuse
cu expectoratic spumoasa si rozata (edem pulmonar acut). Mortalitate
intraspitaliceascd 38 %.

Clasa IV Killip-Kimbal (soc cardiogen) - tensiune arteriala sistolica
TAS < 90 mmHg (sau o valoare cu 30 mmHg sub nivelul bazal pentru cel putin
30 minute) si semne de hipoperfuzie periferica persistenta dupa corectia factorilor
non-miocardici (hipovolemia, hipoxia, acidoza, aritmiile):

e cerebrala: agitatie initiald, apoi grade progresive de alterare a starii de
constienta,

e renala: oligoanurie < 20 ml/org;

e cutanata: tegumente palide, uneori cianotice, reci, umede;

e digestiva: dureri abdominale, greata, varsaturi, uneori “in zat de cafea” (ulcer
de stress cu hemoragie digestiva superioara). Mortalitate intraspitaliceasca 81 %.

Masurand invaziv presiunea in capilarul pulmonar (PCP) si indexul
cardiac (IC = debitul cardiac/ suprafata corporald), Forrester, Diamond si Swan
au elaborat o clasificare hemodinamica a insuficientei cardiace acute post-infarct
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miocardic (fig. 3.1). PCP ofera informatii referitoare la congestia pulmonara (PCP
= 18 mmHg considerata ca valoare de diferentiere), iar indexul cardiac informatii
despre perfuzia tisulara (IC = 2.2 I/m/m? — valoare de diferentiere).

CLASIFICARE HEMODINAMICA

| NORMAL |

|

— EPA —
| SOC HIPOVOLEMIC | | SOC CARDIOGEN |
CONGESTIE PULMONARA

Fig. 3.1. Clasificarea Forrester-Diamond-Swan a instabilititii hemodinamice
din infarctul miocardic acut (EPA — edem pulmonar acut) (Forrester J si
colab, 1977).

<
i
=)
7]
—_
L
N
=)
T
o
L
o

Clasa | Forrester-Diamond-Swan - normal hemodinamic: PCP < 18 mmHg,
IC > 2,2 I/min/m? cu doua subtipuri:

e subtipul IA — bolnavi compensati hemodinamic, fara semne de insuficienta
cardiaca (raluri subcrepitante sau galop ventricular);

e subtipul IB — sindrom hiperkinetic (tahicardie, hipertensiune arteriala) fara o
alta cauza (febra, pericardita, infectie respiratorie sau urinara etc).

Mortalitate intraspitaliceasca 3 %.

Clasa Il Forrester-Diamond-Swan - congestie pulmonara: PCP > 18 mmHg,
IC > 2,2 I/min/m? - edem pulmonar acut. Mortalitate intraspitaliceasca 9 %.

Clasa Il Forrester-Diamond-Swan - hipoperfuzie periferica: PCP < 18
mmHg, IC < 2,2 I/min/m? Necesita excluderea cauzelor generatoare de
insuficienta a cordului drept - embolia pulmonara, tamponada cardiaca si infarctul
ventriculului drept care induc o instabilitate hemodinamica denumita si
“pseudosoc cardiogen”. Mortalitate intraspitaliceasca 23 %.

Clasa IV Forrester-Diamond-Swan - soc cardiogen: PCP > 18 mmHg,
IC < 2,2 I/min/m?. Socul este de asemenea considerat prezent dacd sunt necesari
agenti inotropi administrati intravenos sau balon de contrapulsatie aortica pentru a
mentine TAS > 90 mmHg si un index cardiac > 1,8 I/min/m?. Mortalitate
intraspitaliceascd 51 %.

Clasele Forrester-Diamond-Swan necesita o evaluare hemodinamica si de
aceea sunt utilizate doar in situatii bine precizate. Studiul ESCAPE a evidentiat
faptul ca, in cursul tratamentului pacientilor cu insuficientd cardiaca, aceasta
monitorizare hemodinamica nu adauga date suplimentare fata de evaluarea
clinica. Monitorizarea invaziva nu are rol terapeutic, poate chiar Tntarzia
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efectuarea tratamentului, poate leza pacientul fara sa aiba rol in ameliorarea
evolutiei acestuia.

Ghidul ACC/AHA evidentiaza doua subseturi suplimentare de pacienti cu
insuficienta cardiaca acuta a ventriculului stang:

e cei care prezinta disfunctie ventriculara stinga, dar nu un soc cardiogen clasic:

PCP > 18 mmHg, IC < 2,5 I/min/m? si TAS > 90 mmHg;

e cei cu soc cardiogen clasic: PCP > 18 mmHg, IC < 2,5 I/min/m? si TAS < 90
mmHg.

Diferenta dintre valoarea IC in aceastd clasificare fata de valoarea din
clasificarea Forrester provine din faptul ca cei mai multi pacienti au deja un
suport inotrop inainte de efectuarea cateterismului cardiac drept, masurarea IC
reflectand astfel (de fapt) stimularea simpatica.

Datele hemodinamice au aratat ca modificarile precoce ale presiunii capilare
pulmonare si nu cele ale indicelui cardiac prezic mortalitatea pacientilor cu
insuficienta cardiaca acuta severa (Fonarow et al, 1994). In conditiile dificultatilor
intélnite in utilizarea clasificarii hemodinamice bazata pe utilizarea cateterelor
Swan-Ganz s-a constatat ca se poate utiliza o modalitate clinica, rapida
(“diagnostic in 2 minute”) si larg disponibild, superpozabila pe datele
hemodinamice cunoscute — clasificarea Stevenson (fig. 3.2). Congestia este
evaluata prin prezenta ortopneei, turgescentei jugularelor, ralurilor subcrepitante,
a refluxului hepatojugular, a ascitei, a edemului periferic in timp ce perfuzia
tisulara compromisa se traduce prin reducerea presiunii pulsului, aparitia pulsului
alternant, a hipotensiunii arteriale simptomatice, a extremitatilor reci, a alterarii
statusului mental:

Clasa I Stevenson — subsetul “uscat si cald” (normal);

Clasa Il Stevenson — subsetul “umed si cald* (congestie);

Clasa I11 Stevenson — subsetul “uscat si rece” (hipoperfuzie);

Clasa IV Stevenson — subsetul “umed si rece” (hipoperfuzie si congestie).
Comparéand cele patru clase clinice (uscat-cald, umed-cald, uscat-rece si
umed-rece) din punct de vedere al evolutiei, curbele de supravietuire au avut o
distributie similara celei remarcate Th cazul claselor hemodinamice.

CLASIFICARE CLINICA Fig. 3.2.

T Clasificarea
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seeeee clinica
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(XXXXX]
o (Stevenson
W W LJ, 1999)

CONGESTIE PULMONARA
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Cauzele socului cardiogen pot fi astfel clasificate:

a. insuficienta de pompa a miocardului in:

- infarctul acut de miocard (incluzand in afara miocardului necrozat si
miocardul siderat si hibernant — puzzle miocardic post-infarct!). Cauza
predominanta ca frecventa in etiologia socului cardiogen este de departe infarctul
miocardic acut (IM): un IM de mari dimensiuni (peste 40 % din ventriculul stang
nefunctional) sau chiar un infarct miocardic de mai mici dimensiuni aparut fie la
un pacient cu un infarct vechi intins, fie la un pacient cu insuficienta ventriculara
cronica stanga preexistentd (de cauza cardiomiopatica, valvulara etc). Disfunctia
cardiaca aparuta in cursul SC este initiatd de ischemia miocardica, dar ulterior
disfunctia cardiaca va agrava ischemia si astfel se va crea o0 spirala descendenta,
un cerc vicios in care ischemia miocardica genereaza ischemie miocardica,

- disectia de aorta (daca include si originea arterelor coronare);

- contuziile miocardice;

- miocardite (virale, autoimune, din parazitoze etc);

- cardiomiopatii (de ex. hipertrofice, din amiloidoze etc);

- depresii date medicamente sau toxice (betablocante, blocante ale canalelor
de calciu, antidepresive triciclice);

- depresii miocardice intrinseci (de exemplu in SIRS, datorita factorilor
depresori, 1n acidoza, hipoxie);

- post-cardiotomie sau post-circulatie extracorporeala (in chirurgia cardiaca).

b. disfunctiile mecanice:

- stenoze valvulare sau dinamice;

- insuficientele valvulare;

- defectul septal ventricular;

- defecte ale peretilor ventriculari sau anevrisme ventriculare.

Tamponada/ruptura
1.7%

Alte
7.5%

Soc izolat al VD
3.4%

DSV
4.6%

Insuficienta
Fig. 3.3. Cauze de soc ™mitralaacuta

. ~ . severa
cardiogen in  infarctul

. h 8.3%
miocardic acut
(Shock Registry. Hochman JACC 2000:
35: 1063). Predominant Insuficienta VS

74.5%
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Infarctul miocardic de ventricul drept complica aproximativ 50 %
dintre cazurile de STEMI postero-inferior. Mai rar, interesarea ventriculului drept
apare n infarctul anterior. La toti pacientii cu infarct postero-inferior, trebuiesc
efectuate inregistrari ECG in derivatiile drepte (Vsr, Vir) iar aparitia
supradenivelarilor de segment ST 1n aceste derivatii certificd diagnosticul de
infarct de ventricul drept. Supradenivelarea de segment ST din V1 si derivatiile
drepte revelatoare de infarct de ventricul drept este tranzitorie. Ea dispare in
primele 10 ore de la debutul STEMI la aproximativ 50 % dintre pacienti.

Triada clinica sugestiva de infarct de ventricul drept este: hipotensiune
arteriala + presiune venoasa crescuta + plamani fara semne de staza. Diagnosticul
devine evident daca se observa si turgescenta venelor jugulare si eventual pulsul
paradoxal Kusmaul, dar aceste semne pot lipsi daca pacientul este deshidratat.
Deteriorarea hemodinamica si simptomatica specifica infarctului de ventricul
drept apare la numai 10-15 % dintre pacienti.

Deseori, pacientii care vor evolua spre soc se prezinta in departamentul de
urgentd ca o hipotensiune (non-traumatica) nediferentiatda (Undifferentiated
Hypotensive Patient - UHP). Interventia precoce (in ,,ora de aur”) si bine
directionatd este deosebit de importantd in cazul tuturor tipurilor de soc
(hipovolemic, cardiogen, obstructiv sau distributiv). Recunoasterea precoce a
socului este de fapt elementul critic decisiv in salvarea vietii acestor pacienti. In
cadrul acestui binom recunoastere precoce — interventie precoce care scade
semnificativ rata mortalitatii, examenul ecocardiografic oferd o serie de avantaje:
este rapid, repetabil, reproductibil (permite ,,second opinion”) si poate fi un
examen fintit. In evaluarea socului ecocardiografia oferd informatii utile
referitoare la diagnosticul etiologic (identifica etiologia in 79,4 % din cazuri) si
diagnosticul diferential al socului si permite monitorizarea evolutiei pacientului si
al impactului terapeutic al diferitelor interventii efectuate. Interesul este
amplificat de faptul cd aceasta evaluare se poate efectua chiar la “locul de
ingrijire” a pacientului (point-of-care), poate fi usor invatata si utilizatd in urgenta
(tabel 3.4).

Tabel 3.4. Modificirile ultrasonografice evidentiate in cursul principalelor
tipuri de socuri (modificat dupa Atkinson et al).

Tip de soc / Hipovolemic (cantitate redusa de Cardiogen Obstructiv Obstructiv Distributiv
Evaluare eco sange, plasma sau cantonare (tamponada (embolia (vasodi ie periferica
fluide Tn cel de-al treilea spatiu) cardiaca) pulmonari) inadecvati ex. sepsis, anafilaxie,
insuficientd adrenali)

Cord VS hiperkinetic VS hipokinetic VS hiperkinetic VD dilatat VS hiperkinetic

(swinging heart) (in evolutie - hipokinetic)
Vena cavi Diminuati sau Normali sau Diametru Dilatata Initial normala
inferioara colaps dilatata variabil apoi colaps
Aorta Anevrism de aorti? Normala Normala sau Normala Normala

disectie de aorta

Lichid pericardic - - + - +/-
Lichid pleural +- +/- +- - +/-
Lichid peritoneal Rupturi/ - - - +/-

perforare organ
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Ecografele portabile tot mai performante (acum capabile de M-mod, 2D,
Doppler color, continuu §i pulsat, cu imagine armonicd si posibilitatea de a
efectua calcule ale functiei cardiace), miniaturizabile (vezi Acuson P10 — 0,725
kg), cu posibilitatea de a schimba rapid transductori multipli, furnizate la preturi
tot mai accesibile fac examenul ecocardiografic disponibil nu numai echipelor din
departamentele de urgenta ale spitalelor, la patul pacientului sau din unitatile de
terapie intensiva, ci chiar si celor care activeaza in conditiile dificile din prespital.

Modificari evidentiate ecocardiografic in cursul principalelor cauze
generatoare de soc cardiogen:

o Evaluarea functiei ventriculului stdng (contractilitate globala si
regionald);
Screening pentru ruptura cardiaca,
Screening pentru regurgitarea mitrala,
Screening pentru tamponada cardiaca (hemopericard);
Evaluarea functiei ventriculului drept;
Screening pentru embolia pulmonara;
Screening pentru disectia de aorta.

© 0O © © O O

Abordarea terapeutica a instabilitatii hemodinamice presupune deseori
colaborarea stransa dintre medicul urgentist, cardiolog, interventionist, intensivist
(ATI) si chirurgul cardio-vascular:

e Monitorizarea non-invaziva (clasa de recomandare I, nivel de evidenta =
LOE (). Evidentierea semnelor/simptomelor de congestie §i a
semnelor/simptomelor de debit cardiac scazut presupune:
o inspectia venelor jugulare (grad turgescentd),
o ascultatia pulmonard (prezenta ralurilor subcrepitante) si a cordului
(absenta/prezenta galopului),
0 Masurarea tensiunii arteriale, frecventei cardiace si a frecventei
respiratiilor,
o aprecierea statusului neurologic (Glasgow Coma Scale),
o aspectul tegumentelor (cald/rece, uscat/umed) permite estimarea
perfuziei tisulare.
Vor fi recoltate repetat probe biologice pentru monitorizarea electrolitilor,
glicemiei, functiei renale si (la nevoie) a gazelor arteriale.

e Monitorizarea invaziva (tensiune arteriala sangeranda si cateterismul arterei
pulmonare) — utilizata atunci cand deteriorarea hemodinamica persista, este
necesara in socul cardiogen (recomandare de clasa IIb, LOE C). Este utila
masurarea repetatd prin cateterism a saturatiei oxigenului Tn sangele venos
amestecat (recomandare clasa Il, LOE B).
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Abordarea terapeutica initiala

Resuscitarea cardio-respiratorie si cerebrala la nevoie, conform

recomandarilor celui mai recent ghid al European Resucitation Council (2010).
Pacientul va fi plasat in pozitie semisezanda,

- i se va administra oxigenoterapie cu flux crescut,

- daca este constient poate fi ventilat neinvaziv (moduri de ventilare: CPAP
— continous positive airway pressure ventilation - metoda mai simpla, sursa de
oxigen fiind conectata la o masca aplicata fest la nivel facial sau la o casca, o
valva expiratorie mentinand constantad presiunea pozitiva intratoracica sau NIPSV
sau BIPAP- bilevel non-invasive pressure support ventilation — metoda mai
complexa cu un ventilator care ofera doua nivele presionale: unul care asista
pacientul cu o presiune inspiratorie pozitiva si cealalta, ca si CPAP, care mentine
0 presiune expiratorie pozitiva), o metoda confortabila, usor de ajustat, care nu
necesitda sedarea pacientului si care poate fi usor intrerupta (pentru edemul
pulmonar acut — recomandare de clasa Ila, LOE A). Ventilatia non-invaziva are
efecte superioare oxigenoterapiei conventionale asupra respiratiei (o mai rapida
ameliorare a oxigenarii, o scadere rapida a frecventei respiratiilor, 0 ameliorare
rapida a pH-ului arterial si o reducere a necesitatii de ventilare mecanica), dar si
efecte hemodinamice (scade frecventa cardiaca, stabilizeaza tensiunea arteriala,
scade presarcina). Acest tip de ventilatie poate fi initiat precoce chiar in
ambulanta.

- se va practica intubatia oro-traheala, iar pacientul va fi ventilat mecanic
daca se mentine o presiune partiala de oxigen sub 60 mmHg in pofida
administrarii de oxigen 100 % cu debit de 8-10 1/min si a unor doze adecvate de
bronhodilatatoare sau dupa oprirea cardiaca - recomandare de clasa Ila, LOE C.

Preventia socului cardiogen.

Socul cardiogen poate fi precoce (diagnosticat la prezentarea la spital) sau
tardiv (ecocardiografia poate evidentia complicatiile mecanice, important fiind de
a se efectua cat mai rapid cateterismul cardiac si coronarografia). In primele 24 de
ore de la debutul infarctului miocardic survin 72 % dintre cazurile de soc
cardiogen. Intervalul mediu de timp dintre debutul infarctului miocardic si
aparitia socului cardiogen este de 5 ore (vezi studiul SHOCKI). Intervalul mediu
de timp péna la aparitia socului cardiogen a fost diferit in cazul STEMI (9,6 ore)
fata de NSTEMI (76,2 ore). Abordarea terapeutica cea mai eficienta consta in
preventia socului cardiogen, abordare posibila deoarece doar o minoritate
(10-15 %) dintre pacienti se prezinta la spital direct in soc cardiogen. Un sublot
format din apoximativ 33 % dintre pacientii recrutati in registrul SHOCK au
necesitat resuscitare cardio-respiratorie (impusa de episoadele de tahicardie
ventriculara sau fibrilatie ventriculara).

Tn cazul infarctului miocardic de ventricul drept nu se administreazi
substante care pot scddea presarcina in ventriculul drept (nitroglicerind, diuretice).
O cheie importanta in tratamentul infarctului de ventricul drept este administrarea
de solutii perfuzabile (ser fiziologic) pentru cresterea presarcinii ventriculului
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drept (Clasa I, nivel de evidenta C). Multi dintre pacientii cu infarct
posteroinferior complicat cu infarct de ventricul drept au si bradicardie sinusala.
Aceasta trebuie prompt tratata cu atropina 1 mg i.v., doza care poate fi repetata
pani la o dozi totald de 2 mg. In cazul in care efectul atropinei nu apare pacientul
trebuie cardiostimulat. Fibrilatia atriald poate apare la pana o treime dintre
pacientii cu infarct de ventricul drept. La acesti pacienti cardioversia electrica
trebuie efectuata cat de repede posibil. Tn cazul unui bloc atrioventricular de grad
avansat (de regula bloc complet) - la aprox. 50 % dintre pacientii cu infarct de
ventricul drept - trebuie asigurat asincronismul atrioventricular prin
cardiostimulare secventiala (posibila numai in spital).

Este important de a avea intotdeauna in atentie faptul ca PCI de urgenta
sau chirurgia cardiaca pot fi salvatoare de viatd daca sunt utilizate in fazele
initiale ale socului cardiogen. Daca nici una dintre aceste variante terapeutice nu
este disponibila imediat, se recomanda utilizarea tratamentului trombolitic, care
s-a dovedit ca reduce de asemenea incidenta socului cardiogen. Shock Trial
Registry (realizat pe baza datelor provenind de la 19 centre din SUA si Belgia) a
aratat faptul ca mortalitatea la 6 luni a fost mai mica in cazul revascularizarii
precoce, varsta pacientilor fiind deosebit de importanta (la cei < 75 ani
prognosticul a fost mult mai bun).

Limitele trombolizei sunt legate de incapacitatea de a reperfuza pacientii
in conditiile unei presiuni de perfuzie coronariene reduse, de cresterea riscului de
reinfarctizare (posibil ca urmare a lizei incomplete a trombului) si de riscul de
aparitie a complicatiilor hemoragice.

Tratamentul mecanic de revascularizare (PCl/chirurgie) este indicat
(ACC/AHA, 2004) daca:

1. varsta pacientului este sub 75 ani;

2. s-a stabilit diagnosticul de infarct miocardic cu supradenivelare de
segment ST, bloc de ram stang sau infarct miocardic posterior;

3. socul cardiogen a survenit sub 36 ore de la debutul infarctului miocardic
(revascularizarea trebuie efectuata in primele 18 ore de la aparitia socului
si la sub 36 ore de la debutul infarcului miocardic acut).

Asocierea PCI primara cu montarea de stent si administrarea de inhibitori
ai receptorilor glicoproteici Ilb/llla (abciximab) determina o evolutie mai
favorabila pe termen scurt la pacientii cu varsta sub 75 ani (studiul REO-
SHOCK). Chirurgia de revascularizare (indicata in cazul leziunilor tricoronariene
severe si a leziunilor de trunchi principal) permite si corectarea complicatiilor
mecanice (des asociata este regurgitarea mitrala severa). Revascularizarea
chirurgicala de prima intentie este indicata in caz de:

- stenoza > 50 % a left main + infarct miocardic in teritoriul LAD sau al

arterei circumflexe;

- stenoza > 75 % a left main + infarct miocardic in teritoriul arterei coronare

drepte;

- leziuni tricoronariene severe;

- leziuni coronariene dificil de instrumentat.
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Sistemele de suport mecanic al circulatiei reprezinta o resursa terapeutica
non-farmacologica a insuficientei cardiace acute aflata in continua dezvoltare.
Aceste sisteme cuprind cordul artificial (TAHs - Total Artificial Heart) si
dispozitivele de asistare ventriculara (VADs — Ventricular Assist Devices). Unii
autori includ in cadrul dispozitivelor de asistare ventriculara si pompa de
contrapulsatie intra-aortica cu balon (IABC - Intra-Aortic Ballon
Counterpulsation Pump), dar ghidul elaborat recent de catre Societatea Europeana
de Cardiologie le mentioneaza separat: IABC nu este inclus Tn cadrul
dispozitivelor de asistare ventriculara deoarece nu produce propriul sau debit
sistolic. Aceste dispozitive de asistare ventriculara sunt indicate la pacientii care
nu raspund la tratamentul conventional optim si maximal avand scopul de a servi
drept punte spre transplantul cardiac; punte spre recuperare; dispozitiv permanent
(alternativa pentru transplantul cardiac).

Terapia suportiva cu balon de contrapulsatie este recomandata, deci, ca 0
punte catre manevrele interventionale. Contrapulsatia aortica cu balon determina
cresterea fluxului diastolic coronarian si sistemic si scade postsarcina prin
reducerea impedantei aortice. Mortalitatea intraspitaliceasca a fost semnificativ
mai redusa in cazul pacientilor tratati cu asocierea tromboliza si contrapulsatie
aorticd cu balon (47 %) fata de celelalte variante — doar contrapulsatie — 52 %,
doar tromboliza — 63 %, fara tromboliza si fara contrapulsatie (77 %).

Cénd toate aceste masuri de stabilizare hemodinamica esueaza, trebuie
luat in consideratie suportul mecanic cu un dispozitiv de asistare ventriculara
cu un by-pass cardiopulmonar percutan cu oxigenator membranar extracorporeal
(ECMO), cu hemopompa etc, in special daca se intentioneaza dirijarea pacientului
catre transplantul cardiac.

Stabilizarea temporara a pacientului poate fi realizata prin:

- ventilatie artificiala,

- substitutie volemica adecvata,

- suport inotrop-pozitiv farmacologic,

- balonul de contrapulsatie intra-aortica,

- eventual tratament vasodilatator (nitrati).

Presiunea de umplere trebuie mentinuta peste 15 mmHg la un index
cardiac de peste 2 I/kgc/min.

Pacientii in soc cardiogen se afld de reguld in acidoza metabolica. Corectia
acesteia (prin hiperventilatie, de evitat administrarea bicarbonatului de sodiu) este
deosebit de importantd deoarece catecolaminele au efect redus in conditii de
acidoza.

Dopamina in doze de 2,5-5 mcg/kg/min se poate administra pentru
ameliorarea functiei renale; se poate lua in considerare si adaugarea de
dobutamina 5-10 mcg/kg/min.

Daca TAS 70-100 mmHg fara semne/simptome de soc cardiogen clasic —
dobutamina 2-20 mcg/kg/min p.i.v. La dobutamina se dezvolta toleranta la
cateva zile de tratament, iar aritmiile ventriculare pot surveni la orice doza.
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Daca TAS 70-100 mmHg cu semne/simptome de soc cardiogen clasic —
dopamina 5-15 mcg/kg/min p.i.v.

Daca TAS < 70 mmHg — noradrenalina 0,5 pana la 30 mcg/min p.i.v.
Noradrenalina este un neurotransmitator endogen major (oy agonist potent, f1
modest) cu efect vasoconstrictor puternic, inotrop modest si cronotrop minim
(creste TAS, TAD, presiunea pulsului, efect minim pe debitul cardiac, creste
perfuzia coronariana), dar perfuzia prelungita determina un efect toxic miocitar.

Inhibitorii de fosfodiesteraza (amrinona sau milrinond) au fost utilizati
limitat in tratamentul socului cardiogen doar atunci cand catacolaminele nu au dat
rezultat, din cauza efectelor lor vasodilatatoare si a timpului lung de injumatatire.

Digoxinul nu este recomandat; puterea sa inotrop pozitiva este relativ
redusd, determind vasoconstrictie coronariand §i sistemicd (mediatd alfa-
adrenergic) si are potential aritmogen (interval de eficienta redus 1-2 ng/ml).

In socul cardiogen levosimendanul nu poate fi administrat din cauza
efectului sau vasodilatator, dar s-a dovedit util atunci cand a fost asociat cu
noradrenalina.

Tn cazul infarctului miocardic de ventricul drept, administrarea de inotrope
simpaticomimetice (dopamina, dobutamind) in dozele descrise mai sus trebuie
facutd daca tensiunea arteriala nu se redreseaza dupa primii 500-1000 ml de lichid
perfuzat (Clasa I, nivel de evidenta C).

Faptul ca in cazul socului cardiogen fractia de ejectie a ventriculului stang
este doar moderat deprimata, cd rezistenfa vasculara sistemica Tn cazul
administrarii medicatiei vasopresoare nu este in medie crescuta si ca s-a constatat
prezenta unui sindrom inflamator asociat la unii pacienti sugereaza contributia la
instabilitatea hemodinamica, alaturi de pierderea de masa miocardica si de
ischemie, a mediatorilor inflamatiei, deschizand drumul spre noi perspective
terapeutice. Studiul TRIUMPH nu a evidentiat efecte pozitive asupra mortalitatii
n cazul socul cardiogen survenit in contextul infarctului miocardic acut daca s-a
administrat tilarginina (un inhibitor de NO, N®-monometil-L-arginina —
L-NMMA). in curs de cercetare (studiul COMMA) este si eficienta administrarii
in socul cardiogen a unor anticorpi anti factor complementar Cs (pexelizumab).

Socul cardiogen raméne o realitate clinica de temut Tn pofida progreselor
teoretice si tehnologice actuale, chiar in centre medicale de renume (mortalitate
50-80 %). Cu toate acestea, ceea ce era considerat in urma cu 10-15 ani un
“eveniment fatal” se arata a fi astazi a fi o conditie clinica “posibil de tratat”.

Socul cardiogen raméane principala cauza de mortalitate la pacientii spitalizati
pentru infarct miocardic. Terapia de electie a infarctului miocardic cu soc
cardiogen (revascularizarea) trebuie sa fie urgenta si agresiva cu scopul restabilirii
unui flux anterograd eficient in vasul responsabil de infarct. Cea mai buna
alternativa de tratament a socului cardiogen este PCI primar. Daca PCI nu este
disponibila, atunci solutia de ales este terapia trombolitica sub asistare cu IABC.
Exista pacienti care beneficiaza si de revascularizarea chirurgicala de urgenta.
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Complicatiile mecanice ale infarctului miocardic cu socul cardiogen se

asistd cu IABC, sunt o urgenta chirurgicala si pacientul trebuie operat cat de
repede.

Stenoza aortica (fixa sau dinamica) sau insuficienta aortica acutda cu soc

cardiogen sunt urgente chirurgicale care necesita protezare valvulara.

Ecocardiografia este o explorare obligatorie a pacientului cu hipotensiune

(non-traumatica) nediferentiata.
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4. Socul anafilactic

Definitie: soc in prezenta unei descarcari masive de histamina.

Anafilaxia: o reactie sistemica, severa de hipersensibilizare insotita de
hipotensiune §i compromiterea cdilor aeriene cu risc vital, determinatd de
eliberarea mediatorilor anafilaxiei (IgE din mastocite). Tn prezent se accepta
faptul ca exista soc anafilactiv fara reactii de tip Ag-Ac.

Cauze:

*Medicamente: -peniciline si alte ATB,

-aspirina,
-trimetroprim,
-AINS.
*Alimente si aditivi:
-Fructe de mare, peste,
-Soia, nuci,
-Faina, lapte, oua,
-Glutamat monosodic, tartrazina,
-Nitrati si nitriti.
*Altele:
-intepaturi de himenoptere,
-muscdtura de sarpe,
-substante de contrast din radiologie.

Manifestari clinice:

*Urticarie, edem al tesuturilor moi; piele calda, eritematoasa;

*Angioedem;

*Dureri abdonimale nesistematizate;

*QGreata, varsaturi, diaree;

*Rinoree, conjunctivita;

*Lipotimie sau palpitatii;

*Wheezing secundar bronhospasmului; stridor secundar edemului
laringeal;

*Hipotensiune datorata vasodilatatiei;

*In cazuri severe: pierderea starii de constientd, midriaza, incontinenta
urinard, posibil convulsii §i compromiterea caii aeriene, in majoritatea cazurilor
semnele §i simptomele apar la aproximativ 60 min. de la expunerea la alergen (1).
Diagnostic diferential:

*alte tipuri de soc distributiv - neurogenic sau septic;

*angioedem;

*hiperreactivitate a cdilor aeriene;

*criza severa de astm bronsic;

*sincopa vaso-vagala.

Tratament:
» intreruperea contactului cu alergenul, daca este posibil,
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Semnele vitale, accesul intravenos, oxigenul, monitorizarea cardiaca si
pulsoximetria trebuie obtinute imediat;

realizarea ABC-ului;

oxigenoterapie 5-10 1/min;

securizarea cailor aeriene este prioritatea numarul unu, ventilatie
asistata, daca este necesar se va efectua IOT sau cricotiroidotomie;
acces venos, minim 2 linii venoase, administrarea de solutii cristaloide;
administrarea de adrenalina (adrenalina este elementul de baza al
tratamentului in reactiile anafilactice) (1) 0,3-0,5 mg i.m. (copii: 0,01
ml/kgc/doza, solutie 1:1000 pana la o doza maxima de 0,4 ml) (3);
reactiile severe pot beneficia de adm. i.v. sau endotraheal (1 ml,
solutie 1:10000) repetat sau perfuzie endovenoasa 4 mcg/min, titrand
efectele; la nevoie, adrenalina se poate administra si subcutanat;

» Linia a doua de tratament: intre medicamentele din linia a doua se afla
corticosteroizii, antihistaminicele, medicatia pentru astm bronsic si
glucagonul. Acestea sunt folosite in tratamentul reactiilor anafilactice
refractare la prima linie de tratament sau pentru tratamentul
complicatiilor si sunt utile de asemenea in prevenirea recurentelor (1).
antihistaminice (blocante H1): difenhidramina (adulti: 50 mg; copii: 2
mg/kgc i.m. sau i.v.);

antihistaminice (blocante H2): ranitidina 50 mg, famotidina 20 mg
LV.;

hidrocortizon 100-200 mg sau metilprednisolon 50-100 mg i.v.;
Albuterol sau alt f2-agonist prin nebulizare;

Glucagon 1 mg i.v. la 5 min. apoi 5-15 mcg/min;

Aminofilina 5-6 mg/kg i.v.

Anafilaxia se poate repeta la 12-24 h dupa episodul initial astfel incat se
recomanda internarea pacientilor cu anafilaxie severa sau tinerea sub observatie.
Daci pacientul a avut o reactie severa se va prescrie adrenalind in forma tipizata,
pentru auto-administrare Tn eventualitatea repetarii evenimentelor. Pacientul
trebuie sa fie instruit despre cum sa evite viitoarele expuneri la alergen.

YV VVV 'V

>
>
>
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>
>
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S. Socul neurogen

Definitie: hipotensiune si bradicardie in prezenta unei leziuni a maduvei spindrii,
cu intreruperea influxului simpatic. Mai des este intalnita in cazul traumatismelor
prin strivire $i mai rar in cazul celor penetrante.

Se diferentiaza de socul spinal, care inseamna pierderea temporard a activitatii
reflexe medulare aparuta dupa o leziune totald a maduvei spinarii (in special
situatd superior de T 11) - ex. incontinenta anald in faza acuta dupa lezarea
maduvei spinarii (3).

Cauze: traumatisme de coloana inchise (accidente rutiere, accidente de
motocicleta) si deschise (arme albe, arme de foc); cel mai frecvent este afectata
regiunea cervicald, urmata de jonctiunea toraco-lombara, regiunea toracica si apoi
cea lombara.

Evenimentul traumatic determind compresiune si/sau dilacerare a maduvei.
Leziunile medulare secundare (zile, saptimani) conduc la ischemie, leziuni
arteriale locale, tromboze intraarteriale, cu pierderea tonusului simpatic si
accentuarea celui parasimpatic.

Diagnostic:
» hipotensiune si bradicardie in prezenta unei leziuni a maduvei spinarii in
context anamnestic sugestiv;
» mentinerea perfuziei cutanate si a extremitatilor: tegumente calde si
uscate;
> insuficienta regldrii vasomotorii — acumulare de sange in vasele de
>

capacitanta dilatate — scdderea TA;

frecvent este datorat unei tetraplegii/paraplegii traumatice, dar poate fi

indus si de anestezia spinald Tnalta; poate fi vazut si in sdr. Guillain-Barre

si alte neuropatii;
Diagnostic diferential:

*sincopa vaso-vagala;

*soc hipovolemic in context traumatic.

In esentd, diagnosticul de soc neurogen ar trebui sa fie unul de excludere.
Anumite semne si simptome - cum ar fi bradicardia si tegumente calde si uscate
pot fi evidente, dar hipotensiunea arteriala la pacientii politraumatizati nu se poate
presupune niciodata ca fiind provocata de un soc neurogen, pana la epuizarea
celorlalte cauze de hipotensiune din trauma (1).

Tratament:

» evaluare ABCDE la pacientul traumatizat cu imobilizarea coloanei

cervicale;

» mentinerea decubitului dorsal pe targa rigida de coloana;

» oxigenoterapie pe masca sau IOT cu ventilatie, daca pacientul este

inconstient;
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administrare de solutii cristaloide izotone; echilibrarea hidro-
electroliticd adecvatd cu fluide trebuie efectuatd cu scopul de a
mentine tensiunea arteriala medie la 85-90 mmHg pentru primele 7
zile dupa un traumatism grav al coloanei (1);

daca nu se poate mentine TA > 80 mmHg dupa o resuscitare volemica
adecvata, se administreazd i.v. un agent vasopresor cu actiune
a-agonistd (doze mari de dopamind sau noradrenalina); Dozele
necesare sunt variabile §i trebuie alese in functie de raspunsul
hemodinamic al pacientului.

evaluare secundara a pacientului cu trauma;

corticoterapia cu metilprednisolon 30 mg/kg in prima ora, apoi 5,4
mg/kg/h in urmatoarele 23 h este controversata.
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6. Socul obstructiv

Definitie: Socul obstructiv este o forma de soc determinat de obstructia vaselor
mari sau obstructia la nivelul cordului. Situatiile care determina obstructia
extracardiaca sunt embolia pulmonara cu risc Tnalt, tamponada cardiaca si
pneumotoraxul sufocant.
Cauze:

*cauze: tamponada cardiaca, pneumotorax sub tensiune, embolie
pulmonara masiva,

*cauze rare: mixom atrial, tromb mitral, coarctatic de Ao, boli valvulare
obstructive, HTP;

*unele cauze ale socului obstructiv sunt dificil de diagnosticat si tratat in
departamentul de urgenta;
Diagnostic:

*hipotensiune si jugulare turgescente in lipsa unei hipovolemii severe;

*obstructia extracardiacd perturba umplerea ventriculara, scade presarcina
si determina prabusirea debitului cardiac;

*semnele clinice de tamponadd cardiacd - triada Beck: hipotensiune,
zgomote cardiace asurzite, jugulare turgescente;

*este utilizatd echocardiografia la patul bolnavului pentru diagnosticul
rapid al cauzelor, cum ar fi revarsatul pericardic si examenul clinic, respectiv
radiografia pentru pneumotorax §i embolie pulmonars;

Suspiciune de EP cu risc inalt
(cu soc si hipotensiune arteriala) r/f'\\
| I

CT imediat disponibil ™
| nu |

Ecocardiografie

Supraincarcarea VD

m CT disponibil si

pacient stabilizat
’ neg:ativ ‘

Nu sunt disponibile* alte ‘ pozvitiv ‘
teste saupacient instabil 1

|

Cercetarea altor
cauze

Tratamentul
specific al EP
este justificat

Cercetarea altor
cauze

Tromboliza/

Tromboliza/
embolectomia
nejustificate

embolectomia
nejustificate

Tromboliza
sau
embolectomie

Fig. 6.1. Algoritm diagnostic in cazul pacientilor cu suspiciune de EP cu risc
nalt.
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*sunt de asemenea utile pentru evaluarea etiologiei socului:

- electrocardiograma in 12-18 derivatii, D-Dimeri, gazele arteriale;

- pentru pacientii stabili: echocardiografia si cateterismul inimii drepte
ajuta la stabilirea diagnosticului (3).

Diagnostic diferential:
*socul hipovolemic, cardiogenic, neurogenic sau anafilactic.

Tratament:

*resuscitare volemica cu cristaloide sau coloide;

*oxigenoterapie cu flux crescut de O, sau IOT in cazul alterarii gazelor
arteriale;

*agenti vasopresori: dopamind, dobutamina;

*decompresia 1n urgentd a unui pneumotorax sufocant cu un ac, urmat de
drenaj toracic;

*cauze netraumatice: pericardiocenteza "oarbd" sau ghidata ecografic in
tamponada cardiaca;

*cauze traumatice: fereastra pericardica sau toracotomie 1n urgenta;

*trombolizd urmata de terapie anticoagulantd pentru embolie pulmonara
masiva asociata cu soc, SCR sau insuficienta respiratorie. Regimurile trombolitice
aprobate sunt cu streptokinaza, urokinaza si rtPA.

Tabel 6.2. Regimuri terapeutice aprobate pentru tratamentul EP.
Streptokinaza | 250.000 Ul ca doza de incarcare in 30 min. urmata de
100.000 Ul/h pentru 12-24 h.

Regimul accelerat: 1,5 milioane Ul in 2 ore.

Urokinaza 4400 Ul/kg ca doza de incarcare in 10 minute urmata de
4400 Ul/kg pentru 12-24 h.

Regim accelerat: 3 milioane Ul in 2 ore

rtPA 100 mg in 2 ore sau

0,6 mg/kg tn 15 min. (cu doza maxima de 50 mg).

Tabel 6.3. Contraindicatii ale terapiei trombolitice (Ghid ESC, 2008).

Contraindicatii absolute:

e AVC hemoragic sau de etiologie necunoscuta survenit oricand in
evolutie;

e AVC ischemic survenit in ultimele 6 luni;

e Leziuni ale sistemului nervos central sau neoplasme;

e Traumatism major, interventie chirurgicala sau traumatism cranian in
ultimele 3 saptamani;

e Hemoragie gastro-intestinala in ultima luna;

e Hemoragie cunoscuta. Alta decat menstruatia.
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Tabel 6.3. Contraindicatii ale terapiei trombolitice (continuare)
Contraindicatii relative:
e Accident cerebral ischemic tranzitor in ultimele 6 luni;
Tratament cu anticoagulante orale;
Graviditate sau Tn prima saptamana postpartum;
Punctii Tn zone incompresibile;
Resuscitare cardio-pulmonara traumatica;
HTA refractara la tratament (presiunea sistolica >180 mmHg);
Boala hepatica severa;
Endocardita infectioasa;
e Ulcer peptic activ.
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I11. Protocolul de evaluare si management ale pacientului
traumatizat

Pacientii cu traumatisme reprezinta 25 % dintre prezentdrile In
departamentele de urgenta din Statele Unite ale Americii (1). Mecanismul
traumatic determind cele mai multe decese in populatia de varsta tanara: 1-40
ani.

Protocolul de evaluare si interventic medicald in trauma include urmatoarele
etape:

a. Examinarea primara rapida;

b.  Tnceperea manevrelor de resuscitare;

c. Examinarea secundara complet;

d. Aprecierea necesitatii interventiei chirurgicale de urgenta sau transfer la

unitate medicala specializata pentru un anumit tip de ingrijiri in trauma;

e. Tratamentul definitiv;

f. Reabilitarea.
In cadrul examinarii in urgenti a bolnavului critic traumatizat se desfisoara
primele etape si anume (2):

— evaluarea primara incluzand manevrele de resuscitare;

— evaluarea secundara;

— reevaluarea - evaluarea tertiara,

- ,a missed tertiary survey is a missed injury" (3).

Decesele determinate de traumd apar in trei momente importante dupa
traumatism:

Primul moment important survine imediat, la cateva secunde pana la cateva
minute dupd traumatism. Decesul se produce datorita:

— dilacerarilor tesutului cerebral sau a etajului superior al maduvei spinarii;

— dilacerarilor cordului si a vaselor mari.

Acesti pacienti au, in cel mai bun caz, un "moment de aur" si in majoritatea
cazurilor nu pot fi salvati, astfel incat cel mai bun tratament raméane "preventia"
accidentelor.

Al doilea moment important dureaza de la cateva minute pana la cateva ore de
la traumatism. Leziunile care produc decesul in aceasta perioada necesita
interventie Tn urgenta pentru a salva viata:

— hematoamele subdurale sau epidurale;

— hemo- si pneumotoracele;

— rupturile de splina sau ficat;

— fracturile pelviene;

— pierderile masive de sange datorita fracturilor multiple.
Daca leziunile sunt identificate si tratate 1n timp util, acesti pacienti pot fi salvati,
eficienta si rapiditatea interventiei in prespital fiind esentiale pentru supravietuire
("ora de aur™).
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Al treilea moment important survine la cateva zile pana la saptamani dupa

traumatism. In acest interval decesele apar datorita:

— traumatismelor craniocerebrale severe cu stare de coma prelungita;

— sepsisului;

— disfunctiilor multiple de organ.

Daca tratamentul de urgentd este corespunzitor poate preveni o parte din
decesele din acest interval.

In asistenta de urgenta a pacientului traumatizat existd cteva principii de
baza (9):

— Daca pacientul are probleme sau leziuni multiple, se va trata in primul
rand aceea care pune viata In pericol imediat;

— Tratamentele corespunzatoare nu trebuie intarziate doar pentru ca
diagnosticul este incert, ele mergand in paralel cu explorarile in scop
diagnostic;

— Nu este necesard o anamneza amanuntitd ca in cazul patologiei medicale,
pentru a incepe evaluarea si tratamentul unui pacient traumatizat.

Pentru a obtine rezultate cat mai bune, managementul pacientului
traumatizat trebuie sa fie orientat catre: abordare in echipa, stabilire de prioritati,
supozitia celei mai grave leziuni, administrarea tratamentului Tnainte de
finalizarea diagnosticului, examinare completa, reevaluare frecventd si
monitorizare continua.

Tn functie de pericolul vital iminent/potential pe care Tl reprezinta,
diversele leziuni decelabile intr-un politraumatism se vor aborda diferit, atat ca
evaluare céat si ca sanctiune terapeutica, dupa cum urmeaza:

— Prioritate mare (Cai aeriene/Respiratie; Soc/Hemoragie externa;
Hemoragii intracerebrale cu risc vital imediat; Coloana cervicald);

— Prioritate redusa (Neurologic; Abdominal; Cardiac; Musculoscheletal;
Leziuni de parti moi).

1. Evaluarea primara si resuscitarea

Evaluarea primard reprezintd prima etapda In managementul oricarui
pacient traumatizat si ar trebui parcursa complet in maxim 30 de secunde. Ea
presupune: siguranta salvatorului si a victimei, evaluarea starii de constienta,
asigurarea libertatii cdii aeriene, evaluarea respiratiei, evaluarea circulatiei,
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evaluarea neurologica rapida, scoaterea hainelor - cu protectie fatd de factorii de
mediu si controlul temperaturii corporale (4).
Siguranta salvatorului si a victimei.

Salvatorul nu va intra in medii ostile (incendiu, explozie/prabusire de
structuri, risc de electrocutie, trafic intens, mediu toxic, risc de inec) decat in
urma unor masuri de sigurantd, precedat si ajutat de celelalte forte care
conlucreaza la misiunea de salvare (pompieri, politie etc). Victima la randul ei
trebuie scoasd cat mai repede si mai sigur din acest mediu pentru a nu adauga
leziuni suplimentare.

In ceea ce priveste echipa medicald din unitatea spitaliceascd, siguranta se
referd la folosirea echipamentului de protectie (manusi, masca, ochelari si halat
de protectie), cat si la atenfia care trebuie acordatd in cazul folosirii
instrumentarului taios si a aparaturii din dotare, precum si protectia fata de
pacientii §i apartinatorii violenti, agitati, agresivi (3).

Evaluarea starii de constienta

Evaluarea starii de constientd a victimei se face urmarind schema AVPU,
care ofera premisele unei orientari rapide asupra situatiei:
A - pacient alert;

V - raspuns la stimul verbal;
P - raspuns la stimul dureros (pain);
U - victima nu raspunde (unresponsive).

*A. Evaluarea cdii aeriene. Asigurarea libertatii cdii aeriene si protectia
coloanei cervicale.

Eliberarea si mentinerea unei cdi aeriene libere este prioritatea in
tratamentul oricarui pacient. Daca pacientul este constient si vorbeste fara efort si
fara sunete supraadaugate, calea aeriana este probabil neobstruatd. Dacd sunetul
este deformat sau pacientul depune un efort important pentru a vorbi — presupune
compromiterea caii aeriene: sforaitul sugereaza obstructie mecanica, in timp ce
borborismele indica prezenta fluidelor in calea aeriand (sange, secretil,
vomismente). In cazul leziunilor laringiene, pot apare riguseala si/sau disfonie.
Pacientul inconstient, cu o cale aeriana asigurata, poate prezenta brusc obstructie,
cand baza limbii cade in hipofaringe. Tn plus, absenta reflexului de varsatura
reprezintd un risc important pentru aspiratie la pacientul inconstient si poate
semnaliza nevoia de intubatie.

Calea aeriana poate fi obstruata din diverse motive, cum sunt:

— pentru calea aeriana superioara: caderea posterioara a limbii ca urmare a
scaderii tonusului musculaturii planseului bucal la bolnavul inconstient,
secretii, sange, edem, vomismente, corp strdin, compresiune externd -
hematoame.

— pentru calea aerianad inferioard: secretii, sdnge, edem, vomismente,
bronhospasm.
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Pentru a clibera calea aeriana se realizeaza initial subluxatia anterioara a
mandibulei, ridicarea acesteia si deschiderea gurii. Este contraindicata
hiperextensia capului datorita riscului de agravare a unei potentiale leziuni de
coloand cervicala. Ulterior se pot utiliza adjuvantii simpli ai cailor aeriene (6) -
aspiratie, extragerea corpilor straini vizibili, calea orofaringiana, calea
nazofaringiana (cu exceptia traumatismelor craniofaciale).

Daca exista suspiciunea ca nu se pot mentine deschise caile aeriene sau ca
existd o leziune ce determind sau are potential de a determina inflamatie la nivel
faringian, se indica efectuarea intubatiei orotraheale (IOT) naintea dezvoltarii
disfunctiei ventilatorii. Alte cai de securizare a cdilor aeriene pot fi necesare daca
IOT nu poate fi efectuata datorita sangerarii, fracturii laringiene, edemului sau
deformarilor locale. Managementul avansat al caii aeriene poate include calea
aeriand chirurgicala- cricotiroidotomie a minima sau chirurgicald, in situatia [OT
imposibild. Daca se suspicioneazd o leziune cervicald, intubatia oro- sau
nazotraheala trebuie efectuata cu protectia coloanei cervicale.

Indicatiile generale de management avansat al cailor aeriene superioare,
protezare si securizare la pacientul traumatizat in urgenta sunt urmatoarele (7):

— apneea;

— GCS sub 9 sau superior, dar care scade cu peste 2 puncte/ora;

— trauma craniand severa sau medie, in tentativa de a preveni suferinta
cerebrala secundara;

— trauma faciald severa - Le Fort 11/111;

— arsura de cale aeriana cu dezvoltare de edem glotic;

— nevoia de hiperventilatie, inclusiv in neurotraumd/hiperoxigenare in
intoxicatia concomitenta severa cu CO;

— socul hemoragic de grad HI-1V;

— rata respiratorie mai mare de 35/min;

— alterarea gazelor aeriene: PaO, sub 70 mmHg, PaCO, peste 55 mmHg;

— nevoia de anestezie generala (inclusiv pentru stabilizarea coloanei
cervicale; acces In sala de operatie, transfer sau transport la investigatii
de duratd);

— risc de aspiratie pulmonara datorat refluxului gastric.

Oxigenul va fi administrat imediat ce calea aeriana a fost deschisa si
securizatd, prin mijloace, metode, in debite, presiuni si cu flux adaptat situatiei.
TIn unele cazuri este necesar managementul complex al ventilatiei: respiratia
asistatd sau controlatd mecanic, evacuarea revarsatelor intratoracice, inchiderea
plagilor suflante, pozitionarea adecvata, stabilizarea voletelor toracice (8), fara
de care simpla asistare sau controlul ventilatiei nu isi ating obiectivele sau chiar
pot agrava starea. Chiar si la pacientii traumatizati care respira spontan corect,
oxigenul va fi administrat rapid pe masca faciala cu rezervor in debit de 10-15
I/min, pentru obtinerea unui FiO, peste 85 %. Daca este necesara asistarea
ventilatiei, aceasta se va realiza cu un sistem balon — valva — masca sau cu balon
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pe sonda de intubatie, adaptand obligatoriu un rezervor auxiliar de oxigen la
balon, administrand 10-15 1/min in tentativa de a realiza un FiO, = 1.

Controlul coloanei vertebrale si cu precadere a celei cervicale este initiat

odatd cu evaluarea primara a functiilor vitale, respectiv odatd cu deschiderea
cailor aeriene, de la primul contact cu pacientul. Acest element este extrem de
important, fiind cunoscut faptul ca leziunile amielice ale coloanei cervicale se pot
transforma foarte usor in leziuni mielice prin manevre intempestive sau leziunile
mielice se pot agrava (inclusiv prin hipoxie, edem sau hipovolemie) ducéand la
sectiuni medulare. Pacientii care trebuie sa beneficieze de imobilizarea coloanei
cervicale sunt cei proveniti din:

accidente rutiere;

cadere de la Tnaltime;

strangulare;

traumatizati cu leziuni evidente la nivelul gatului prin lovire, Impuscare,
Tnjunghiere;

simptomatologie ce indica o leziune a coloanei cervicale (durere localizata
la nivelul coloanei, impotenta functionala, parestezii la nivelul membrelor
sau anestezie, priapism, reflex bulbocavernos, reflex anal, reflexe cutanate
abdominale superioare etc);

status mental alterat, la care nu se poate preciza mecanismul de producere
al evenimentului.

La toti acesti pacienti se vor aplica in ordine metodele de protectie si apoi

imobilizare a coloanei cervicale, precum si metodele speciale de extricare,
mobilizare §i transport ale pacientilor traumatizati (5). Aceastd ordine este
urmatoarea (8):

protectia manuald a coloanei cervicale cu mentinerea in ax a capului,
gatului si trunchiului. Controlul manual al coloanei cervicale va fi
mentinut §i pe tot parcursul intubatiei orotraheale care, in cazul
suspiciunii de leziune cervicald este o manevrd dificild, necesitand si
manevra Sellick.

gulerul cervical va fi plasat imediat dupa fixarea manuala a capului.
Gulerele cervicale folosite protejeaza coloana fata de miscarile de
flexie-extensie, mai putin fata de cele de lateralitate si aproape deloc fata
de cele de rotatie, acesta fiind motivul pentru care protectia manuala
trebuie mentinuta si dupa plasarea gulerului cervical (3).

targa de coloana rigida, cu stabilizatoare laterale pentru cap si cu benzile
de fixare frontald si mentonierd (fig. 1.3) se foloseste pentru a realiza
imobilizarea completa a coloanei vertebrale, dupa ce s-a realizat evaluarea
si managementul pacientului §i acesta este pregdtit pentru extricare si
transport.

- 154 -



Fig. 1.1. Guler cervical. Fig. 1.2. Imobilizarea coloanei cervicale si
administrarea oxigenului pe masca.

e & 3

Fig. 1.3. Targa de coloana rigida, cu stabilizatoare laterale pentru cap si cu
benzile de fixare frontala si mentoniera.

— targa vacuum reprezintd o alternativa la targa rigida de coloand, mai ales
pentru pacientul politraumatizat care prezinta si instabilitatea bazinului.

*B. Evaluarea si controlul respiratiei.

Mentinand libertatea caii aeriene se efectueaza evaluarea respiratiei prin
manevra ,,priveste, asculta, simgi", cu obrazul apropiat de gura si nasul victimei si
cu privirea orientata spre toracele ei, timp de 10 secunde.

Evaluarea respiratiei vizeaza urmatoarele aspecte majore:

- prezenta respiratiei spontane, eficienta sa, rata respiratorie, tipurile particulare
patologice de respiratic care necesitd corectie sau suportul ventilator imediat,
existenta unor semne ce sugereaza existenta celor 6 leziuni rapid letale:

a. obstructia cailor aeriene superioare,

b. pneumotorax sufocant,
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pneumotorax deschis,
tamponada cardiaca,
volet costal,
hemotorax masiv.
Detectarea acestor leziuni cu potengial letal impune de urgenta
managementul adecvat prin:

— eliberarea si securizarea cailor aeriene superioare,

— punctia,

— exuflatia - inifial §i apoi plasarea unui dren toracic pentru pneumotorax

sufocant si hemopneumotorax,

— acoperirea plagii suflante Tn pneumotoraxul deschis,

— punctia pericardica,

— 1imobilizarea externd cu benzi adezive a unui volet costal, urmata de
stabilizare internd cu ajutorul suportului ventilator cu presiune pozitiva
pentru stabilizare pneumatica interna.

ShD OO

*C. Evaluarea si resuscitarea circulatiei.

Elementele care ofera informatii referitoare la calitatea circulatiei si care

trebuie urmarite n cursul evaluarii primare sunt:

— Nivelul constientei,

— Culoarea tegumentului,

— Pulsul (calitate, frecventa, regularitate).
Se poate realiza o estimare a valorii TA in functie de identificarea pulsului la
diferite nivele: a. carotida (TAS > 60 mmHg), b. femurala (TAS > 70 mmHg),
c. radiala (TAS > 80 mmHg).

Evaluarea circulatiei se realizeazd prin cautarea pulsului central -
carotidian la adult s1 brahial la copil, timp de maxim 10 secunde cu precizarea ca
la pacientii hipotermici, timpul de evaluare a circulatiei poate ajunge péana la
40-60 sec (5). Tahicardia si hipotensiunea reprezintd semne ale unei hipovolemii.
Orice soc la un traumatizat va fi presupus si abordat la Inceput ca un soC
hipovolemic, putand fi insotit si de celelalte forme de soc intalnite in trauma:
socul neurogen si cel obstructiv datorat pneumotoraxului sufocant si/sau
tamponadei cardiace.

Pentru tratamentul precoce al socului se plaseaza 2 linii i.v. periferice
stabile si sigure de minim 14 G si se incepe administrarea de cristaloide si
coloide, daca este cazul.

Se efectueazd hemostaza surselor vizibile si abordabile de sdngerare prin
compresiune directd, pansament compresiv sau garou, mergand panda la
toracotomie de necesitate pentru clamparea aortei la inel (1) pentru hemoragiile
intraabdominale necontrolabile, pentru tamponarea directd a plagii de cord (1)
sau hemostaza plagilor pulmonare mari.

Pentru hemoragiile interne, in special intraabdominale, compensarea
hemodinamica nu se poate obtine chiar daca se administreazd volume mari de
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solutii, astfel pacientul trebuie transportat cat mai rapid cu putinta la centrul de
trauma in vederea interventiei chirurgicale de urgenta, cu asistarea functiilor sale
vitale.

Administrarea sangelui 0 negativ in afara spitalului, desi controversata,
poate fi salvatoare pentru hemoragiile interne de gradul I1I-1V, cu pierdere de
peste 40 % din volumul circulant sau la care nu se poate obtine stabilizarea
hemodinamica prin administrare masiva de cristaloide si coloide in 10-15 minute.
In continuare este necesard obtinerea grupului sanguin pentru continuarea
transfuziei cu sange izogrup, izoRh. De asemenea autotransfuzia dintr-un
hemotorax poate reprezenta o solutie salvatoare, necesitand truse speciale.

Odata incheiata evaluarea primarda Tmpreund cu efectuarea gesturilor
terapeutice de sustinere a functiilor vitale se va trece la evaluarea secundara,
continuand interventiile terapeutice necesare.

2. Evaluarea secundara.

Acest tip de evaluare reprezintd de fapt o examinare ,,din cap pand in
picioare" a pacientului. in timpul evaluarii secundare se face o anamnezd mai
ampla, referitoare la (9):

— alergii,

— medicatie,

— antecedente patologice,

— timpul scurs de la ultima masa,

— evenimente care au precedat traumatismul,

— mecanismul traumatismului,

— prezenta altor factori nocivi: hipoglicemie, expunere la toxine, fum,
monoxid de carbon.

Elementele cautate la aceastd examinare se refera la fiecare din
segmentele corpului, la toate sistemele si organele.

1. Extremitatea cefalica

— se verifica scalpul si reliefurile osoase ale cutiei craniene cu atentie,
observand si manusile pentru eventuale urme de sange. Se cauta plagi,
fracturi, tumefactii, scurgeri de substanta cerebrala sau lichid
cefalorahidian;

— se examineaza relieful osos al arcadelor sprancenare si zigomatice,
integritatea orbitei;

— la ochi se cautd echimoze, sangerari, corpi strdini, dimensiunea si simetria
pupilelor, reflexele fotomotor, cornean, ciliar, nistagmus, reflexul
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oculovestibular, oculocefalogir, paralizii de nervi oculomotori, calitatea
vederii si acuitatea vizuala daca pacientul poate oferi relatii (3);

— la nivelul urechilor se cauta plagi, otoragie, scurgeri de LCR, echimoze
(inclusiv retroauricular), fracturi, calitatea auzului;

— la nivelul cavitatii bucale se evalueaza lipsa dintilor, plagi, corpi strdini,
lichid de varsatura etc;

— se continud cu examinarea reliefului osos mandibular si maxilar, al
piramidei nazale, In cautarea elementelor de instabilitate faciala.

2. Gatul se examineazd cu atentie, atdt fata anterolaterald cat si cea
posterioara, cautandu-se plagi, excoriatii, hematoame, durere la palparca
apofizelor spinoase ale vertebrelor cervicale, emfizem subcutanat, pozitia traheli
(deviere a traheii - sindrom de compresiune intratoracicd) si aspectul venelor
jugulare — colabate, destinse;

3. La nivelul toracelui se efectueaz::

— inspectia - se vor cauta: tipul si rata respiratiei, efortul respirator,
asimetriile de mobilitate ale unui hemitorace, deformarea toracelui,
respiratia paradoxald, echimoze, excoriatii, plagi care vor fi analizate
atent Tn ceea ce priveste profunzimea si nivelul. Este posibil ca o plaga
aparent toracicd, situatd imediat deasupra abdomenului si fie o plaga
toracoabdominala, iar in plaga toracica Sa apara un viscer intraabdominal
sau prin plaga toracica sa se scurga continutul unor viscere abdominale.

Daca exista aceasta suspiciune, diagnosticul se poate preciza efectuand lavaj
peritoneal care este mai rapid decat explorarea CT, sensibil, dar putin specific,
putin invaziv, dedicat mai cu seama pacientilor instabili. O altd explorare
paraclinicd ce poate preciza diagnosticul este ecografia, superioara ca
sensibilitate si specificitate s1 complet neinvaziva. Cu o bund sensibilitate si
specificitate, mai putin accesibil si mai costisitor este utilizat examenul
computertomografic (CT).

— palparea reliefului osos al claviculelor, coastelor si sternului; se cauta
crepitatii osoase, emfizem subcutanat;

— percutia: hipersonoritate Tn pneumotorax sau matitate In cazul revarsatelor
intratoracice sau alternanta zonelor de matitate cu cele de sonoritate,
sugerand prezenta viscerelor abdominale in torace;

— la auscultatie, absenta murmurului vezicular sau prezenta zgomotelor
patologice care ar putea sugera diverse afectiuni, inclusiv zgomotele
hidroaerice care denota ruptura de diafragm cu hernierea viscerelor
abdominale Tn torace.

Daca in timpul examinarii primare se evalueaza prezenta celor 6 leziuni cu risc
vital la nivelul toracelui, in timpul examinarii secundare se continua evidentierea
leziunilor potential letale si a celor neletale.

a) Leziuni toracice potential letale identificate la examinarea toracelui:

— ruptura traheobronsica,

— contuzia pulmonara,
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— contuzia miocardica,

— anevrismul de aorta,

— ruptura de diafragm,

— ruptura de esofag.

Aceste leziuni vor fi evaluate si monitorizate prin investigatii specifice, din care
nu trebuie sa lipseasca CT (cu substanta de contrast oral si intravenos), enzimele
cardiace, angiografia pentru disectia traumaticd de aortd, radiografiile,
electrocardiograma 12-18 derivatii, bronhoscopia.

b) 8 entitati in mod curent neletale din trauma toracica:

— fracturile costale,

— fractura de clavicula,

— fractura de stern,

— luxatia sternoclaviculara,

— pneumotoracele mic,

— fractura scapulei,

— asfixia traumatica,

— contuzia toracica simpla.

Acestea se diagnosticheaza si se trateaza in functie de restul contextului traumatic
si necesita intotdeauna cel putin o minima analgezie.

4. Abdomenul

Inspectia urmareste sa puna in evidenta:

— madrci traumatice parietale, echimoze, excoriatii, pldgi (care vor fi
analizate cu atentie pentru identificarea semnelor de penetratie),

— hemoragii prin plagi, scurgere prin plaga abdominald a continutului
caracteristic unor viscere abdominale (bila, continut intestinal, urind),
evisceratii  posttraumatice, hematoame subaponevrotice, revarsate
serohematice Morell- Lavale;

— urmadrirea participarii peretelut abdominal la miscarile respiratorii
(abdomenul imobil cu miscarile respiratorii sau respiratia paradoxala
abdominala) (5);

— marirea progresivd de volum a abdomenului, care este un semn tardiv si
extrem de grav, exprimand acumularea unei cantitdti mari de sange in
peritoneu.

Palparea abdomenului pune in evidenta:
— contractura sau apararea musculara localizatd sau generalizata;
— sensibilitatea la palpare.

Percutia poate evidentia:

— matitatea deplasabila pe flancuri,

— prezenta sau absenta matitatii hepatice;

Auscultatia ofera putine elemente, referitoare doar la prezenta sau abolirea
zgomotelor peristaltice.

Tn continuarea examenului abdomenului, se pot efectua reflexele cutanate
abdominale — modificate in cazul traumatismelor mielice. Se evalueaza, de
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asemenea, elemente ce pot indica patologie preexistentd la nivel abdominal, care
poate fi influentata de accidentul actual, cum ar fi: cicatrici postoperatorii, hernii
preexistente, eventratii, hepatosplenomegalii, ascitd, precum s§i existenta unei
sarcini ce poate fi influentatd in contextul traumatismului si care necesitd o
evaluare atenta si complexa.

5. Bazinul

Inspectie:

— hemoragie, hematoame perineale, uretroragia, priapismul (semn de
sectiune medulard completd), plagi fesiere sau perineale ce pot avea
comunicare intraabdominala;

— ascensionarea unui hemibazin, impotenta functionala;

— sange Tn meatul urinar, hematom perineal - care ridica suspiciuni
leziunilor uretrale anterioare.

Palpare:

— durere la presiunea pe crestele iliace, mobilitate anormala (se cautd prin
manevrele ce incearca sa ,,inchida si sa deschida" bazinul- ,,carte inchisa -
carte deschisa"), crepitatii osoase;

— modificarea reflexelor cremasteriene in traumatismele medulare mielice;

— tuseul rectal/vaginal poate evidentia o rectoragie/sangerare genitald
posttraumatica, sensibilitatea fundului de sac Douglas, o prostata
nepalpabila la barbat (rupturd de uretrd) sau abolirea reflexelor anale in
sectiunea medulara completa.

6. Membre superioare si inferioare

Inspectie:

— culoarea si temperatura tegumentelor, echimoze, excoriatii, plagi,

hemoragii (calitate, cantitate), deformari, scurtari si pozitii anormale;
Palpare:

— palparea de sus pana la extremitdfi a membrelor cu evidentierea durerii,
crepitatiilor osoase sau a Intreruperii continuitdtii traiectului osos si a
mobilitatii anormale, contractura maselor musculare;

— palparea pulsului periferic, masurarea tensiunii arteriale, verificarea
reflexelor;

— examinarea articulatiilor - aspect si mobilitate;

— timpul de reumplere capilara - nu trebuie sa depdseasca 2 secunde.

Este esential sd se intoarca pacientul pentru examinarea spatelui (3). Se
efectueaza si posterior inspectie, palpare, percutie si auscultatie, cautandu-se
leziuni similare celor descrise pand in prezent precum si leziuni ale coloanei
vertebrale.

7. Examenul neurologic amanuntit evalueaza in primul rand scorul

Glasgow (tabel 2.1), dar si functia senzitiva si motorie, in dinamica, reevaluarea
frecventa fiind obligatorie.
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Tabel 2.1. Scorul Glasgow.

Parametru evaluat Tip de rdspuns Punctaj
Deschiderea ochilor Spontana 4
La stimuli verbali 3
La stimuli durerosi 2
Nula 1
Raspunsul motor Executarea comenzilor 6
Localizarea durerii 5
Reactie de retragere 4
Flexie anormala 3
Extensie 2
Nul 1
Raspuns verbal Orientat 5
Confuz 4
Fard sens 3
Sunete incomprehensibile 2
Nul 1
SCOR GLASGOW TOTAL 3-15

La sfarsitul examinarii secundare se pot lua decizii cu privire la
managementul leziunilor fard risc vital major, oportunitatea investigatiilor
paraclinice, tipul acestora si orientarea ulterioard a pacientului. Se fac cateva
gesturi exploratorii si de monitorizare aproape obligatorii, se monteaza sonda de
aspiratie digestiva superioara si sonda uretrovezicala daca integritatea uretrei a
fost confirmata (8) sau cateter suprapubian, examinandu-se continutul gastric si
aspectul urinii si monitorizandu-se complet pacientul. Hematuria poate fi un
semn de leziune uretrald, vezicald sau renald, dar absenta sa nu poate exclude
leziunea de tract urinar.

Ca gesturi terapeutice se continud cu imobilizarea tuturor focarelor de
fracturi prin utilizarea atelelor specifice diferentiate in functie de tipul,
complexitatea si nivelul fracturii. Imobilizarea fracturilor are rolul de a:

— diminua durerea (care genereaza cresterea consumului de oxigen si
intretine cercul vicios al socului traumatic),

— facilita mobilizarea pacientului,

— minimiza riscul deschiderii sau deplasarii focarului de fractura si
consecintele acestora — leziuni vasculonervoase, interpozitie de parti moi,
ireductibilitate, sindrom de compartiment.

Imobilizarea precoce are si rolul de a reduce rata de dezvoltare a
hematomului perifracturar cu impact pe realizarea stabilitatii hemodinamice. De
cele mai multe ori pentru o imobilizare corectd este necesard efectuarea
analgeziei sau analgeziei-hipnoza (8). Tn medicina de urgenti in prespital si
departamentul de urgenta se utilizeaza urmatoarele dispozitive:

— atelele vacuum - pentru fracturile inchise ale segmentelor distale,

— atelele gonflabile pentru controlul deopotriva al focarului si hemoragiei
fracturilor deschise distale,
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— atela de tractiune - este solutia corecta pentru fractura de femur in treimea

medie, daca nu exista fractura de bazin, supracondiliana sau de tibie (3),

— 1imobilizarile speciale de tip Dessault care se utilizeaza pentru fracturile
de humerus si clavicula.

Corpii straini profunzi nu se vor extrage decat in sala de operatie; in
prespital se vor fixa stabil in pozitia in care se afla, pentru a nu produce leziuni
suplimentare prin deplasare (hemoragie necontrolabila n situatia in care corpul
strain tampona un vas). Plagile nu vor fi explorate si tratate decat in spital; n
prespital se efectueaza acoperirea acestora cu comprese sterile si eventual,
profilaxia antitetanicd. Examinarea primard si secundard se continud printr-0
permanenta reevaluare pe tot parcursul terapiei, pana la stabilizarea completa a
pacientului. Rezultatele evaluarii sunt utilizate si drept criterii de triaj atat la locul
accidentului pentru identificarea prioritatilor de tratament sau de evacuare, in
situatiile cu multiple victime, cat si la nivelul departamentului de urgenta, unde
este de asemenea necesara o ierarhizare a gravitatii cazurilor, fiind practic
imposibil ca echipa de garda sa trateze complet fiecare pacient in momentul
prezentarii in departament (5).

3. Monitorizarea pacientului traumatizat.

Reprezintd masurarea, urmadrirea, compararea si, eventual, Inregistrarea
parametrilor clinici §i paraclinici ai pacientului. Monitorizarea se instituie la
pacientul traumatizat concomitent cu derularea evaludrii primare $i se continua
pe parcursul evaludrii secundare. Parametrii care se monitorizeaza sunt (8):

1. Functia respiratorie:
Monitorizarea functiei respiratorii va urmari metodic, inainte si dupa efectuarea
oricarei manevre terapeutice, urmatorii parametri:

— frecventa respiratorie, efortul respirator, mecanica respiratorie;

— starea de congstientd care poate fi alteratd ca urmare a hipoxiei (9) cu
agitatie, confuzie, stupor, coma, convulsii;

— pozitia traheii: devierea din pozitia centrala semnificd o compresiune
majora intratoracica, prin pneumotorax masiv sau tamponada cardiaca;

— aspectul general al tegumentelor: palide, cianotice, reci, transpirate;

— aparitia si evolutia emfizemului subcutanat;

— gazele arteriale si pulsoximetria: reflecta atat functia respiratorie cat si pe
cea circulatorie, precum si evolutia metabolismului tisular;

2. Functia circulatorie si activitatea electrica cardiaca:
Monitorizarea circulatiei urmareste, in dinamica, urmatorii parametri:

— prezenta pulsului central si periferic,

— calitatea pulsului, amplitudinea si frecventa (tahicardia este cel mai
frecvent_semn al hipovolemiei; uneori exista bradicardii paradoxale la
tineri sau datoritd medicatiei anterioare);

— starea de constienta (ca semn al perfuziei cerebrale);
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— tensiunea arteriald masuratd neinvaziv si invaziv - sistolica, diastolica,
medie; chiar daca valorile sunt normale initial, evolutia poate fi rapid spre
scadere brutala;

— frecventa cardiaca si aspectul electrocardiogramei 12 derivatii;

— aspectul tegumentelor - reci, transpirate, palide, pat venos colabat in
situatia socului hipovolemic si calde, cu hipotensiune si bradicardie in
socul neurogen;

— timpul de reumplere capilard - prelungit in socul hemoragic sau
hipotermic;

— prezenta hemoragiilor externe la care urmarim - calitatea, cantitatea,
ritmul sangerarii;

— presiunea venoasa centrala (PVC) - oferd relatii asupra functiei inimii
drepte si a volumului intravascular, precum si a calitafii compensarii
hemodinamice terapeutice (8);

— diureza - ca semn al calitatii perfuziei renale (valori normale: minim
50 ml/ora, 0,5-1 ml/kgcorp/min la adult si 2 ml/kgcorp/min la copil) (3);

3. Functia neurologica:
Functia neurologica se evalueaza prin:

— starea de constienta, care se apreciaza rapid si sumar, prin schema AVPU
sau complet, prin calcularea GLASGOW COMA SCORE - scorul de
coma Glasgow (GCS).

Urmarirea sistematicd a GCS la traumatizati poate oferi criterii de initiere
a unor gesturi terapeutice, cum ar fi de exemplu indicatia de intubatie traheala la
GCS < 9, ca si la alterarea GCS cu > 2 pct/ord sau doar cu 1 pct/ora daca
pacientul trebuie transferat sau transportat la investigatii (este un element de
reevaluare si interventie);

— modificarile pupilare:

a) midriaza bilaterald indicd o hiperactivitate simpatica neantagonizatd
datoritd leziunilor parasimpaticului; cauzele pot fi distorsiunea sau compresiunea
primara a oculomotorului datoritd unei leziuni posttraumatice, afectarea
secundara (masa cerebrald rapid expansivda) sau hernierea uncala n lobul
temporal (3), dar si alte eventualititi cum ar fi efectul drogurilor
(anticholinergice, cocaina, adrenalina);

b) mioza poate fi cauzatd de asemenea de droguri (opiacee, toXicitate
cholinergica), encefalopatii metabolice sau leziuni pontine, prin activitate
parasimpatica neblocata;

c) pierderea raspunsului pupilar, asimetria pupilara si pupilele neregulate
sunt datorate injuriei pontine, in timp ce leziunile ganglionului stelat determina
aparitia sdr. Claude Bernard Horner.

— reflexele oculocefalice si oculovestibulare evalueaza functia ganglionilor
bazali (dand masura functiei centrului respirator pontin) si respectiv a
Sistemului Reticulat Activator Ascendent.
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— semnele de focar, examenul nervilor cranieni, semnele de lateralitate,
semnele meningeene, semnele cerebeloase si extrapiramidale, reflexele,
vorbirea;

— presiunea intracraniana (PIC) - se determina prin masuratori invazive sau
noninvazive. Valorile normale sunt 0-10 mmHg si modificarile sunt in
relatie directa cu volumul intravascular si cerebrospinal (10). Perturbarea
mecanismelor de autoreglare duce la cresterea riscului de ischemie
cerebrald daca presiunea de perfuzie scade sau, dimpotriva, de a se depasi
bariera hematoencefalicd daca presiunea arterialda creste, ducand la
transudare si aparitia edemului cerebral. Triada Cushing (10), incluzand
bradicardie, hipertensiune cu cresterea presiunii pulsului si schimbari ale
pattern-ului respirator este frecvent observata in traumatismele craniene
cu PIC crescutd, ca si bombarea fontanelelor la sugari. Edemul cerebral
dupa traumatismele cerebrale poate avea determinism complex, citotoxic
(distructia neuronala cu perturbarea echipamentului pompelor de sodiu),
vasogenic, compromiterea barierei hematoencefalice, ischemic (10), ceea
ce face ca edemul rezultat sa devina factorul major de crestere a PIC si
alterare a presiunii de perfuzie cerebrald si tinde sa devina extrem de
dificil de controlat si combatut, ducand la riscul de angajare;

4. Temperatura - se monitorizeaza in scopul evitarii hipo- si hipertermiei;

5. Respiratia tisulara si echilibrul acidobazic sunt evaluate prin gazele arteriale
care ofera mai multi parametri: pH, exces de baze- BE, anion gap, deficit de
lactat, PaO,, PaCO,, Sa0O,, atat din sdnge venos cit si arterial, end tidal COp,
gradient alveolocapilar (capnografie). Acesti parametri sunt obligatorii pentru
monitorizarea pacientului traumatizat intubat si asistat/ventilat mecanic (3)(8);

6. Parametrii biologici - glicemie, electroliti, hemoglobina, hematocrit, uree,
creatinind, amilaze (9), CK, CK-MB, troponina T in cazul suspiciunii contuziei
miocardice;

7. Probe toxicologice;

8. Functia digestiva;

9. Functia renala - diureza.

Pe baza datelor clinice si paraclinice obtinute in cusul evaluarii primare si
secundare si a monitorizarii complexe se calculeaza si se urmdresc in dinamica
scorurile de gravitate ale traumei, cu implicatii terapeutice si prognostice.
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4. Scorurile de trauma.

Scorurile de trauma reprezinta scoruri combinate ale parametrilor clinici,
usor de calculat si in prespital, cu corelatii prognostice relevante, mai ales daca
se folosesc in dinamica. Unele dintre scorurile de traumad se bazeazd pe
masurarea promptd a unor parametri fiziologici accesibili (TA, timp de
reumplere capilara si frecventd respiratorie): Trauma Score (TS), Revised
Trauma Score (RTS), Glasgow Coma Scale (GCS). Alte scoruri se bazeaza pe
evaluarea tipului de leziune viscerala specifica: Abbreviated Injury Score (AIS),
Injury Severity Score (1SS) etc.

Scorul de trauma (TS) — reuneste 5 categorii de parametri clinici
monitorizabili, conform tabelului 4.1. Scorul de trauma poate avea maxim 16
puncte si minim 2 puncte.

Tabel 4.1. Scorul de trauma.

Pct  Frecventa Efort Timp de
respiratorie  respirator reumplere
capilara
4 10-29 normal >90 mmHg normal 13-15
3 > 30 normal 76-89 mmHg  normal 9-12
2 6-9 normal 50-75 mmHg  normal < 2" 6-8
reu/ relungit/
. i gbsent Lo lilalt gbsentg oS
0 0 0

Pe baza scorului de trauma TS poate fi apreciata probabilitatea de supravietuire
PS in urma unui traumatism.

Tabel 4.2. Probabilitatea de supravietuire PS in relatie cu scorul de trauma.

TS|16(15|14|13|12|11}10(9 |8 |7 |6 |5 |4 |3 |2

PS|199|98 95|91 |83 |71|55|37(22|12|7 |4 |2 |1 |0
%

Un scor de trauma redus indica o situatie critica care necesitda initierea unor masuri
extrem de agresive de terapie datorita riscului posibil, chiar daca aparent pacientul nu
pare foarte grav.

Scorul abreviat de trauma - este un scor folosit n special Tn prespital, derivat din
scorul de trauma, cuprinzand doar trei dintre capitolele acestuia, respectiv GCS, rata
respiratorie i TA. Poate avea maxim 12 pct si se considerad ca o valoare a sa egala sau
inferioara lui 10 este asociata cu o crestere de 10 % a mortalitatii.

Scorul de severitate a traumei - Injury Severity Score (ISS)

Leziunile sunt evaluate 1n functie de regiunea anatomica:
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- General,

— Capsi gat,

— Torace,

— Abdomen,

— Extremitati si pelvis.

Fiecare leziune este evaluata dela 1 la 5:

— Leziune minora,

— Leziune medie,

— Leziune severa, dar fara risc vital,

— Leziune cu risc vital, cu sanse de supravietuire,
— Leziune cu risc vital cu supravietuire incerta.
ISS = (primul scor)? + (al doilea scor)® + (al treilea scor)?

— Scor minim: 0;

— Scor maxim: 75;

— Rata mortalitatii creste cu scorul si varsta.

5. Protocol de triaj.

In situatiile accidentelor cu mai multe victime se impune prioritizarea
interventiei in functie de gravitatea leziunilor si sansele de supravietuire. Pentru
aceasta S-au propus mai multi algoritmi si protocoale de triaj. Prezentam in
continuare un astfel de model - Protocolul de triaj initial adulti - pentru stabilirea
prioritatilor la tratament - fig. 5.1 (11).

| PoATESAMEARGA? |—— |
R

NU

RR>30/min sau

RR<10/min
10-30/min

>0”

URGENTA ORDINARA
(COD GALBEN)

< 2”

Fig. 5.1. Protocol de triaj initial adulti (dupa 5).
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Pentru orice leziune din categoria cod rosu in prespital pacientul se
transportd cu alertarea centrului de trauma, cu management complex de trauma.
Pentru leziunile din categoria cod galben pentru oricare 2 leziuni prezente se
pastreaza aceastd conduitd, iar pentru leziunile din categoria cod verde se
urmeaza protocoalele de lucru locale, neinvazive, cu standarde de timp si
complexitate comune.

Pacientii aflati Tn stop respirator si care nu-si reiau respiratia dupa
manevrele simple de deschidere a cailor aeriene se considera depasiti terapeutic in
conditiile unor resurse de forte de interventie limitate.

Ceilalti pacienti se trateazd si se evacueazd in ordinea prioritatilor de
culoare: rosu, galben, verde.

6. Protocol de explorari imagistice la pacientul
politraumatizat.

Radiografiile standard ce se efectueaza la pacientul politraumatizat sunt
reprezentate de radiografie de coloana cervicald - fatd si profil cu vizualizarea
obligatorie a tuturor vertebrelor cervicale si a jonctiunii cervicodorsale,
completata cu CT spiral cu reconstructie sau IRM(RMN) cerebral si de coloana,
radiografie de torace si de bazin. In functie de sediul leziunilor se vor efectua si
alte radiografii (de coloana, de membre).

La pacientul stabil se poate efectua explorarea CT preferabil spiral, cu
contrast i.v. pentru leziunile intraabdominale sau toracice, RMN, angiografii.
Pacientul instabil hemodinamic nu va fi transportat la diferite investigatii
imagistice de lunga durata, cum este CT, ci va fi supus unor explorari care pot
decide rapid sediul leziunii si admiterea in sala de operatie pentru tratament
definitiv:  ecografie = toracoabdominala  (eventual examenul FAST),
ecocardiografie, lavaj peritoneal cu examinare de laborator a lichidului.

Pentru trauma penetranta se indica imediat laparotomia exploratorie (1),
iar un CT abdominal negativ sau un lavaj peritoneal negativ nu trebuie sa
convinga niciodata chirurgul sa nu efectueze o laparotomie sau laparoscopie la un
pacient cu trauma penetranta sau nepenetrantd, dar care se deterioreaza, ramanand
hipovolemic in ciuda resuscitarii fluidice (3).

La pacientii politraumatizati, protocoalele incearca sa realizeze o conduita
unitara si un standard medical cat mai inalt inca din momentul realizarii accesului
la victima, precum §i continuitatea in evaluarea si interventia in trauma.
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IV. Alte urgente de mediu

Tn capitolul 1.1.9 dedicat situatiilor speciale in resuscitare am prezentat
doua tipuri de urgente determinate de factori de mediu, respectiv hipotermia si
inecul. Vom detalia in acest capitol alte urgente determinate de frig, caldura,
arsuri, altitudine, expunerea la monoxid de carbon.

1. Leziuni determinate de frig. Degeraturi si leziuni de
inghet.

Definitie. Istoric.

Leziunile determinate de frig se formeazd la nivel tisular si sunt
consecutive actiunii temperaturilor scazute; degeraturile apar atunci cand
temperatura cutanata ajunge la -4 °C (19).

Acest tip de leziuni a fost descris din timpuri istorice la soldatii din armatele lui
Hannibal, Napoleon si cele implicate in Primul Razboi Mondial.

Factorii predispozanti pentru aparitia degeraturilor sunt: temperatura scazuta,
umiditatea, vantul, durata expunerii la frig, oboseala, deshidratarea, echipamentul
de protectie inadecvat, patologia preexistenta, variabilitatea individuala.
Fiziopatologie.

Tn evolutia degeraturilor se descriu trei etape (29):

e Stadiul preinghet: racirea tesuturilor, cresterea vascozitatii sangvine, ciclul
vasoconstrictie/vasodilatatie capilara;

e Stadiul de inghet in care au loc urmatoarele fenomene: formarea
cristalelor de gheatd in spatiul extracelular, deshidratarea intracelulara,
hiperosmolaritatea, trecerea lichidelor prin membrana celulard; in
momentul cand se formeaza cristalele de gheata si intracelular au loc
modificari de structura si moarte celulara;

e Stadiul de reperfuzie: se dezvolta in momentul reincalzirii membrului,
cand se reia fluxul sanguin; apar leziuni de reperfuzie care afecteaza
endoteliul capilar si are loc eliberarea de mediatori (metaboliti ai acidului
arahidonic, prostaglandine, tromboxani si radicali liberi de O,). Din
activarea cascadei inflamatiei rezultd vasoconstrictie, agregare plachetara,
trombi la nivel arterial sau venos, ischemie, necroza si gangrena uscata.

Tablou clinic.

Degeraturile intereseaza mai ales extremitatile: nas, urechi, fatd, maini si picioare,
iar manifestarile clinice merg de la senzatia de arsura locala la cea de durere
importanta in functie de severitatea leziunilor.

Clasificarea leziunilor de inghet 1n functie de severitate:

* Gr. I: eritem, edem, hiperemie, descuamare tegumentara in 5-10 zile;
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* Gr. II: afectare profunda, eritem, edem, flictene clare, descuamarea pielii cu
formarea de escare;

* Gr. III: afectare profunda pana la tesutul subcutanat, edem, tegumente de
culoare gri-albastrui, flictene violacee sau hemoragice, necroza tegumentara,
gangrena in cateva zile;

» Gr. IV: afectare muschi, tendoane, oase, tesuturi uscate, cianotice, necrozate,
flictene, edem, gangrena la céateva ore.

Tratament:

- Tn prespital: combaterea hipotermiei si a deshidratarii, scoaterea hainelor umede
si reci, pansament steril uscat, evitarea pierderilor de caldura, reincalzire treptata;
- Tn spital: baie de apa 40-42 °C 1n 10-30 min, analgezice parenteral (morfini
0,1 mg/kg, meperidina 1-1,5 mg/kg);

- Tratament local: debridarea veziculelor clare, pansamentul veziculelor
hemoragice, unguent local (cu aloe vera), profilaxie antitetanica, antibiotice-ex
penicilina G (500.000/6 h), antiinflamatorii, antalgice, analgezice;

- Tratament chirurgical: la cateva zile in momentul delimitarii zonelor de necroza.
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2. Urgente determinate de caldura. Hipertermia.

Definitie. Epidemiologie. Grup de manifestari ce apar in contextul expunerii la
caldura (nu doar la soare); apar mai frecvent vara, dar nu exclusiv.
Grupe de persoane cu risc: varstnici, pacienti cu afectiuni cardiopulmonare. Un
aspect aparte il prezinta urgentele de caldura la sportivii care fac efort fizic in
mediu cald.
Factorii de mediu care predispun la aparitia hipertermiei sunt:

- temperatura;

- umiditatea;

- expunerea la soare;

- curentii de aer;

- modul de imbracare;
Factori de risc.
Pentru urgentele determinate de cadura factorii de risc sunt reprezentati de:

- factori fizici: febra, deshidratare, boli cronice, afectiuni dermatologice,
tulburari psihice, hipertermie maligna;

- Cresterea greutatii corpului, consum de alcool;

- efort prelungit (atleti, militari, pompieri);

- varstele extreme: foarte mici §i varstnici (capacitate de vasodilatatie
mare, debit cardiac scazut);

- medicamente: alfa agonisti, amfetamine, anticolinergice, antihistaminice,
cocaina, blocante-Ca, beta-blocante, diuretice;
Fiziopatologie:
Pierderea de caldura se realizeaza prin mecanisme centrale si periferice:

- Radiatia (<20 °C) - 65 % din pierderi;

- Conductia (<20 °C) - 2 % in aer, creste de 25 de ori in apa;

- Convectia 10-15 %;

- Evaporarea (> 20 °C) - transpiratie;
Cresterea temperaturii centrale stimuleaza vasodilatatia periferica cu scaderea
tensiunii arteriale si a debitului cardiac. Prin transpiratie se produce deshidratare
si se accentueaza hipovolemia.
Forme clinice.
Formele clinice ale hipertermiei sunt urmatoarele:
» Edemele:

- Apar in conditiile temperaturii exterioare crescute;

- Factor de risc: persoane neaclimatizate;

- Mecanism: vasodilatatie periferica;

- Conditii favorizante: pozitia ortostatica;

- Tratament: exercitii fizice, ridicarea picioarelor.
* Crampele musculare:

- Spasme musculare dureroase;
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- Apar la membrele superioare si inferioare;

- Favorizate de o balanta negativa a sodiului;

- Tratament: hidratare orala cu apa, adaugand o lingurita sare/un pahar
apa.

« Sincopa:

- Sincopa ortostatica;

- Hipotensiune posturala;

- Persoane neaclimatizate sau deshidratate;

- Tratament: pozitie clinostatica, umplere lichidiana, orala sau i.v.

« Deshidratarea:

- Temperatura centrala 38-40,5 °C,

- Transpiratii profuze;

- Cefalee, vertij, astenie;

- Greata, varsaturi;

- Tahicardie, hipotensiune;

- Tratament: lichide i.v. (glucoza, SF).

» Edem cerebral/AVC datorat caldurii (heatstroke):

- Temperatura centrala (esofagiana, rectald, vezicald) > 40,5 °C;

- Modificari ale statusului mental;

- Mortalitate 10 %;

- Leziuni ale tuturor organelor si sistemelor;

- Actiunea endotoxinelor si citokinelor.

Manifestari clinice ale edemului cerebral datorat caldurii:

- Temperatura centrala (esofagiana, rectald, vezicala) > 40,5 °C;

- Tahicardie, tahipnee, hipotensiune;

- Iritabilitate, confuzie, obnubilare;

- Convulsii, stare de coma, hemiplegie;

- Echimoze, epistaxis, hematemeza, hematurie in contextul CID.

Tratament:

Tratamentul constd in aplicarea masurilor de racire rapida si eficace,
corectarea deficitelor functiilor vitale si tratamentul complicatiilor. Masurile de
racire trebuie initiate cat mai repede posibil cu scopul de a scadea temperatura
corpului sub 39,4 °C (4). Nu exista motive de ingrijorare cu privire la rapiditatea
corectarii temperaturii, din contra. Trebuie utilizate initial mijloace simple pe care
le avem la Tndeména adesea in asociere cu: dezbracarea completd a pacientului,
aplicarea de perne de gheata in contact cu pielea, acoperirea pacientului cu un
cearceaf ud, utilizarea unui ventilator orientat catre pacientul pe care s-a aplicat
acest cearceaf ud si gheatd. Ulterior vor fi utilizate metode complexe de racire in
serviciului: dializa peritoneala sau lavaj gastric cu apa rece, by-pass cardio-
pulmonar, imersie in apa cu gheata, sisteme de racire intravasculara (1)(34). Nici
0 metoda nu a facut proba superioritatii sale (32)(33). Teoretic, aplicarea unui
curent de aer asociat cu evaporarea apei este cea mai buna metoda in timp ce
aplicarea de apa cu gheata determina vasoconstrictie cutanata care limiteaza
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schimburile termice (4). Evaporarea apei este fenomenul care permite pierderea
unei cantititi mari de caldurd. In cazurile grave, dispozitivele de racire
intravasculara pot fi folosite, dar ele nu pot fi puse in aplicare decat relativ tarziu
(10). Medicamentele antipiretice (aspirina, paracetamol) nu au facut dovada unei
eficiente 1n atacul de caldura; dantrolenul este ineficace (3)(18).

O compensare a pierderilor hidrice si sodate este adesea necesara cu solutii
de umplere reci: solutii saline pentru inceput: (0,5-1 | SF pentru adulti sau 20
ml/kg in cazul copiilor). In caz de colaps, umplerea volemica asociati sau nu cu
catecolamine trebuie sa stabilizeze pacientul inainte de a debuta tehnicile active
de racire. Oxigenarea este sistematicd pe mascd de O, cu concentratie mare.
Crizele convulsive si frisoanele severe trebuie oprite rapid cu benzodiazepine sau
thiopental. Complicatii renale si cardiovasculare apar frecvent si necesita
tratament specific. In 50 % din cazuri apar complicatii infectioase. Coagularea
intrvasculard diseminatd necesitd administrarea de plasma proaspata si factori ai
coaguldrii n echilibru cu heparinoterapia; accidentele tromboembolice justifica
initierea unei profilaxii anticoagulante.

Pacientii cu tablou sever de atac de caldura (hipertermie, deshidratare,
alterarea starii de constientd) trebuie internati intr-un serviciu de terapie intensiva,
in care se vor lua masuri de amenajare adecvate odatd cu limitarea interventiilor
chirurgicale programate care ar putea necesita terapie intensiva post-operatorie.
Un factor independent de prognostic grav este o sectie de terapie intensiva fara
instalatie de climatizare (25).

Metode de racire:

a. racire externa prin imersie si evaporare:

- metode prin imersie (risc de vasoconstrictie, convulsii):
imersie 1n apa rece si gheatd;

- metode prin evaporare (permit resuscitarea): indepartarea
hainelor, pulverizarea apei, impachetari reci;

b. racire interna prin irigarea stomacului sau rectului, lavaj peritoneal,
by-pass cardio-pulmonar; IOT si ventilatie mecanicd cu oxigen cu
temperatura scazuta;

- IOT si ventilatie mecanicd cu oxigen cu temperatura scazuta;
- Resuscitare cardiopulmonara la pacientii in stop cardio-respirator;
- Lichide i.v. (glucoza, SF) reci cu monitorizarea functiilor vitale.
Complicayii:
- Leziuni hepatice cu icter si coagulopatie,
- Purpura, hemoragii diseminate, CID,
- Afectare pulmonara cu edem pulmonar acut sau sindrom de detresa
respiratorie,
- Tulburari cardiace (insuficientd cardiaca, aritmii sau chiar aspect IMA)
- Mioglobinurie, insuficienta renala si rabdomioliza.
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Prognostic.

Prognosticul este in general rezervat si devine grav daca hipertemia se asociaza cu

(29):
- intarzierea in inceperea tratamentului;

- coma instalata Tn primele 2 ore de la expunere;

- hipotensiune, niveluri crescute ale CK, LDH, fosfataza alcaling;

- nivel TGP (AST) > 1.000 u.i. % in primele 24 ore,

- alungirea timpului de protrombina.
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3. Arsuri - aspecte de urgenta.

Definitie.

Arsura este 0 leziune a pielii sau a mucoaselor provocata de expunerea
acestora la o caldura intensa sau prin contactul lor cu un agent fizic, chimic sau
electric.

In functie de mecanismul de producere, arsurile pot fi:

- termice;

- chimice;

- electrice.

Frecventa pacientilor prezentati in departamentele de urgenta cu arsuri, in SUA,
este de aproximativ 1,25 mil./an. Varsta tanara este cea mai afectatd, grupa de
varsta 18-35 ani, copiii intre 1-5 ani, dar si batranii.

Mortalitatea este relativ mare, respectiv 4 % dintre pacientii cu arsuri (in SUA).
Fiziopatologia arsurilor este extrem de complexa si se refera in primul rand la
arsurile cu severitate mare care determina ,,socul arsilor".

Suprafata arsa are efecte asupra homeostaziei locale si sistemice, acestea fiind
reprezentate de:

- alterarea membranei celulare (pompa de Na) cu modificari ale
echilibrului hidroelectrolitic, cu pierderi de fluide si electroliti;

- modificari hemodinamice cu depresie miocardica si scaderea debitului
cardiac; la aceasta contribuie factorii de depresie miocardica circulanti si alti
mediatori ai inflamatiei, eliberati in cadrul sindromului de raspuns inflamator
sistemic declansat de arsuri;

-acidoza metabolicd datorata hipoxiei si hipoperfuziei tisulare;

-alterdri hematologice: cresterea hematocritului si a vascozitétii sanguine,
anemie;

Pierderea de lichide este semnificativa atat in zona de distrugere (necroza
si flictene) cat si in zona de reactie edematoasa perilezionald (unde se produce
alterare a permeabilitatii capilare, edem, sechestrare volemica locala). Daca
pierderea de lichide atinge 10-20 % din volumul circulant si este rapida pacientul
va dezvolta soc hipovolemic.

Leziunea produsa de arsura este o leziune progresiva atat local prin
eliberarea substantelor vasoactive, tulburari ale functiei membranei celulare,
formarea edemului perilezional, cat si sistemic prin activarea axului
neurohormonal: histamina, kinine, serotonind, metaboliti ai acidului arahidonic,
radicali liberi de oxigen. In final, prin toate aceste mecanisme, se ajunge la o
afectare pluriorganica (cord, pulmon, rinichi, ficat, metabolism).

Factorii care influenteaza prognosticul sunt: gravitatea arsurii, existenta
leziunilor de inhalare, prezenta leziunilor asociate (traumatisme, hipotermie),
varsta, patologia preexistenta.

Clinic se apreciaza dimensiunile suprafetei arse, profunzimea arsurii §i severitatea
arsurit.
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Dimensiunile suprafetei arse se apreciaza dupa regula cifrei ,,9” - A. B. Wallace
(figura 3.1).

Fig. 3.1. Regula cifrei "'9"".
( http://en.wikipedia.org/wiki/File:Roman_Statue_of Apollo.jpg)

Profunzimea se exprima in cele 4 grade:
Gr. | - eritem, edem, caldura locala, usturime, vindecare in 7 zile;

Gr. Il - afectarea epidermului si celulelor din stratul germinativ (derm
superficial), flictene, vindecare "cu restitutio ad integrum” in 14-21 zile;
Gr. Il - afectarea epidermului si dermului profund, flictene hemoragice,

vindecare "per secundam intentionem" cu cicatrice, escard subtire, nedureroasa,
de obicei alba;

Gr. IV - afectarea tuturor straturilor pielii, a tesutului celular subcutanat, a
muschilor, a osului, evolutie spre escara, vindecare imposibila, necesita interventii
chirurgicale plastice.
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Severitatea arsurilor conform Asociatiei Americane pentru Arsuri (ABA) este
apreciatd prin trei grade in functie de suprafata arsd, profunzime, varsta
pacientilor si localizarea arsurilor (29):

Grave: - Gradul I-11, > 25 %, 10-50 ani;

- Gradul I-11, > 20 %, < 10 sau > 50 ani;

- Gradul I11-1V, > 10%

- Arsuri localizate la palme, plante, fata, perineu,
- Articulatii mari,
- Extremitati- circumferential,
- Asociate cu leziuni de inhalare,
- Asociate cu fracturi sau alte traumatisme,
- Arsuri electrice,
- Arsuri la nou nascuti sau varstnici,
- Pacienti cu risc crescut: afectiuni cardiace, pulmonare, diabet;

Medii: - Gradul I-11, 15-25 %, 10-50 ani;
- Gradul I-11, 10-20 %, < 10 sau > 50 ani;
- Gradul 111-1V, < 10 %;

Usoare: - Gradul I-11, < 15 %, 10-50 ani;
- Gradul I-11, < 10 %, < 10 sau > 50 ani;
- Gradul HI-1V, < 2 %.

Leziunile de inhalare pot aparea la pacientii cu arsuri produse de incendii
cu degajare de fum. Fumul contine particule mici, toxice, asfixiante, iritante, care
produc bronhospasm, edem al cailor aeriene, scaderea activitatii surfactantului,
obstructie bronsicd si atelectazie pulmonara. Acesti pacienfi pot prezenta si
intoxicatie cu monoxid de carbon (CO) sau cianuri care produc hipoxie tisulara.

Diagnosticul leziunilor de inhalare se pune pe baza analizei contextului
traumatic si prin examenul fizic la care se pot evidentia: arsuri faciale, arsuri ale
perilor nazali, modificarea vocii, sputa carbonacee, wheezing. Elementul esential
st specific in tratamentul leziunilor de inhalare il reprezinta protectia caii aeriene
prin intubatie orotraheala - tabel 3.2.

Tabel 3.2. Indicatiile IOT in leziunile de inhalare.

. arsuri profunde periorale si ale fetei,

. arsuri circumferentiale ale gatului,

. insuficienta respiratorie acuta,

o alterari progresive ale vocii,

. depresie respiratorie sau coma,

. edem supraglotic sau inflamatie la bronhoscopie.
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Managementul arsurilor in prespital urmeaza cateva principii:

- Oprirea procesului de ardere,

- Eliberarea cailor aeriene,

- Oxigenoterapie sau IOT profilacticd daca parametrii ventilatiei sau
starea de constienta sunt afectate,

- Initierea resuscitarii cu fluide,

- Tratamentul durerii,

- Protectia zonei arse,

- Transportul rapid la spital.

Interventia in departamentul de urgenta presupune:

- Evaluarea ABC (cai aeriene, respiratie, circulatie) cu rezolarea
problemelor cu risc vital;

- Initierea terapiei cu fluide, in primul moment utilizandu-se cristaloide
dupa formula:

Solutie izotona 4 ml x G (kg) x suprafata (%), in primele 24 h
(1/27n primele 8 h, 1/2 in urmatoarele 16 h);

Exista in literatura de specialitate multe variante ale terapiei de resuscitare
volemica confirmate sau nu prin studii clinice. Tn mod cert pacientul care dezvolta
soc hipovolemic, soc postcombustional, uneori complicat cu soc septic sau chiar
disfunctie organica multipla va fi tratat in centre specializate pe arsuri, beneficiind
de o terapie intensiva specializatd si de schemele terapiei specifice. Solutia
prezentata se refera doar la abordarea initiald a pacientului cu arsuri grave si ea va
fi continuatd pana la transfer in functie de parametrii de monitorizare. Se va
acorda atentie temperaturii solutiilor, deoarece reechilibrarea volemica cu solutii
reci in cantitate mare prezinta riscul hipotermiei.

- Monitorizarea TA, FC, Sat 02, a timpului de reumplere capilara, a
statusului mental, a debitului urinar (se va mentine peste 0,5-1 ml/kg/h);

- Evaluarea paraclinica: hemoleucogramad, electroliti, uree, creatinina,
glicemie, gaze arteriale, radiografie toracicd, nivel de carboxihemoglobina,
electrocardiograma, bronhoscopie in suspiciunea leziunilor de inhalare;

- Profilaxia antitetanica;

- Tratamentul durerii: cu analgetice majore de tipul morfinei si derivati ai
acesteia, anxiolitice;

- Plasarea unei sonde nazogastrice si orice alte manevre considerate
necesare in urgenta.

Tratamentul local de urgenta poate fi realizat prin:

- Initial, la locul accidentului: pansament curat uscat;

- Laspital se va realiza toaleta primara a plagii;

- 1In cazul arsurilor de mici dimensiuni se poate aplica un pansament
umed cu SF; unii autori (29) recomanda racire locala (reduce productia
de histamina, kinine, TxB2);

- In cazul arsurilor intinse: se aplici pansamente sterile si se efectueaza
transferul rapid catre centrul specializat in tratamentul arsurilor;
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- In situatia arsurilor circumferentiale se va efectua escarotomie pentru
evitarea complicatiilor determinate de compresiune;

Arsurile chimice au urmatoarele particularitati:
- Produse de substante din agricultura, industrie, laboratoare, industria
militara, uz casnic;
- Acizii (organici si anorganici) produc necroza de coagulare;
- Substantele alcaline produc necroza de lichefiere;
- Alte substante: fosfor, Mg pot produce leziuni locale de tipul arsurilor
si generale;
- Leziunile (eritem, edem, flictenda, necroza) depind de: concentratia
substantei, cantitate, timpul de contact, mecanismul de actiune, zona
afectatd, integritatea tegumentelor.
Principii de tratament:
- Diluarea agentului chimic si Indepartarea de pe tegumente;
- Scaderea vitezei reactiilor chimice si fizice;
- Diminuarea procesului inflamator nespecific;
- Irigarea abundenta cu apa sau SF (exceptie pentru oxidul de calciu si
fenol);
- Tratament local: excizie, chirurgie plastica.

Arsurile electrice se produc la locul de contact cu curentul electric si au cateva
elemente specifice.
Gravitatea leziunilor depinde de:
- Intensitate (A);
- Tensiune (U);
- Tipul curentului (continuu sau alternativ);
- Rezistenta la punctul de contact si de iesire;
- Durata contactului;
- Traseul curentului Tn corp;
- Factorii de mediu asociati.
Din punct de vedere clinic, pacientul prezinta:
- Local: marca electrica, arsura de gradul IV;
- General: tulburdri de ritm (FV, asistola, altele), leziuni neurologice,
vasculare, musculare, mioglobinurie.
Tratament:
- Resuscitare cardiopulmonara, daca pacientul este in SCR;
- Tratamentul aritmiilor cardiace;
- Resuscitare volemica: Ringer sau SF 20-40 ml/kg In prima ora;
- Tratamentul rabdominolizei: 50 mEq bicarbonat/I;
- Tratament local: excizie, amputatii, grefe;
- Profilaxie antitetanica;
- Prevenirea infectiei cu anaerobi.
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4. Intoxicatia cu monoxid de carbon (CO).

Epidemiologie. Intoxicatii produse cel mai frecvent accidental, in mediul
industrial, casnic, incendii; monoxidul de carbon este un gaz incolor, inodor
produs prin arderea incompletd a unor materiale cum ar fi lemne, carbuni, metan,
arderea din motoare sau alte surse;
Fiziopatologie:
- CO se leaga de pigmentii respiratori §i enzime:
- Hb: - Reduce capacitatea de transport a oxigenului,
- Modifica curba de disociere HbO»,
- Formare HbCO - anemie "chimica",
- Mioglobina (miocardica),
- Citocrom P450,
- Citocrom A3,
- Are efecte toxice directe la nivel tisular.
Manifestarile clinice sunt neurologice, cardiovasculare si de alte tipuri.
#Neurologic: oboseala, vertij, greatd, varsaturi, labilitate emotionala, parestezii,
letargie, somnolenta, cefalee, coma, convulsii, stop respirator;
"Sindromul de interval” - defineste manifestarile care apar la distanta de
expunerea la CO: 2 zile - o luna; pacientul poate ramane cu sechele neurologice
sau tulburari de memorie;
¢Cardiovascular: durere toracicd (ischemie miocardica), palpitatii (aritmii),
hipotensiune; prelungirea timpului de umplere capilara, stop cardiac la
concentratii mari de carboxihemoglobina,
¢Alte efecte: rabdomioliza, necroza acuta tubulara, CID, leziuni tegumentare
(flictene).
Diagnosticul se bazeaza pe urmatoarele elemente:
- Istoric;
- Examen fizic: semne neurologice, culoarea tegumentelor (rosie-
violacee). Simptomele sunt cu atdt mai grave cu cat nivelul de
carboxihemoglobina este mai mare (19):

Tabel 4.1. Simptomele intoxicatiei cu CO.

Nivelul de carboxiHb Manifestari clinice
<5% normal
5-10 % cefalee
10-30 % cefalee severa, dispnee, iritabilitate, oboseala
30-50 % tahicardie, confuzie, letargie, hipotensiune
50-70 % coma, convulsii, deces.
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- Paraclinic: co-oximetria, determinarea nivelului de HbCO;

- Laborator: HLG, acidoza metabolica, gaze arteriale;

- Ecg: modificari ale segmentului ST, ischemie miocardica;

- Enzime miocardice, mioglobin;

- Radiografie toracica: infiltrate pulmonare;

- CT cerebral/explorare IRM: leziuni ischemice la nivel cerebral.

Tratament:

- ABC, resuscitare cardiopulmonara in cazul aparitiei SCR;

- Tn formele usoare: se administreaza oxigen 100 % pe masca fard
reinhalare aprox. 4 h, eventual IOT in cazul comei sau insuficientei
respiratorii;

- Forme severe: oxigen hiperbaric 100 % la 2,4 - 2,8 AT 90 min (timpul
de injumatdtire a COHb cu oxigen hiperbaric este de 23 min fatd de
ventilatia cu oxigen 100 % normobar - 1 h) (31).
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5. Urgente legate de altitudine.

Definitie. Urgente determinate de ascensiunea la altitudini de peste 2000 metri,
determinate de scaderea presiunii partiale a oxigenului (PaO,).
Existd mai multe entitati patologice determinate de altitudine, pe care le
enumeram:

- Hipoxie acuta,

- Boala acuta de iniltime,

- Edem cerebral de indlfime,

- Edem pulmonar de inalfime,

- Retinopatie de altitudine,

- Edem periferic de altitudine,

- Probleme de somn si alte tulburari neurologice.

Tabel 5.1. Modificirile gazelor arteriale in functie de altitudine.

Altitudine m) | PaO, (mmHg) | SaO, % PaCO, (mmHg)
Nivelul marii 90-95 96 40

1524 75-81 95 35,6

2286 69-74 92 32

4572 48-53 86 25

6096 37-45 76 20

7620 32-39 68 13

8848 26-33 58 9,5

Mecanismele fiziopatologice implicate in urgentele de altitudine sunt
reprezentate de:
- Hiperventilatie, sciderea PaCO,, alcaloza respiratorie, eliminarea de
bicarbonat prin urind;
- Vasoconstrictie periferica - Retentie de fluide (renind-angiotensina-
aldosteron);
- Vasoconstrictie in circulatia pulmonara;
- Hemoconcentratie, deplasarea la stanga a curbei de disociere a Hb.

Forme clinice:

a) Boala acuta de iniltime (Acute Mountain Sickness): apare la altitudini
mai mari de 2000 metri prin hipoxie hipobaricd care produce edem
cerebral citotoxic/vasogenic.

Forma usoara: cefalee frontald, iritabilitate, tulburari ale somnului, simptome
gastrointestinale (anorexie, greturi, varsaturi);

Tratament: oprirea ascensiunii, reaclimatizare, tratament simptomatic, analgezice,
antiemetice, acetazolamida 125-250 mg x 2.
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Forma medie. cefalee severa, dispnee, oligurie, alterarea statusului mental;
Tratament: oxigenoterapie, dexametazona 4 mg la 6 h, acetazolamidd 250 mg,
terapie hiperbara.

b) Edemul Cerebral Acut de Altitudine: apare la persoanele neaclimatizate
Manifestari clinice. cefalee, alterarea statusului mental, ataxie, stupor, coma,
semne neurologice de focar, afectarea nervilor III si VI, hemoragii cerebrale,
AVC ischemic tranzitor, encefalopatie, herniere cerebrala cu deces;

La distanta: edem papilar, hemoragii retiniene.
Interventia terapeutica presupune:
- coborare de la altitudine, evacuare;
- administrare de O, 2-4 1/min cu mentinerea unei SaO, > 90 %;
- dexametazona 4 mg-8 mg, repetat la 6 h;
- diuretice: furosemid, manitol,
- evitarea hiperventilatiei,
- terapie hiperbara.

c) Edemul Pulmonar Acut de Altitudine - este un edem pulmonar non-

cardiogen ale cdrui elemente clinice si terapeutice le prezentdm in tabelul

5.2.
Tabel 5.2. Edemul pulmonar acut de altitudine - forme clinice.
Grad |Simptome Semne Tratament
Usor |Dispnee, tuse uscata, |Raluri localizate
astenie Coborare, evacuare
Mediu [Dispnee, astenie, tuse |FR=16-30/min, |Oxigenoterapie pe masca
uscata, cefalee, FC= 100, Nifedipin 10-30 mg
anorexie cianoza, raluri | Terapie cu O hiperbar
Sever |Dispnee, ortopnee, tuse FR > 30/min, Ventilatie mecanica CPAP
productivi, hemoptizie, |FC > 110, Morfind, furosemid
coma cianoza, raluri, |Acetazolamida
ataxie
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