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1.1. Nursing in ATI

Notiuni despre structura, componenta si organizarea sectiei de anestezie
si terapie intensiva

Prin anestezie si terapie intensiva (ATI) se Intelege acea specialitate medicala care
asigura, prin mijloace farmacologice si tehnice specifice, conditiile necesare pentru
desfasurarea actului chirurgical, a Ingrijirii perioperatorii si a altor proceduri
diagnostice/terapeutice si suportul indispensabil pacientului critic pentru evaluarea si
tratamentul disfunctiilor/leziunilor acute de organ care 1i ameninta viata.

Serviciul de anestezie si terapie intensiva se organizeaza si functioneaza numai in
spital, iar activitatea din sectia ATI este asiguratd de o echipa medicald complexa (medici,
asistenti medicali, pesonal ajutdtor, etc.), acreditata conform legii sa practice aceasta activitate.

Sectiile de ATI din spitale functioneaza in spatii special destinate care permit izolarea
eficientd a compartimentului cu paturi de restul circuitelor.

Structura generala a sectiei de ATI este compusa din:

— Posturide administrare a anesteziei in sala de operatie si in afara blocului operator.

— Compartiment cu paturi compus din unitatea de terapie intensiva - UTI, unitatea de

terapie intermediard/ingrijire postoperatorie - UTIIP, optional Tn functie de
posibilitatile si necesitatile locale pot functiona si una sau mai multe camere de
supraveghere postanestezica (CSPA), destinate pacientilor care necesita
supraveghere de scurta durata (ore).

—  Microlaborator propriu.

Compartimentul cu paturi este destinat:

— supravegherii si tratamentului postoperator/postanestezic al pacientilor cu

evolutie normala;

— ingrijirii pacientilor care necesitd supraveghere continuda pentru riscul de

— ingrijirii pacientilor care necesitd terapie intensiva mono sau pluriorganica
(protezare respiratorie avansatd, monitorizare invaziva, protezare mecanica
circulatorie, terapie de substitutie a functiei renale acut afectata, etc.);

— pacientilor care necesita terapia durerii acute;

— pacientilor cu moarte cerebrala potentiali donatori de organe.

Numarul minim de paturi de terapie intensiva dintr-o sectie de ATI este de 6 paturi, sau,
altfel spus, de 4-6% din numarul total al paturilor din spitalele care Ingrijesc pacienti cu
suferinte acute.

In Sectiile ATI categoriile II si I este obligatorie existenta unui microlaborator propriu
care sa permita determinarea imediata si de cate ori este nevoie a gazelor sanguine, pH-ului,
hemoleucogramei complete, glicemiei, electrolitilor (Na, K, CL) si evaluarii coagularii.

In sectia de ATI se utilizeaza criterii obiective de apreciere a gravititii suferintei
pacientilor ingrijiti (scala de risc anestezic, scale de gravitate - SAPS, IGS I, APACHE, SOFA) si
criterii obiective de apreciere a activitatii de Ingrijire specifica (OMEGA-Ro, TISS-28), in
conformitate cu recomandarile Societatii Romane de Anestezie si Terapie Intensiva.
prezintda deja sau sunt susceptibili de a dezvolta insuficiente organice acute multiple:
cardiocirculatorii, respiratorii, renale, etc.,, care ameninta prognosticul vital conform unor
criterii stricte de admisie.

Acesti pacienti necesita utilizarea prelungita a metodelor de supleere a acestor functii si
organe precum: suport hemodinamic, suport ventilator, epurare extrarenala.

Astfel, la terapie intensiva se ingrijesc pacienti In stare grava, dar si pacienti operati In
perioada post narcotica - perioada critica in care pot aparea diferite accidente.

Unitatea de terapie intensiva nu este subordonata din punct de vedere administrativ
niciuneia din sectiile de specialitate. La terapie intensiva, Ingrijirea bolnavului dureaza pana la

3



Tratat de ingrijiri medicale pentru asistenti medicali generalisti

reechilibrarea dereglarilor, a functiilor vitale, dupa care acesta este transferat la sectia de
specialitate de unde a venit.

Unitatea de terapie intensiva este formata din saloane mari, divizate in Incaperi mai mici,
respectiv de 1-2 paturi.

Saloanele sunt grupate pe zone distincte, septici si aseptici, sunt prevazute cu camere,
filtre, unde se schimba halatele si incaltamintea de protectie.

Sectiile ATI au legaturi cu blocul operator si cu laboratoarele. Saloanele trebuie sa
prezinte un microclimat optim, aer conditionat si sterilizat; temperatura trebuie sa fie de 20°-
22°; paturile trebuie sa fie cu rotile, alcatuite din mai multe segmente (sa se ridice regiunea
distala - picioarele, sa se ridice portiunea caudala si sa permita asezarea in pozitie semisezand
a pacientului la nevoie), prevazute cu instalatii pentru administrarea oxigenului, instalatii
pentru aspiratie, tensiometre fixe la perete, instalatii de lumina, precum si cu monitoare de
supraveghere a functiilor vitale. Semnalizarea modificarilor in starea pacientului este realizata
de monitoare, acustic si optic (Danger = pericol). De asemenea, spatiul din jurul patului trebuie
sa permita interventia terapeuticAi a mai multor persoane simultan si sa aiba saltea
antidecubit. Distanta intre paturi trebuie sa fie de cel putin 2,5 m, iar fiecare pat trebuie sa
dispuna de o distanta de 3-3,5 m de la perete, pentru a permite mobilizarea si accesul la capul
pacientului, fara sa impiedice circulatia in incapere.

NOTIUNI DE ANESTEZIE - TIPURI DE ANESTEZIE

ANESTEZIA

Anestezia este metoda medicala prin care se suprima sensibilitatea dureroasa a unei
parti sau chiar a intregului corp, pe o anumita perioada de timp, necesara efectudrii unei
interventii chirurgicale.

Anestezia generala reprezinta suprimarea stdrii de constienta si producerea
miorelaxarii pe o perioada pasagera, prin inhalarea sau injectarea unui medicament anestezic.
Anestezia generala se mai numeste narcoza.

Analgezia reprezinta lipsa sensibilitatii dureroase, adica inlaturarea durerii fara
pierderea stdrii de constienta.

Analgezicul este medicamentul care trateaza durerea.

Principii generale

1. Examenul (consultul) preanestezic se efectueaza in =ziua premergatoare
interventiei chirurgicale si are ca obiectiv minimalizarea morbiditatii asociata
interventiei chirurgicale. Pacientul este informat cu privire la tipul de anestezie, se
efectueaza o evaluare a eventualelor afectiuni si a tratamentului acestora si se
obtine consimtamantul informat.

2. Stabilirea riscului anestezico-chirurgical (ASA) se face pe baza scorului ASA care
evalueaza riscul anestezic al pacientului pe o scala ce cuprinde 6 nivele:

— ASA 1: Fara suferinte organice, functionale, biochimice, psihiatrice.

— ASA 2: Tulburari sistemice usoare, moderate, de exemplu cardiopatii ce afecteaza
usor activitatea fizica, HTA esentiald, diabet zaharat, anemie, varste extreme,
obezitatea morbida, bronsita cronica.

— ASA 3: Tulburari sistemice severe, de exemplu boli cardiace ce limiteaza activitatea,
HTA esentialda greu tolerabild, diabet zaharat cu complicatii vasculare, boli
pulmonare cronice care limiteaza activitatea, angina pectorala, IMA 1n antecedente.

— ASA 4: Afectiuni sistemice severe periclitante, de exemplu insuficienta cardiaca
congestiva, angina pectorala persistentd, disfunctiile pulmonare, cardiace, hepatice
avansate.
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— ASA 5: Muribund, sanse limitate de supravietuire, interventia chirurgicala este
ultimul remediu (efort resuscitativ).

— ASA 6: Pacientul in moartea cerebrala, donator de organe.

— E - Orice pacient operat in regim de urgenta.

3. Stabilirea momentului optim al interventiei: urgenta sau interventie programata.
Se evalueaza care ar fi momentul optim al interventiei chirurgicale, aceasta poate fi
amanata doar in cazul in care exista posibilitatea Imbunatatirii statusului clinic al
pacientului si astfel, al reducerii riscului general.

4. Alegerea tehnicii anestezice se face in functie de afectiunile coexistente cu sau fara
legatura cu actul chirurgical, locul interventiei chirurgicale, pozitia in timpul
interventiei, caracterul electiv, ambulator sau de urgentd, riscul stomacului plin
(ocluzii sau pacienti care s-au alimentat recent), varsta pacientului, dorinta
pacientului exprimata verbal, in scris, in cunostinta de cauza.

Tipuri de anestezie: anestezie generald, locala sau regionala.

ANESTEZIA GENERALA

Anestezia generala cuprinde 4 obiective: hipnoza, analgezia, relaxarea muscularg,
homeostazia.

Medicatia folosita in anestezia generala este administratd fie pe cale inhalatorie
(protoxid de azot, halotan, izofluran, sevofluran, desfluran), fie pe cale intravenoasa (hipnotice:
tiopental, midazolam, propofol, ketamina, etomidat; opioide: fentanyl, remifentanyl, sufentanyl,
morfind; relaxante musculare: succinilcolina; atracurium, pancuronium, vecuronium,
mivacurium, rocuronium, cisatracurium).

Tipuri de anestezie generala:

— Anestezia inhalatorie ce utilizeaza ca anestezic general doar un agent inhalator.

— Anestezia combinatd pe pivot volatil ce utilizeaza agenti farmacologici specifici
pentru fiecare obiectiv al anesteziei generale. Amnezia este produsa cu ajutorul unei
benzodiazepine, analgezia cu ajutorul opioidelor, hipnoza cu ajutorul unui anestezic
intravenos, relaxarea musculara cu ajutorul curarelor.

—  Anestezia totald intra-venoasa (TIVA) care nu utilizeaza un agent inhalator pentru
inductia sau mentinerea hipnozei. In general, anestezia totali intravenoasa foloseste
substante cu timp de injumatatire scurt, profitand astfel de rapiditatea titrarii
efectului dorit. Cele mai des utilizate substante sunt propofolul si remifentanilul.
Ambele substante au un profil farmacologic adecvat anesteziei intravenoase totale.

— Target controlled anesthesia este o varianta de TIVA in care anestezicele
intravenoase se administreaza in functie de caracteristicile farmacologice ale
fiecarui drog si de concentratia plasmatica a acestuia, prin intermediul unui
program computerizat.

Anestezia generald are patru etape: premedicatia, inductia, mentinerea anesteziei si

trezirea.

Premedicatia se administreaza cu scopul de a reduce anxietatea pacientului si a asigura
amnezia anterograda. Mai pot fi incluse in premedicatie medicamente ce asigura profilaxia
ulcerului de stres, antibioterapia profilactica, etc.

Inductia anesteziei reprezinta perioada de tranzitie de la starea de constienta la cea de
inconstientd urmata de instituirea suportului ventilator.

Se pot nota ca etape ale inductiei:

— montarea unei linii venoase;

— initierea monitorizarii parametrilor hemodinamici si respiratori (tensiune arteriala,

frecventa cardiaca, pulsoximetrie, capnografie, frecventa respiratorie);
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— inductia propriu-zisa care va cuprinde oxigenare prealabila pe masca timp de minim
3 minute, administrarea unui hipnotic - obtinerea hipnozei, a unui relaxant
muscular, a unui opioid - obfinerea analgeziei si intubarea orotraheala cu
conectarea la aparatul de anestezie.

Mentinerea anesteziei este perioada in care se continua administrarea drogurilor
anestezice inhalatorii si/sau intravenoase, se ventileaza pacientul in regim controlat, se asigura
monitorizarea hemodinamica, respiratorie, a temperaturii, a blocului neuro-muscular,
profunzimea anesteziei. Altfel spus, este perioada in care se desfasoarad interventia chirurgicala.

Trezirea din anestezie este perioada In care pacientului ii revine starea de constienta
si respiratia spontana.

Complicatiile intra-anestezice

Fiecare anestezie generala este insotitda deseori de diferite efecte secundare si chiar
complicatii legate atat de anestezie cat si de actul chirurgical propriu-zis.

Complicatiile frecvente sunt hipotensiunea sau hipertensiunea arteriala, tulburarile de
ritm si de frecventd cardiacd, hipoxemia sau hipercapnia, varsaturile, greturile, pneumonia de
aspiratie, laringospasmul, bronhospasmul, atelectazia de resorbtie potoperator, ileusul.

ANESTEZIA LOCO-REGIONALA

Anestezia loco-regionala are ca obiectiv principal eliminarea senzatiei dureroase dintr-
0 anumita regiune a corpului fara pierderea starii de constienta.

Substantele anestezice locale utilizate sunt: procaina, cocaina, clorprocaina, tetracaina,
lidocaina, mepivacaina, bupivacaina, etidocaina, ropivacaina, prilocaina.

Tehnici de anestezie loco-regionale: anestezia regionala prin infiltratie, anestezia de
contact, blocajul de nerv periferic, blocajul de plex nervos, blocajele regionale centrale,
anestezia subarahnoidiana sau rahianestezia si anestezia epidurala sau peridurala.

Anestezia prin infiltratie consta in infiltrarea tegumentului si a tesutului celular
subcutanat 1n zona viitoarei incizii, afectand etapa de receptie a stimulului nociceptiv.
Indicatiile sunt limitate la mici interventii chirurgicale. Importanta este cunoasterea dozei
maxime anestezice pentru fiecare substanta utilizata.

Anestezia de contact se realizeaza exclusiv la nivelul mucoaselor. Substantele aplicate
pe acestea sunt sub forma de gel, spray sau solutii, afectand tot etapa de receptie a stimului
nociceptiv. Indicatiile sunt in oftalmologie, stomatologie sau ca adjuvant pentru efectuarea unor
manevre (intubatie vigila, sondare vezicala, gastrica, etc.).

Blocajul de nerv periferic se realizeaza prin infiltrarea la nivelul proiectiei cutanate a
nervului de blocat dupa prealabila infiltratie a tegumentului la nivelul locului de punctie.
Mecanismul de actiune este de blocare la nivelul transmisiei.

Blocajul de plex nervos: blocajul de plex cervical pentru interventiile la nivelul capului
si gatului; blocajul de plex brahial ce anesteziaza membrul superior cu exceptia tegumentului
umadrului si a partii mediale a bratului, indicat pentru interventii ortopedice sau de chirurgie
plastica; blocajul de plex lombar si de plex sacrat pentru anestezia membrului inferior indicata
mai ales pentru interventii ortopedice.

Anestezia subarahnoidiand: Rahianestezia se realizeaza prin injectarea in spatiul
subarahnoidian (dintre arahnoida si piamater) unde exista lichid cefalorahidian (L.C.R.), a
substantei anestezice locale prin intermediul unui ac fin prevazut cu un mandren. Anestezia
spinala este indicata pentru proceduri chirurgicale ale abdomenului inferior, perineului si
extremitatilor inferioare.

Anestezia epidurald se realizeaza prin injectarea substantei anestezice in spatiul
epidural - spatiu virtual aflat intre ligamentul galben si duramater. Anestezia epidurala este
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indicata in cazul procedurilor chirurgicale incluzand atat zona abdominala superioara, cat si
inferioara, zona toracica, chiar si zona cervicala.

Etapele anesteziei loco-regionale centrale sunt:

— bloc simpatic cu vasodilatatie periferica si cresterea temperaturii cutanate;

— pierderea sensibilitatii termice si dureroase;

— pierderea proprioceptiei;

— pierderea sensibilitatii la atingere si aparare;

— bloc motor.

Contraindicatiile pentru anestezia neuraxiala sunt infectia la nivelul locului de punctie,
stenoza mitrala si aortica (lipsa compensatiei dupa blocul simpatic), afectarea coagularii
(INR>1.5, aPTT>40s, trombocite<100000/ml) cu risc de formare a hematoamelor, bolile
neurologice cu presiune intracraniand crescuta sau scleroza multipld, hipovolemia, refuzul
pacientului.

Pregdtirea pacientului pentru rahianestezie. In preziua interventiei se realizeazi
testarea sensibilitatii pacientului la substantele anestezice de catre medic pentru a depista
cazurile de alergie. Manifestadrile alergice pot aparea sub forma de prurit local sau eruptie
papulard, sub forma de criza de astm sau chiar soc anafilactic.

Ingrijirile in timpul rahianesteziei cuprind monitorizarea functiilor vitale (puls,
temperatura - in timpul interventiei aceasta poate sa scada, tensiune arteriald, miscari
respiratorii, diureza), coloratia tegumentelor (deoarece in timpul interventiei, temperatura
poate sa scadd), somnolenta, greata, vertijul, paresteziile la nivelul fetei, tulburarile de vorbire,
de vedere, nistagmusul, tulburarile de mictiune.

Ingrijirile dupa rahianestezie cuprind repaus la pat fird pernd 24 h, pacientul nu va
misca 2-4 ore capul (risc de cefalee); supravegherea pulsului, TA, diureza, in caz de nevoie se
va face sondaj vezical evacuator; se combate durerea; alimentatia este hidrica.

Pentru personalul medical care lucreaza in sala de operatie, anestezie, se impun o serie
de masuri de protectie deoarece pot sa apara dureri de cap, astenie, alergii. De aceea, este
important sa se respecte masurile de protectie care constau in verificarea si intretinerea
aparatului de anestezie si a accesoriilor; a instalatiilor de aerisire; salile de operatie sa fie
prevazute cu ventilatoare deoarece gazele anestezice eliberate sunt toxice; in salile in care se
foloseste halotan prin masca (protoxid de azot), gravidelor le este interzis sa profeseze; in caz
de anestezie prin [.O.T. fara pierdere de anestezice volatile este permisa prezenta gravidelor in
sala de operatie. Protoxidul de azot este agresiv, are efect de sera pe stratul de ozon (putin
folosit in prezent). O anestezie generala consta In administrarea de amestec format din 68 -
69% protoxid de azot (N20), 30%02 si anestezic gazos, respectiv halotan.

Nivelul tehnic actual de administrare a anestezicelor permite scaderea pierderilor de
gaze anestezice Inlocuindu-se aparatul de anestezie inhalatorie obisnuit cu tehnici de anestezie
cu flux scazut (low flow).

Rolul asistentului medical

Anestezicele sunt administrate de medicul specialist si anume anestezistul. Asistentul
medical pregateste flacoanele, fiolele cu solutiile recomandate, le aspira in seringi sterile, le
pregateste pentru administrare si serveste medicul; supravegheaza starea pacientului si
functiile vitale.

Asistentul medical va pregati medicatia de urgenta si aparatura de resuscitare cardio-
respiratorie pentru toate cazurile de urgenta care ar putea sa apara.

Supravegherea pacientului in perioada postnarcotica

Interventiile asistentului medical vor cuprinde supravegherea pacientului pana la
revenirea starii de cunostientd; monitorizarea functiilor vitale la intervale de 15 minute,
supravegherea pansamentului si aparitia hemoragiilor; asigurarea pozitiei pacientului in
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perioada postnarcotica, de decubit dorsal fara perna (rahianestezie) 24 de ore; se informeaza
pacientul sa nu miste capul 2-4 ore; prevenirea aparitiei asfixiei prin caderea limbii;
indepartarea pipei Gueddel dupa revenirea starii de constientd; se va intoarce capul pacientului
intr-o parte si i se va Inmana o tavita renald daca prezinta greata sau varsaturi. Daca nu sunt
contraindicatii, pacientul va putea sa fie asezat in ziua operatiei, seara, in pozitie semisezanda.

Se monitorizeaza de asemenea aspectul electrocardiogramei, aspectul general al
pacientului (culoarea tegumentelor si mucoaselor); se va asigura igiena prin toaleta partiala la
pat, protejand regiunea pansata.

In cazul constatarii unor modificiri se va anunta medicul pentru a aplica interventiile
corecte, si anume:

— In cazul in care pacientul prezinti hipertermie mai mult de 3 zile de la interventia
chirurgicald, aceasta poate indica de cele mai multe ori o complicatie. In acest caz,
se va monitoriza temperatura din ora in ord, se vor aplica comprese reci pe frunte,
medicatie conform indicatiilor medicului.

— Daca pulsul este bradicardic aceasta indica o compresiune cerebrald; daca este
filiform poate indica hemoragie interna; iar daca este tahicardic se poate sa fie o
infectie. Se impune monitorizarea pulsului si identificarea situatiilor enumerate.

— Instalarea dispneei cu polipnee sau bradipnee, pacientul prezentind scaderea
saturatiei oxigenului obiectivata prin pulsoximetrie, implicd administrarea de
oxigen si medicatie corespunzatoare conform indicatiilor medicului.

— 1In cazul in care pacientul nu urineazi spontan dupi 6 ore de la operatie se va
practica sondajul vezical, in cazul in care nu s-a instalat o sonda permanenta cu
punga colectoare de la sala de operatie (exista riscul de retentie urinara provocata
sau favorizata de pozitia pacientului, de interventia chirurgicald sau de anestezie).

— Aparitia meteorismului sau a balonarilor se combate prin utilizarea tubului de gaze
timp de 20 min la 4 h; primul scaun spontan apare a treia zi dupa operatie.

— Daca pacientul are suferinte abdominale, dureri, se va face clisma evacuatoare la
indicatia medicului. Dupa interventia pe intestin, clismele sunt contraindicate.

Supravegherea plagii operatorii consta in verificarea pansamentului sa nu se fi deplasat
sau desfacut, sa nu fie imbibat cu urina sau secretii, puroi sau daca plaga sangereaza sau nu.

Dupa operatiile aseptice, se monitorizeaza daca pansamentul ramane uscat, iar
pacientul nu prezinta dureri. Daca plaga va evolua normal se va cicatriza in 6-7 zile; dupa
aceasta perioad3, se scot firele de sutura, plaga se dezinfecteaza si se panseaza steril. Daca plaga
supureaza, pansamentul se schimba frecvent pana la vindecarea completa.

Combaterea durerilor postoperatorii reprezinta o interventie delegata a asistentului
medical deoarece in primele 24 de ore durerile sunt mari, dupa care se atenueaza si dispar In
decurs de 36-48 ore. Asistentul medical va linisti pacientul, il va aseza In pozitii antalgice, 1i
administreaza medicamente calmante si antiinflamatoare recomandate (algocalmin, piafen,
ketoprofen, perfalgan); in dureri intense se administreaza opioide.

Administrarea de calmante si hipnotice se face, in primele zile, dupa evaluarea corecta a
durerii folosind anumite scale, la intervale de tip stabilite si conform indicatiilor medicului. Pe
masura ce intensitatea durerii scade, se intrerupe administrarea calmantelor pentru a nu da
obisnuinta. Calea de administrare este orala si parenterala (intramuscular sau intravenos). Se
mai poate utiliza, pentru calmarea durerilor, aplicatii calde sau reci sau schimbarea pozitiei
pacientului.

In ceea ce priveste alimentatia pacientului imediat dupi interventie, alimentarea
pacientilor se face pe cale parenterald; se poate face umezirea buzelor pacientului cu o
compresa de tifon umezit, acesta va primi lichide (daca nu prezinta varsaturi): apa, ceai
neindulcit deja la cateva ore dupa operatie (daca nu sunt contraindicatii).

Restrictia alimentara postoperatorie orala este in functie de tipul de interventiei, cu sau
fara anastomoza, si de anestezie. Recomandarea generalad este ca alimentatia bolnavilor in
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perioada postoperatorie, In prima si a doua zi dupa operatie sa fie hidrica (ceai neindulcit sau
apa fiarta si ricitd). Incepand din a treia zi se va da supa de legume strecuratd, iaurt si alte
alimente semilichide. In ziua a VI-a se trece la alimentatie normali. Se va face alimentatie
parenteralad cand alimentatia pe cale bucala nu este posibila.

Mobilizarea pacientului

Asistentii medicali trebuie sa informeze pacientul de importanta mobilizarii precoce.
Astfel, pacientii care au fost anesteziati local pot fi mobilizati dupa interventie de asistentul
medical sau de infirmieri; In caz de operatii necomplicate, mobilizarea Incepe in prima zi dupa
operatie; pacientii care nu se pot ridica, se vor mobiliza in pat, pasiv la Inceput si apoi activ prin
miscari de flexie-extensie a membrelor inferioare; se va ajuta pacientul sa-si schimbe pozitia In
pat; este sfatuit sa execute exercitii de gimnastica respiratorie prin inspiruri si expiruri
efectuate de mai multe ori pe zi.

Prin mobilizarea precoce se previn: trombozele, emboliile, pneumoniile, escarele,
constipatia.

Echilibrul hidroelectrolitic si acido-bazic
Notiuni de fiziologie
Echilibrul hidro-electrolitic reprezintda o componenta importanta a homeostaziei
organismului. Apa si electrolitii (plasma) reprezinta mediul in care se produc toate procesele
fizico-chimice si biologice ale organismului. De aceea, mentinerea in limite normale a
compozitiei hidro-electrolitice a spatiilor organismului este un proces continuu, important
pentru mentinerea starii de sanatate.
APA reprezinta cel mai important constituent al organismului: 55-60% din greutatea
corporal3, fiind distribuita in doua compartimente principale:
= apa intracelulard, care reprezinta aproximativ 66% din apa totala a organismului
(aproximativ 40% din greutatea corporala - 30 1 apa) si
— apa extracelulard, care reprezinta 1/3 din apa totala a organismului (aproximativ
20% din greutatea corporala - 12 | apa) si este la randul ei, distribuita in doua
compartimente: compartimentul intravascular sau volemia (aproximativ 5% din
greutatea corporala - 3 1 apa) si compartimentul interstitial (aproximativ 15% din
greutatea corporala - 10 1 apa).
De asemenea, apa din organism variaza in functie de varsta, sex, tip constitutional, ea
reprezentand 60% din greutatea corporala la barbati, 50% la femei si 55% la obezi.
Echilibrul hidric este rezultatul mentinerii constante a volumelor, spatiilor si
compartimentelor hidrice: prin mentinerea echilibrata a balantei hidrice (ingesta-excreta) si
prin mentinerea constanta a osmolaritatii mediului intern.

Balanta hidrica ingesta-excreta

Balanta hidrica: aportul hidric (2600 ml) = eliminarea hidrica (2600 ml)
Aportul hidric = 2600 ml/zi Perspiratie insensibild (plaman, tegument) = 900 ml/zi
Lichide ingerate = 1250 ml/zi Transpiratie = 100 ml/zi
Apa din alimente = 1000 ml/zi Urina 1500 ml/zi
Apa metabolica = 350 ml/zi Materii fecale - 100 ml/zi

La mentinerea osmolaritatii mediului intern, pe langa apa participa si compozitia
electrolitica, care este diferita in diversele spatii hidrice ale organismului. Cu toate ca exista
aceste diferente, suma electrolitilor (anioni si cationi) intracelulari este egala cu suma
electrolitilor extracelulari. Fiecare spatiu hidroelectrolitic este caracterizat de
electroneutralitate (in fiecare compartiment, suma anionilor este egald cu suma cationilor).
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Electrolitii spatiului extracelular se gasesc in concentratie aproximativ egala in spatiul
intravascular si interstifial, cu o singura exceptie notabila, respectiv, proteinele.

Compozitie electrolitica relativ uniforma a spatiului extracelular este importanta pentru
practica clinica deoarece evaluarea compozitiei electrolitice a plasmei (ionograma sanguina)
aduce date ce pot fi extrapolate la nivelul intregului spatiu extracelular, iar administrarea de
solutii electrolitice in spatiul intravascular (perfuzia intravenoasa) este urmata de distributia
acestora relativ uniforma in intregul spatiu extracelular.

Compozitia electrolitica a spatiilor hidrice ale organismului (dupad Teodora Petrila-Tulbure)

Spatiul Spatiul Spatiul
intravascular interstitial intracelular
Na* 142 138 15
K+ 5 5 150
Ca++ 2,5 2,5 -
Mg++ 1 1 13
Cl- 103 110 0-5
HCO-3 27 27 10
Fosfati 1 1 55
Proteine 16 2 80
Acizi organici 6 6 -

Reglarea schimburilor electrolitice intre diferite compartimente se realizeaza prin:

— _ procese pasive: difuziune si osmoza sau filtrare care reprezinta deplasarea pasiva in
virtutea unui gradient de presiune hidrostatica (filtrarea glomerulara);

—  procese active: transportul activ transmembranar - canale ionice specializate,
functionand cu consum de energie metabolica, de exemplu pompa Na/K - introduce
K/scoate Na.

Homeostazia echilibrului hidroelectrolitic este realizata prin:

Mecanisme de reglare renald: rinichii filtreaza zilnic 150-170 1 de fluide eliminand 1,51
urind finala fiind actiune autonoma sau prin actiune mediatda hormonal: aldosteron
(medulosuprarenala) ACTH (hipofiza). Rolurile majore ale rinichiului in reglarea balantei
hidroelectrolitice sunt reglarea volumului si osmolaritatii extracelulare (plasmatice) prin
retentia si eliminarea selectiva a fluidelor, reglarea concentratiei electrolitice In mediul
extracelular (plasma) prin reabsorbtia selectiva a substantelor metabolice utile si eliminarea
substantelor nocive, reglarea pH-ului plasmatic prin excretia si reabsorbtia ionilor de H+ si
HCO3, eliminarea reziduurilor metabolice si a substantelor toxice.

Mecanisme de reglare cardiovasculard: mentinerea presiunii hidrostatice intravasculare
si asigurarea perfuziei renale si tisulare eficiente.

Mecanisme de reglare respiratorie: mentinerea echilibrului acidobazic (sistem tampon
bicarbonate-acid carbonic), eliminarea in conditii patologice a unor substante toxice volatile
(uree, corpi cetonici).

Mecanisme de reglare endocrind:

— mecanism de reglare hipotalamica: hipofiza anterioara - secretiile de hormon
antidiuretic sau adiuretind (ADH) cu rol in homeostazia apei (mentinerea presiunii
osmotice si hidrostatice a plasmei, controlul echilibrului hidric);

— mecanism de reglare suprarenala: secretia de mineralcorticoizi - aldosteron, ce
regleaza la nivel renal reabsorbtia H20 si Na prin schimb cu K; secretia de
glucocortizoizi-cortizol ce realizeaza eliminarea renala a Na prin schimb cu K;

— mecanism de reglare paratiroidiana: secretia de parathormon cu rol in reglarea
echilibrului fosfocalcic - controlul reabsorbtiei osoase, absorbtia intestinala a Ca si
areabsorbtiei renale a acestuia.
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Deplasarile hidrice intre celule si mediul extracelular sunt determinate de presiunea
osmotica (tonicitatea plasmei):
Molalitate = concentratia particulelor sau concentratia solvatului dintr-un fluid (apa).
Osmolalitate = masura particulelor osmotic active intr-un litru de apa (mOsm/kg apa).
Osmolul = presiunea osmotica dezvoltata de 1 Mol de substanta nedisociata dizolvata intr-un
litru de apa.
Osmolaritate = numarul de particule osmotic active dizolvate intr-un litru de solutie (Osm/1
sol).
Osmolaritatea plasmei = este data de numarul de mOsm prezenti intr-un litru de plasma
(mOsm/I plasma): 300-310 mOsm/1 pl.
Osmolalitatea plasmei = 285-295 mOsm/kg apa.

Constituentul major al osmolaritatii serice este Na2*, la care se adauga glucoza si ureea
(numite particule osmotic active) cu rol in deplasarea apei intre membrane, pentru a stabili un
echilibru osmotic intre mediul extracelular si el intracelular, astfel incat:

Osmolaritatea fluidului extracelular = Osmolaritatea fluidului intracelular

Factorii care contoleaza deplasarile hidrice intre vas si interstitiu sunt:

— gradientul de presiune hidrostatica si presiunea coloidosmoticd intre vas si
interstitiu (presiunea coloanei de sange si a lichidului interstitial), data de
proteinele plasmatice, la capatul arteriolar gradientul de presiune hidrostatica este
de 32 mmHg, iar presiunea coloid-osmotica este de 23,5 mmHg, la capatul venular
gradientul de presiune hidrostatica este de 16 mmHg, iar presiunea coloid-osmotica
de 23,5 mmHg;

— drenajul limfatic al apei interstitiale;

— calitatea peretelui capilar: permeabilitate normala (la valori crescute ies proteinele
din vas, deci nu mai are cine tine apa).

0 solutie este considerata normotona/izotona daca are presiunea osmotica (tonicitatea)

egald cu cea a plasmei, iar tonicitatea plasmei este egala cu tonicitatea spatiului extracelular.

Tulburarile hidrice asociate cu modificarea tonicitatii osmotice extracelulare:

—  Hipertonia osmoticd extracelulard prin hipernatremie poate fi absolutd (atunci cand
intreaga concentratie de sodiu este crecutd): ingestia de apa sarata, perfuzii solutii
saline, hiperaldosteronism sever. Clinic se va evidentia hiperhidratare extracelulara
care duce la cresterea volemiei, a debitului cardiac, deci a tensiunii arteriale si
deshidratare celulara. Sau hipertonia osmotica extracelulara prin hipernatremie
poate fi si relativa (cand cantitatea de apa este scazutd) prin pierderea de lichide
hipotone pe cale digestiva (varsaturi, diaree) in insuficienta renala cronica, in diabet
zahart si diabet insipid sau in scaderea aportului de apa de diferite cauze; sau prin
hiperglicemie aparuta la pacientii cu DZ cu cresteri mari ale glicemiei. Creste
osmolaritatea extracelulara, in incercarea de a compensa, celula pierde apa, se
produce deshidratare celulara iar rinichiul primeste multa glucoza iar nefrocitul nu
mai are suficient ATP. Glicemia normala este de maxim 110 mg%. La valorile de 160-
180 mg% nefrocitul proximal trimite reserve ATP, aceasta valoare este pragul renal
de reabsorbtie a glucozei, iar transportul maxim de glucoza la nivel renal este de
375-380 mg/min.

— Hipotonia osmoticd extracelulard datorata hiponatremiei, Intrucat un individ nu
supravietuieste unei hipoglicemii atat de severe Incat sa modifice tonicitatea.

o  Prin hiponatremie absolutd (scaderea capitalului de sodium din organism): se
ajunge la deshidratare extracelulara hipotona, celula este hiperosmolara
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comparativ cu mediul extern, apa intra in celule si se produce hiperhidratare
celulara care accentueaza deshidratarea din mediul extracelular.

o Prin hiponatremie relativd nu sunt pierderi propriu-zise de sodiu, ci se produce
diluatia acestuia in apa acumulata si apare hiperhidratarea extracelulara
hipotona. Aceasta apare in administrarea intravenoasa a solutilor saline la
pacientii cu insuficienta renala cronica in oligoanurie sau la pacientii dializati
care nu respecta regimul de apa.

Tulburarile hidrice fara modificarea tonicitatii extracelulare (tulburari
izotone/normotone):

— Deshidratarea extracelulard izotond se produce cand se pierd proportional ap3,
sodiu si glucoza. Apare 1n hemoragii acute/cronice, plasmoragii sau
hipoaldosteronism bland. Se produce astfel deshidratare in ambele medii, ceea ce
duce la riscul producerii socului hipovolemic.

— Hiperhidratare extracelulard izotond, cunoscuta ca edem, care reprezinta
acumularea de apd, predominant in interstitiu, din cauza cresterii gradientului de
presiune hidrostatica dintre vas si interstitiu. Se produce prin retentie hidrosalina
in insuficienta cardiaca, insuficienta hepatica sau sindrom nefrotic.

Tulburarile echilibrului hidro-electrolitic sunt:

— tulburari de volum care se clasifica in depletie de volum (deshidratare) caracterizata
prin pierderea de apa si electroliti si exces de volum (hiperhidratare), stare
caracterizata prin retentie de apa si electroliti;

— tulburari de concentratie: hipernatremia, hiponatremia, alte stari hiperosmolare;

—  tulburari de compozitie: hipo/hiperpotasemia, hipo/hipercalcemia,
hipo/hiperfosfatemia, tulburarile ionului de hidrogen (acidoza, alcaloza).

Sodiul este cel mai important cation al spatiului extracelular, avand o valoare intre 135-

145 mEq/l si fiind principalul factor al osmolaritatii spatiului extracelular. Sodiul are o
distribugie aproximativ uniforma intravascular si interstitial. Eliminarile de sodiu se fac 95%
prin urina, 4,5% prin fecale, 0,5% prin transpiratie.

Pompa Na*-K*-ATP-aza scoate activ Na* din celule. Scaderea Na* (<135 mEq/1) si/sau a
Cl- poate determina hipo-osmolaritate hiponatremica.

Potasiul este cel mai important cation al spatiului intracelular. 98% din cantitatea totala
de K a organismului se gaseste intracelular si doar 2% extracelular. K nu are rol osmotic, deci
nu determina miscari transmembranare ale apei. Raportul K intracelular/K extracelular are un
rol major in mentinerea diferentei de potential transmembranar, cu rol foarte important in
fiziologia celulei miocardice, musculare si a neuronului.

Clorul este cel mai important anion al spatiului extracelular.

Proteinele sunt cel mai important anion al spatiului intracelular. In spatiul extracelular
distribufia inegala a proteinelor este importanta pentru mentinerea volemiei, pentru ca
proteinele genereaza presiunea coloid-osmotica a plasmei, care are tendinta de a retine apa in
vas.

Dintre afectiunile grave tratate in ATI se numara dezechilibrele hidroelectrolitice si
acidobazice, insuficienta respiratorie acutd, stopul cardiorespirator, insuficienta renala acuta,
comele de etiologii diferite, intoxicatiile, arsurile, socul de etiologii diferite, etc.

Hipovolemia, hipervolemia
Hipovolemia reprezinta o pierdere excesiva de plasma (ap3, electroliti) In cantitati
proportionale cu concentratia plasmatica a acestora (mentinerea izotoniei mediului intern).
Deshidratarea este pierderea excesiva de apa cu pierderea izotoniei mediului intern ceea
ce determina hipertonie.
Deficitul volemic este o deshidratare simplda sau care asociaza variate tulburari
electrolitice.
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Cauzele hipovolemiei sunt fie aport insuficient, fie pierderi excesive. Pierderile pot fi
cutanate prin arsuri, insolatie, hipertermie; digestive prin varsaturi, diaree, hemorgii digestive,
aspiratii digestive; urinare: poliurii patologice - diabet zaharat, insipid - diureza exesiva
iatrogen indusa (abuz de diuretice); respiratorii: excesive polipnee de diferite cauze;
constituirea patologica a celui de-al IlI-lea sector (ascitd, ocluzii intestinale).

Tabloul clinic cuprinde debut acut/insidios: scadere ponderald, uscaciunea
tegumentelor si mucoaselor, sete, tahicardie, hipotensiune arteriala, scaderea debitului urinar.

Diagnosticul este pus prin evidentierea anamnestica/clinca a cauzei sau conditiei
favorizante, pe examene de laborator care evidentiaza hemoconcentratie: cresterea Ht,
dezechilibre ionice, sindromul de retentie azotata din insuficienta renald acuta functional3,
scaderea disproportionat de mare a ureii fata de creatinina plasmatica (Cl/C>10).

Atitudinea terapeuticd cuprinde tratament etiologic specific adresat cauzei (febrg,
varsaturi); tratament patogenic cu inlocuirea lichidelor pierdute: in dezechilibre usoare/medii
- aport parenteral de lichide izotone, In dezechilibre severe/rapide - aport parenteral de solutii
izotone perfuzabile (ser fiziologic 0,9%, ser glucozat 5% solutie Ringer), ulterior dupa corectia
TA - aport oral de apa si solutii hipotone (NaCl 4,5%).

Hipervolemia reprezinta o crestere in exces a volumului plasmatic circulant soldat cu
expansiunea mediului intracelular (expansiunea izotona a lichidului extracelular prin retentie
anormala de apa si sodium).

Cauzele hipervolemiei pot fi aportul excesiv de lichide sau diminuarea pierderilor
fiziologice prin dereglarea mecanismului homeostatic din insuficienta cardiaca/cord pulmonar
cronic, insuficienta renala, ciroza hepatica.

Tabloul clinic cuprinde staza venoasa evidentiata de cresterea presiunii venoase, edeme
periferice, raluri de staza pulmonara, crestere ponderala.

Diagnosticul se pune pe evaluarea amnestica/clinica a cauzei/conditiei favorizante.
Examenele de laborator arata hemodilutie (scaderea hematocritului, scaderea ureei),
hipoproteinemie cu hiposerinemie, anemie.

Atitudinea terapeuticd cuprinde masuri specifice adresate etiologiei retentiei de fluide
(insuficienta cardiaca si/sau cordul pulmonar cronic decompensate, insuficienta renald, ciroza
hepatica decompensata vascular si/sau parenchimatos).

Tratamentul simptomatic impune administrarea de diuretice, regim hiposodat si/sau
restrictie lichidiana, sistarea administrarii parenterale de lichide. Dieta hiposodata sau moderat
hiposodata cu jumatate din aportul normal de sodiu (normal 6-15 gr NaCl/zi).

Tulburari electrolitice

Modificari ale sodiului

Hiponatremia reprezinta scaderea concentratiei plasmatice a Na (<135 mEq/l). Este
considerata severa cand sodiul este sub 125 mEq/I.

Concentratia sodiului seric si osmolaritatea sericd normale sunt mentinute in limite
normale prin mecanismele homeostatice implicind stimularea setei, secretia de hormon
antidiuretic (ADH) si mecanismele de feedback ale sistemului renina-angiotensina-aldosteron
si variatii ale filtrarii renale ale sodiului.

Etiologia hiponatremiei cuprinde: pierderea exesiva a Na prin varsaturi, diaree,
transpiratii, fistule digestive, dieta hiposodata cu exces de diuretice, insuficienta suprarenala
(deficit de aldosteron); retentie excesiva de apa prin administrare parenteralda excesiva de
solutii apoase sau glucozate, polidipsie psihogena, sindromul secretiei inadecvate de ADH, cu
retentie de apa si hiponatremie de dilutie (boli hipofizare, endocrine, traumatisme cerebrale,
tumori cu secretie aberanta de ADH in carcinoame bronsice); cauze medicamentoase si toxice:
consum exagerat de bere, consum de droguri-ecstasy, acetazolamida, amilorid, amfotericina,
diuretice tiazide, amiodarond, carbamazeping, carboplatin, carvedilol, ciclofosfamida, clofibrat,
gabapentin, haloperidol, heparina, hidroxiuree, indometacin, ketorolac, diuretice de ansa,
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opiacee, propafenona, inhibitori ai pompei de protoni, ticlopiding, vincristina, sulfonilureice,
tolbutamida.

Semnele clinice depind de cauza hiponatremiei, amploarea si rapiditatea instalarii
acesteia. Daca sodiul seric scade gradat in cateva zile sau saptamani, un nivel al sodiului sub
110 mEq/1 poate fi atins fird simptome. In schimb, daci se atinge acelasi nivel in 24-48 de ore,
se depasesc mecanismele compensatorii si se pot instala la edem cerebral sever, coma si
herniere cerebrala.

Simptomele variaza de la anorexie, cefalee si crampe musculare pana la alterarea
mentala cu confuzie, obnubilare, coma sau status epilepticus.

Hiponatremia se poate observa la pacientii cu boala pulmonara sau afectiuni cerebrale,
la pacientii cu aport sarac de sare alimentara si consumatorii unor cantitati mari de bere
(potomania de bere), la pacientii cu pneumonie, tuberculoza activa, abces pulmonar,
neoplasme, astm bronsic, precum si la cei cu hipotiroidism sau insuficienta renala.

La scaderea Na<120 mEq/l se intalneste anorexie, crampe musculare, astenie
progresiva; iar in cazul Na<115 mEq/l apare edem cerebral, confuzie, letargie, semne
neurologice de focar cu hipotonie musculara si paralizii (hemipareza), convulsii, edem pupilar
la fundul de ochi.

Aparitia edemului cerebral se observa prin anorexie, greata si varsaturi, dificultate In
concentrare, confuzie, letargie, agitatie, convulsii, cefalee, nivelul de vigilenta variaza de la alert
pana la comatos, apar grade variate de afectare cognitiva, activitate epileptica focala sau
generalizatd, semne ale hernierii cerebrale (coma, pupile fixe, dilatate unilateral, hipertensiune
severa sau stop respirator).

Diagnosticul este relevat de scaderea Na sub valoarea normala, pierderea excesiva de Na
ce duce la scaderea sodiului urinar si a densitatii urinare, crestere ponderala cu absenta
edemelor periferice. Examenele paraclinice efectuate sunt ionograma sanguina, uree,
creatinind, proteinemie, glicemie, hemoleucograma, gaze sanguine, radiografie toraco-
pulmonar3, electrocardiograma.

Tratamentul se adreseaza cauzei hiponatemiei si intervalului instalarii ei (mai rapid sau
mai lent). In cazul hiponatremiei cu hipovolemie se administreaza solutie salind sau se
corecteaza valoarea potasiului daca pacientul a facut abuz de diuretice. Daca exista
hipervolemie se administreaza diuretice si restrictie de apa si electroliti. Daca se constata o
secretie inadecvatda de ADH se vor administra o serie de agenti medicamentosi
(demeclociclinad). Tratamentul se va adresa de asemenea simptomatologiei, astfel ca, in caz de
aparitie a convulsiilor, se vor administra anticonvulsivante, glucoza in hipoglicemie, oxigen la
pacientii letargici sau obnubilati.

La pacientii diagnosticati cu hiponatremie acuta aparuta in mai putin de 48 ore se
instaleaza edemul cerebral, cauza principala de mortalitate si morbiditate In acest caz fiind
hernierea cerebrala cu compresia mecanica a celorlalte structuri cerebrale. Se impune astfel
corectarea rapida a deficitului de sodiu pentru a preveni agravarea starii de sanatate si decesul
pacientului.

Hipernatremia reprezinta cresterea sodiului peste valoarea normala 135-145 mEq/L,
determinata de ingestia crescuta de sodiu (alimente sarate) sau de pierderea excesiva de apa
(diabet insipid).

Simptomele hipernatremiei depind de gradul dezechilibrului si de brutalitatea instalarii
lui. Anamneza si istoricul bolii sunt importante in stabilirea etiologiei hipernatremiei, cat si in
stabilirea unui protocol terapeutic. Hipernatremia determina aparitia deshidratarii celulare.
Simptomatologia hipernatremiei se manifesta atunci cand nivelul plasmatic al sodiului
depaseste valoarea de 160 mEq/L. Pacientii care au suferit traumatisme cerebrale pot prezenta
un nivel crescut al sodiului plasmatic in urma instalarii unui diabet insipid central. De
asemenea, pacientii cu patologie psihiatrica aflati sub tratament cu litiu pot dezvolta
hipernatremie ca urmare a instalarii diabetului insipid nefrogen.
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Se pot intalni urmatoarele semne clinice: sete intensa, mucoase si tegumente uscate,
febra, limba prajita, coma, convulsii, halucinatii, depresie, ROT modificate. Vor fi semne de
gravitate aparitia tulburarilor neurologice sau colaps, ceea ce impune internare in sectia de
terapie intensiva.

Diagnosticul este pus pe cresterea valorilor natriului Nasg>145 mmol/l si a
osmolaritatii>295 mOsm/I, cresterea densitatii urinare 1015 (reabsorbtie sporita a apei).

Tratamentul hipernatremiei are ca scop stoparea pierderilor de apa si corectarea
deficitului de apa. In hipovolemie, corectarea volumului de fluide extracelulare (ECF) se face cu
solutie salina normala. Cantitatea de apa necesara pentru corectia hipernatremiei se calculeaza
cu formula:

deficitul de apd = (concentratia plasmaticd a sodiului - 140)/140 x apa totald din organism.

De exemplu: apa totala este apreciata la 50% din greutatea uscata la barbati si la 40% la
femei. Daca un barbat are greutatea 70 Kg si sodiul seric 160 mmoli/L, deficitul de apa este
(160-140)/140 x (0,5x70) = 5L. Odata estimat deficitul de apa libera, scaderea sodiului seric se
face prin administrarea de fluide, cu o rata de 0,5-1 mEq/ora, insa reducerea natremiei nu
trebuie sa depaseasca 12 mmoli in primele 24 de ore.

Corectia totala se face pe parcursul a 48-72 de ore.

Modalitatea de inlocuire a apei libere depinde de starea clinica a pacientului. Daca starea
clinica este stabila si pacientul asimptomatic, administrarea de fluide pe cale orala sau prin
sonda nazogastrica este eficienta si lipsita de riscuri. Daca insa, starea clinica impune o terapie
agresiva, se poate administra intravenos dextroza 5% in solutie salind semimolara. Se
evalueaza frecvent nivelul seric al sodiului si statusul neurologic, pentru a evita corectia rapida.

Modificari ale ionului de potasiu

Potasiul se giseste aproximativ 98% intracelular si 2% extracelular. In sange atinge o
concentratie de 3,5 mEq/], iar in celule de 150-160 mEq/l. Evaluarea potasiului seric se face in
raport cu variatiile pH-ului; cand pH-ul seric scade, se produce deplasarea potasiului din spatiul
intracelular in cel vascular cu cresterea potasemiei; cand pH-ul creste, potasiul seric scade, prin
migrare in spatiul intracelular. In general, potasemia scade cu 0,3 mEq/L pentru fiecare 0,1 U
peste normal a pH-ului seric. Variatiile potasemiei, in functie de valoarea pH-ului, trebuie
anticipate in cursul evaluarii si tratamentului unei hipo/hiperkaliemii; corectarea unui pH
alcalin va duce la cresterea potasemiei, fara administrare aditionala de potasiu; dimpotriva, un
potasiu seric ,normal”, in contextul unei acidoze, impune administrarea de potasiu, din cauza
scaderii potasemiei odata cu corectarea pH-ului seric.

Modificari minore ale concentratiei serice a potasiului pot avea consecinte majore
asupra ritmului si functiei cardiace. Variatia brusca a potasemiei produce rapid o stare
amenintatoare de viatd, mai rapid decat oricare alt dezechilibru electrolitic.

Hipopotasemia se defineste ca o scadere a concentratiei serice a potasiului sub 3,5
mEq/l. O reducere a potasiului cu 1 mEq/1 corespunde unui deficit al K total din organism cu
20%.

Hipopotasemia apare prin scaderea aportului de potasiu (prin inanitie, anorexie
nervoasa, alcoolism, alimentatie parenterala fara potasiu), prin cresterea eliminarii potasiului
pe cale digestiva (varsaturi, diaree din cauza administrarii de laxative in exces, tumorilor
viloase sigmoidiene sau rectale, fistulelor biliare sau intestinale, etc.), pe cale cutanata
(transpiratii excesive), pe cale renala (prin mecanism de diureza osmoticd, administrare de
diuretice, in nefropatii cronice, hiperaldosteronismul primar sau secundar, etc.), sau prin
trecerea potasiului plasmatic in celule datorata alcalozei metabolice si respiratorii, In cazul
prezentei unui insulinom, in tratamentul anemiilor megaloblastice, In paralizie periodica
hipokaliemica sau prin perfuzie cu glucoza hipertona si insulina.
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Simptomele de hipokaliemie includ: slabiciune musculara insotita de durere, oboseala,
greata, prurit, paralizie, respiratie dificila, rabdomioliza, crampe musculare (la nivelul
membrelor inferioare), constipatie, ileus paralitic, aritmii cardiace. Hipokaliemia poate fi
sugerata de urmatoarele modificari EKG: unde U, unde T aplatizate, segment ST modificat,
aritmii (mai ales daca pacientul este sub tratament cu digoxin), activitate electrica fara puls sau
asistola. Hipokaliemia exacerbeaza toxicitatea digitalica, motiv pentru care trebuie evitata sau
tratata prompt la pacientii aflati in tratament cu derivati de digitala.

Tratament

Obiectivele tratamentului sunt: limitarea pierderilor de potasiu si Inlocuirea pierderilor
deja existente. Administrarea intravenoasa de potasiu este indicata cand hipokaliemia este
severa (K+<2,5 mEq/L) sau se asociaza aritmii, doza maxima de potasiu fiind de 10-20 mEq/ora
sub monitorizare EKG continua.

Dieta este compusa din fructe crude, legume crude, lapte, carne. Se reduc hidratii de
carbon deoarece acestia cresc secretia de insulina endogena. Aceasta antreneaza trecerea K in
celule datorita afectdrii capacitatii de concentrare a urinei si cresterii diurezei, volumul de apa
ingerat poate ajunge la 3-4 1 pe zi.

Tratament curativ

nainte de aplicarea tratamentului se face evaluarea starii clinice a pacientului si se
realizeaza electrocardiograma si evaluarea fortei musculare, care vor indica evolutia deficitului
de K din organism. Conduita practica tine seama de deficitul de K existent (Se considera ca
pierderea a 100-200 mEq/1 de K scade kaliemia cu 1 mEq/1).

In cazuri severe de hipopotasemie, se administreaza intravenos solutie KCI 200 g/1 care
contine 1 gr KC1 (13,5 mEq/1) in 5 ml. Se administreaza in ser fiziologic sau glucoza 5% pentru
ca altfel produce stop cardiac. Cantitatea de KCl nu poate depasi mai mult de 1,5-2 grla 250 ml
ser fiziologic pentru ca produce o iritatie intensa a peretelui venos si chiar tromboza venei
interesate.

Se prefera administrarea in ser fiziologic, deoarece odata cu parunderea intracelulara a
glucozei se favorizeaza si refluxul de K. Acest lucru apare evident atunci cand se folosesc
cantitati relativ mici de KCI (2 gr/KCl la litru ser glucozat), kaliemia putand fi redusa cu 0,2-0,8
mEq/1.

Daca pacientul este digitalizat sau are o kaliemie relativ scazuta, micsorarea
suplimentara a K plasmatic poate antrena aritmii cardiace. De aceea, se prefera utilizarea a cel
putin 3-4 g KCI la 11 de solutie perfuzabila (ser fiziologic). Hipopotasemiile moderate (2,5-3,5
mEq/1), necesita corectarea energica a kaliemiei la digitalizatii cronici (hipopotasemia produce
si tulburari de ritm) si la cei cu insuficienta hepatica (poate fi prezenta coma hepatica).

Acoperirea deficitului de K rapida este necesara la diabeticii cu cetoacidoza severa.
Administrarea insulinei si corectarea acidozei faciliteaza influxul de K in celule si declanseaza
hipopotasemia. Se poate preveni hipopotasemia prin adaugarea a cate 4 gr de KCl la fiecare litru
de ser perfuzabil.

Daca kaliemia se reduce masiv, se suplimenteaza cu inca 2-4 gr KClI la fiecare litru de ser
fiziologic. De asemenea, in afara administrarii de KCI la bolnavii cu hipopotasemie, se mai
foloseste si spironolactona, cu o doza de 150 mg/zi, doar in hiperaldosteronism.

Tratamentul oral cu KCl nu este indicat la comatosi sau la pacientii care prezinta
varsaturi. De asemenea, datorita caracterului iritant pentru mucoasa tubului digestiv, KCI se
administreaza cu prudenta la cei care prezinta compresiuni esofagiene sau Incetinirea
tranzitului intestinal.

Situatii clinice in hipopotasemie

Coma hiperosmolara se caracterizeaza prin hiperglicemie severa, osmolaritate
plasmatica peste 340 mOsm/], hiperglicemie, hipernatriemie, hiperazotemie, hipopotasemie. Se
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introduce 1 g KCI (5 ml din solutie 20%) la 250 ml ser la 2h. Daca K tinde sa scada (patrunde in
celule odata cu glucoza), se creste ritmul pana la 2 g/h sub controlul ionogramei din 2 in 2 ore.

Alcaloza metabolica determina scaderea concentratiei plasmatice a ionilor de H+ sub
40 mEq/] in absenta hiperventilatiei pulmonare. Se administreza 1-2 g KCI in 250 ml sol. salina
izotona. Pentru uzul parenteral se prefera solutia KCl de 20% (1 g KCl la 5 ml).

Acidoza metabolica. Se indica administrarea de K daca pH tinde sa scada sub 7, iar
kalemia are valori de aproximativ 3 mEq/l. Se administreaza 2-3 g KCl/h din solutia de KC1 200
g/1 (1 g KClla 5 ml ser) in perfuzie lenti. In general, in acidoze, K plasmatic are valori crescute.

Cetoacidoza diabetica. Pierderea de K (in medie 5 mEq/kg corp) este produsa de
transferul de K din sectorul celular in cel interstitial (prin acidoza se produce alterarea pompei
de Na-K glicogenoliza, proteoliza si din aceasta In urina (poliurie osmatica, hiperaldosteronism
I). Daca kaliemia este mai mica de 3,5 mEq/], din solutia de KCI 200 g/1 (1 g KClla 5 ml sol.) se
administreaza 4 g Kla 11 de solutie perfuzabila (glucoza 5%).

Semnele electrocardiografice de hipopotasemie sunt aplatizarea si subdenivelarea
undei T si aparitia undei U.

Necesarul de K pentru corectarea hipopotasemiei: pentru cresterea potasemiei cu 1
mmol/l sunt necesari cel putin 200 mmol de K. In acidoza metabolic3, 1 tabletd KCI creste K cu
0,3 mmol/L. Intravenos, se corecteaza hipovolemia, se asigura diureza (>40 mg sol. perfuzabila
20-40 ml KCl 7,45/1 ml = 1 mmol diluat in 500 ml solutie izotona), viteza de perfuzie 10-20
mmol/h - doza zilnica 100-200 mmol.

Hiperkaliemia reprezinta cresterea potasemiei peste intervalul normal de 3,5-5,5
mEq/L si este o urgenta medicala deoarece exista riscul opririi inimii In diastola.

Cele mai frecvente cauze ale hiperkaliemiei sunt cresterea eliberarii de potasiu din
celule si excretia renala deficitara; starea clinica cel mai frecvent asociata cu hiperpotasemie
severa este insuficienta renald in stadiu terminal, pacientii prezentand oboseala extremg,
aritmii.

0 serie de medicamente pot determina aparitia hiperkaliemiei. Astfel, administrarea de
potasiu, obisnuit prescrisa pentru profilaxia hipokaliemiei, poate duce la crestera potasemiei,
diureticele care economisesc potasiul (spironolactona, amiloridul sau triamterenul) determina
hiperkaliemie. Inhibitorii de enzima de conversie a angiotensinei Il (captopril) produc cresteri
ale potasemiei, mai ales cand sunt combinate cu suplimente orale de potasiu;
antiinflamatoarele nesteroidiene (ibuprofen) produc hiperkaliemie prin actiune directa asupra
rinichiului. Recunoasterea cauzelor potentiale de hiperkaliemie contribuie la identificarea
rapida si tratarea pacientilor care pot prezenta aritmii date de cresterea concentratiei
potasiului.

Simptomele cresterii potasiului cuprind greata, diaree, iritabilitate, dureri abdominale,
aritmii cardiace, modificari EKG sugestive pentru hiperkaliemie, unde T inalte (In cort) prezinta
risc de stop cardiac (in diastola), unde P aplatizate, interval PR alungit (bloc tip [), complex QRS
largit, unde S adanci si fuziune de unde S si T, ritm idioventricular, FV si stop cardiac.

Modificarea aspectului undei T este un semn EKG precoce. Necorectatd, hiperkaliemia
produce disfunctie cardiaca progresiva si in final asistola. Pentru a creste sansele de
supravietuire, terapia agresiva trebuie inceputa rapid.

Tratamentul hiperkaliemiei depinde de gradul de severitate si de statusul clinic al
pacientului.

In hiperkaliemie usoard (5-6 mEq/L), scopul tratamentului este cresterea eliminarii
de potasiu prin administrarea de diuretice (furosemid 1 mg/Kg IV lent), de rasini Kayexalate
15-30 g In 50-100 ml, de sorbitol 20% administrate fie oral fie prin clisma (50 g Kayexalate);
dializa peritoneala sau hemodializa.

In hiperkaliemie moderatd (6-7 mEq/L), scopul tratamentului este inducerea migrarii
de potasiu In spatiul intracelular, prin utilizarea de bicarbonat de sodiu 50 mEq/L IV in 5
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minute, glucoza plus insulina (50 g glucoza si 10 U insulina ordinara, administrate IV in 15-30
minute), albuterol nebulizat 10-20 mg administrat in 15 minute.

In hiperkaliemie severd (>7 mEq/L, cu modificdri EKG), se administreazi clorura de
calciu 10%, 5-10 ml IV, in 2-5 minute; se antagonizeaza efectele toxice ale potasiului asupra
membranelor celulare miocardice (scazand, astfel, riscul de fibrilatie ventricularad); se
administreaza bicarbonat de sodiu 50 mEq/L IV in 5 minute (poate avea eficienta redusa la
pacientii in stadiu terminal de insuficienta renala); glucoza plus insulina, 50 g glucoza si 10 U
insulind ordinard, administrate IV in 15-30 minute; albuterol nebulizat 10-20 mg in 15 minute;
furosemid 40-80 mg IV; se face clisma cu rasini Kayexalate; iar in cazuri fara rezultat se face
dializa.

Interventiile asistentului medical vor cuprinde monitorizarea electrocardiografica si
recunoasterea modificarilor cu anuntarea medicului; canularea unei vene, montarea unei
perfuzii cu solutie de glucoza si administrarea medicamentelor indicate: solutie KCl, insuling,
bicarbonat de Na*; monitorizarea functiilor vitale (monitorizarea cardiaca Holter - EKG);
pregatirea medicamentelor si a aparaturii necesare In caz de urgenta - defibrilator, aparatura
pentru RCP; se sfatuieste pacientul sa nu consume fructe (banane, caise) si legume (cartofi)
bogate in K*.

Tulburarile echilibrului acido-bazic

Echilibrul acido-bazic al organismului este deosebit de important pentru o buna
sanatate si pentru a preveni majoritatea afectiunilor.

Alterarea pH-ului mediu intra- si extracelular duce la perturbarea proceselor metabolice
si, daca aceasta perturbare este suficient de severa, la deces.

Valorile normale ale pH-ului sunt intre 7,36-7,44. Valorile pH-ului compatibile cu viata
sunt intre 6,8-7,8. Acidoza este starea echilibrului acido-bazic in care pH este mai mic de 7,36.
Alcaloza este starea echilibrului acido-bazic in care pH este mai mare de 7,44.

Dupa tipul de tulburare acido-bazica (acidoza sau alcaloza) si dupa originea ei
(respiratorie sau metabolica), tulburarile acido-bazice simple se impart in:

— Acidoza respiratorie - tulburarea primara este hipercapnia (T PaC02);

— Alcaloza respiratorie - tulburarea primara este hipocapnia (I PaC02);

— Acidoza metabolica - tulburarea primara este sciderea HCO3 - plasmatic;

— Alcaloza metabolica - tulburarea primara este cresterea HCO3 - plasmatic.

Consecintele acidozei:

—  Efecte asupra sistemului nervos central - se produce depresia sistemului nervos
central proportional cu severitatea acidemiei, ajungand in formele severe la coma.

—  Efectele asupra aparatului respirator sunt hiperventilatiile prin stimularea centrului
respirator.

—  Efectele asupra aparatului cardio-circulator - acidoza determina stimulare simpatica
cu cresterea eliberdrii catecolaminelor endogene si aparitia tahicardiei,
hipertensiunii arteriale, transpiratiilor profuze si a tulburirilor de ritm cardiac. In
acidoza respiratorie, efectul depresor miocardic este mai precoce si mai accentuat
in comparatie cu acidoza metabolica, datorita capacitatii CO2 de a difuza intracelular
si de a accentua acidoza intracelulara.

—  Efectele asupra musculaturii scheletice: scaderea fortei de contractie a musculaturii
scheletice, a musculaturii respiratorii, ce va agrava acidemia (agravarea
hipercapniei In caz de acidoza respiratorie sau imposibilitatea compensarii
respiratorii In caz de acidoza metabolica).

—  Efectele metabolice: hiperpotasemie datorita iesirii potasiului din celula la schimb
cu ionii de hidrogen; hipercloremie in caz de acidoza metabolica si hipocloremie in
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caz de acidoza respiratorie. Deci, in caz de acidoza, clorul sufera o modificare in
directie inversa fata de bicarbonat (HCO3 -1 — CI T, HCO3 - T - Cl ).

Consecintele alcalozei

—  Efecte asupra sistemului nervos: hiperexcitabilitate a sistemului nervos periferic
(tetanie) si central (convulsii).

—  Efecte cardio-vasculare: vasoconstrictie cerebralda si coronariana, ceea ce poate
predispune la atacuri ischemice.

—  Efecte metabolice: hipopotasemie prin intrarea potasiului In celula la schimb cu ionii
de hidrogen; devierea la stanga a curbei de disociere a oxihemoglobinei cu scaderea
eliberarii tisulare a oxigenului; scade fractia ionizata a calciului plasmatic si induce
fenomene clinice de hipocalcemie (tetanie).

Acidoza metabolicd este o tulburare a echilibrului acido-bazic, caracterizata prin
acumularea in exces a ionilor de hidrogen, ca efect al acumularii de acizi nevolatili sau ca efect
al pierderii de baze. Este o tulburare acido-bazica frecventa ce duce la deces. Tulburarea
primara in acidoza metabolica este scaderea bicarbonatului, iar modificarea secundara
(compensatorie) este scaderea PaCO2. Caracteristicile acidozei metabolice sunt astfel acidemie,
hipocapnie, scaderea bicarbonatului si deficitul de baze crescut.

Etiologia acidozei metabolice difera in functie de mecanismul de producere a ei.

Acidoza metabolicd cu hiatus anionic crescut se caracterizeaza prin acumularea de acizi
nevolatili in plasma, precum acidul lactic, care creste in starile de soc, sindroame de debit
cardiac scazut, hipoxie, efort, stop cardiorespirator, insuficienta hepatica, ingestie de alcool;
acumulare de cetoacizi in diabet zaharat dezechilibrat. Alte cauze de acidoza metabolica sunt:
acumulare de sulfati si fosfati si deficit al excretiei urinare a ionilor de hidrogen ce apar in
insuficienta renald acuta sau cronica; intoxicatiile care duc la acumularea de produsi acizi (in
ingestia de metanol, salicilati, etilenglicol) in plasma.

Acidoza metabolicd cu hiatus anionic normal. Se produce prin administrare excesiva de
acizi (alimentatie parenterald, exces terapeutic in alcaloza metabolica, administrare excesiva
de clor) sau pierdere de baze (diaree, fistule sau drenaje pancreatice/biliare,
hipoaldosteronism). Pierderea de bicarbonat se poate face pe cale digestiva sau cale renala.

Tablou clinic. Acidoza metabolica se caracterizeaza prin disfunctii celulare generalizate.
Tabloul clinic este dominat de semnele si simptomele bolii de baza, la care se adauga semnele
acidozei metabolice: respiratie Kiissmaul, halenda de acetond, somnolentd, confuzie, com3,
vasodilatatie, aritmii, greata, varsaturi, diaree, hiperpotasemie.

Tratament

Tratamentul cauzal este cea mai importanta strategie terapeutica in acidoza metabolica:
corectarea deficitului de perfuzie tisulara, corectarea insuficientei renale, la nevoie prin metode
de epurare extrarenald, corectarea dezechilibrului diabetului zaharat, Indepartarea toxicului
s.a.

Tratamentul acidemiei se adreseaza efectelor —acidozei metabolice (scdaderea
bicarbonatului plasmatic) si nu cauzei. Are ca scop mentinerea pH-ului In sangele arterial la
valori ce nu implica risc vital imediat.

Se administreaza solutii alcaline: bicarbonat de Na (solutia alcalina cel mai frecvent
folosita in practicad), solutia THAM sau solutia de dicloroacetat. Bicarbonatul de sodiu se
utilizeaza ca solutie molara 8,4% (1 ml solutie contine 1 mEq Na si 1 mEq bicarbonat) sau ca
solutie semimolara 4,2%. Indicatiile bicarbonatului de Na sunt orice tip de acidoza metabolica
cu pH mai mic de 7,15-7,20; hiperpotasemia severa de orice cauza, acidoza metabolica cu hiatus
anionic normal (prin pierdere de bicarbonat), insuficienta renala si alcalinizarea urinei (in
intoxicatia cu barbiturice cu durata lunga de actiune, sindromul de strivire, s.a.).

Tratamentului acidozei metabolice impune monitorizarea pacientului nu numai clinic
(stare de constienta, functie ventilatorie, functie cardio-vasculara, oxigenare sanguing, etc.), ci
si monitorizarea paraclinica a echilibrului acido-bazic si electrolitic. Efectuarea repetata (la un
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interval de timp dictat de severitatea dezechilibrului acido-bazic) a analizei gazelor sanguine
permite aprecierea eficientei terapeutice si evaluarea directiei de evolutie a procesului
patologic (ameliorare sau agravare).

Alcaloza metabolicad este un dezechilibru acido-bazic caracterizat prin scaderea
concentratei ionilor de H (cresterea pH-ului) si cresterea concentratiei bicarbonatului
plasmatic.

Etiologie

Excesul de baze in organism poate fi determinat de multe cauze: administrarea excesiva
de produse alcaline si cresterea reabsorbtiei urinare de bicarbonat. Aceste mecanisme apar in
varsaturi repetate, aspiratii gastrice prelungite (stenoze pilorice), hipopotasemii induse de
abuzul de diuretice de ansa (furosemid), hiperaldosteronism; administrarea exagerata de
alkaline (sdr. lapte alcalin); administrarea excesiva i.v. de bicarbonat (resuscitari prelungite).

Tabloul clinic este o combinatie de semne clinice ale bolii de baza si cele ale tulburarii
acido-bazice:

— Semne determinate de hipocalcemie: alcaloza metabolica determinata de scaderea

ionului de Ca; hipertonie musculara, fasciculatii;

—  Contracturi musculare dureroase, semn Chwostech, semn Trousseau (spasm carpo-
pedal prin pareza ischemica de radial); mana in aspect de gat de lebada sau mana de
mamos);

— Scaderea frecventei si a amplitudinii respiratorii.

Diagnosticul este relevat de cresterea pH-ului plasmatic - >7,45; cresterea

bicarbonatului >26 mEq/l; scaderea Ca<4,5 mg/l.

Tratament

De obicei, corectarea cauzei duce la reducerea alcalozei metabolice. Excesul de
bicarbonat acumulat in plasma se elimina pe cale renala.

In formele moderate de alcalozd metabolica existd repletie volemica cu solutii izotone
sau coloide cu continut de Cl, administrare de potasiu. In excesul de mineralocorticoizi,
tratamentul cauzal este insotit de administrarea de spironolactona, ceea ce duce la corectarea
potasemiei. In excesul exogen de alcaline se recomandi intreruperea administrarii.

In formele severe (BE>12, HCO3>40 mEq/l) este necesard administrarea de solutii
acidifiante precum solutia de acid clorhidric, solutia de clorura de amoniu si arginina, care este
solutia cea mai frecvent utilizata in alcaloza metabolica. Corectarea alcalemiei se face pana la
injumatatirea excesului de baze cu monitorizarea permanenta a pH-ului sanguin.

Acidoza respiratorie reprezinta un dezechilibru acido-bazic caracterizat prin cresterea
concentratiei ionilor de H (scaderea pH-ului) ca efect al cresterii concentatiei de CO2 cu
cresterea presiunii arteriale a CO02>42 mmHg (hipercapnie); stari caracterizate de
hipoventilatie.

Etiologia implica doua mecanisme in instalarea hipercapniei: hipoventilatia alveolard (in
afectiuni extrapulmonare) si neomogenitdti de ventilatie/perfuzie (afectiuni severe ale
parenchimului pulmonar).

Tabloul clinic al acidozei respiratorii este 0 combinatie de semne clinice ale bolii cauzale,
semne clinice de hipercapnie si semne clinice de hipoxemie, care cel mai frecvent (dar nu
obligatoriu) acompaniaza hipercapnia.

Semne ale aparatului respirator. Frecventa si amplitudinea miscarilor respiratorii sunt
anormale. Se observa scaderea frecvenfei si/sau a amplitudinii miscarilor respiratorii sau
cresterea frecventei respiratorii cu respiratie superficiala. Pot exista semne de obstructie a caii
aeriene superioare: dispnee, tiraj, cornaj, etc.

Simptomele sistemului nervos central sunt frecvente, determinate de acumularea de CO2,
ce duce la depresia SNC (narcozd prin CO2). Severitatea simptomelor este dependenta de
severitatea hipercapniei: cefalee si tulburari de vedere, anxietatea si dezorientarea, progresiv
se instaleaza somnolenta, care se aprofundeaza spre coma (coma hipercapnicd). Mecanismul de
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producere a simptomatologiei neurologice este vasodilatatia cerebrala indusa de hipercapnie
si care genereaza hipertensiune intracraniana.

Semnele aparatului cardio-vascular sunt dependente de severitatea hipercapniei:
tahicardie, hipertensiune arteriald, transpiratii profuze, tulburari de ritm cardiac, facies
vultuos, conjunctive hiperemice, edem papilar prin vasodilatatie cerebrald; scaderea debitului
cardiac, hipotensiune arteriala, tulburari de ritm cardiac, colaps cardio-vascular si stop cardio-
circulator.

Diagnosticul este relevat de scaderea pH-ului plasmatic <7,35, cresterea presiunii
arteriale a CO2>45 mmHg.

Tratament

Principalele strategii terapeutice in acidoza respiratorie sunt corectarea hipoventilatiei
alveolare (hipercapniei), a hipoxemiei asociate si a acidozei.

Corectia hipoventilatiei alveolare (hipercapniei) se face prin tratament cauzal
(tratamentul comei, traumatismului cranian, obstructiei caii aeriene, etc.), combinat cel mai
frecvent cu suport ventilator, pentru a mentine schimbul gazos in limite adecvate, suportul
ventilator poate fi invaziv (intubatie traheala) sau noninvaziv.

Tratamentul hipoxemiei se realizeaza prin cresterea FiO2 - fractiei inspiratorii a
oxigenului - prin administrare pe mascd, canule sau in cursul suportului ventilator al
oxigenului.

Tratamentul acidozei respiratorii se realizeaza prin ajustarea ventilatiei mecanice in
concordantd cu particularitatile cazului. Deci, reglarea suportului ventilator are ca scop
normalizarea pH-ului si nu normalizarea PaCO2.

Alcaloza respiratorie este un dezechilibru acido-bazic caracterizat prin scaderea
concentratiei ionilor de H (cresterea pH-ului) si scaderea concentratiei de CO2 cu scaderea
presiunii arteriale a CO2 < 38 mmHg (hipocapnie); stari caracterizate de hiperventilatie.

Etiologie. Alcaloza respiratorie are ca mecanism patogenic hiperventilatia, indusa de
hipoxemia (din bolile pulmonare, pneumonie, edem pulmonar, embolie pulmonara, fibroza
pulmonard) ce stimuleaza centrul respirator. Alte cauze pot fi sepsisul, hipertiroidia,
insuficienta hepatica, intoxicatia cu salicilati, hipertiroidismul.

Tablou clinic - exista in forme acute; manifestari datorate hipocapniei acute -
vasoconstrictie cerebrald, incapacitate de concentrare, acufene, semne de hipocalcemie,
pierderea starii de constientd, convulsii, aritmii, semn Chvostek, semn Trousseau.

Diagnosticul este sugerat de cresterea pH-ului plasmatic >7,35; scaderea presiunii
arteriale a CO2<38 mmHg.

Tratamentul este cauzal: tratamentul pneumoniei, al traumatismului cranio-cerebral, al
sepsisului, etc.

Oxigenoterapia se aplica in hiperventilatia intretinuta de hipoxemie, in respiratie
spontand sau iIn cursul suportului ventilator, la nevoie cu sedare si, eventual, relaxare
musculara. In formele de hiperventilatie psihogeni se pot utiliza mésti cu reinhalare, care vor
duce la cresterea PaCO2 si corectarea alcalemiei.

Insuficienta respiratorie acuta

Insuficienta respiratorie acuta reprezinta schimbul inadecvat de gaze al sistemului
respirator in conditii de repaus si de efort, ce are drept consecinta aparitia unei hipoxemii
(scaderea 02 in sange, valoarea normala a PaO2 peste 80 mmHg), asociatd sau nu cu
hipercapnie (cresterea CO2 din singe, valoarea normala a PaCO2 sub 45 mmHg).

Cauzele insuficientei respiratorii sunt de origine bronhopulmonard (stenoze functionale
sau organice la nivelul laringelui, traheei, bronhoalveolite de deglutitie, crize de astm bronsic,
BPOC acutizata, etc.),; de origine cardiacd (astm cardiac, infarct miocardic, edem pulmonar acut,
embolie pulmonara, cord pulmonar cronic); de origine extrapulmonard (alterarea functiei
centrului respirator, afectiuni paretice sau spastice ale muschilor respiratori, afectiuni
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abdominale, ale sistemului nervos, etc; generale (intoxicatii acute, afectiuni sanguine,
obezitatea, starea de soc, etc.).

Manifestdrile de dependentd (semne si simptome) ale insuficientei respiratorii reflecta
etiologia si hipoxemia sau hipercapnia asociate. Dintre acestea fac parte dispneea, care poate fi
de tip bradipnee inspiratorie insotita de tiraj sau de cornaj sau bradipnee expiratorie (in criza
de astm bronsic), bradipnee in intoxicatii cu deprimante ale SNC, de tip polipnee, respiratie
Kussmaul in acidoza metabolica, respiratie Cheyne-Stokes in hipertensiune intracraniang,
hipoxemie a centrilor nervosi, arterioscleroza cerebrala; cianozd ce apare initial la extremitati
(buze, unghii, pavilionul urechii, apoi se generalizeaza), dar aceasta poate lipsi In anemii, stari
de soc hipvolemic, intoxicatii cu CO si cianuri, alcaloza metabolica; modificare a amplitudinii
miscdrilor respiratorii, care pot fi rare si ample, frecvente si superficiale (in fracturi costale),
miscari ale unui singur hemitorace (pleurezii, atelectazii), respiratie paradoxala (in volet costal,
plagi pleuro-pulmonare); tahicardie (ca fenomen compensator); agitatie psiho-motorie,
fatigabilitate, somnolentd, transpiratii profuze, durere toracicd, anxietate, confuzie, delir.

Diagnosticul insuficientei respiratorii acute este confirmat pe baza semnelor clinice si a
explorarilor paraclinice. Examenul clinic va cuprinde evaluarea functiilor vitale, a starii de
constienta a pacientului, a modului de respiratie. Balansul toraco-abdominal, utilizarea
muschilor respiratori accesori si respiratia agonica (miscari toracice superficiale, neregulate
sincron cu miscarile de extensie ale extremitatii cefalice in inspir) reprezinta urgente medicale
si impun intubarea orotraheala a pacientului. Gazometria permite aprecierea presiunii partiale
a 02 si CO2, masurarea pH-ului, Na, K, bicarbonatului, a altor parametri utili pentru aprecierea
echilibrului acido-bazic. Examenul radiologic, impreuna cu explorarea CT, releva informatii cu
privire la etiologia insuficientei respiratorii, aspect morfologic al aparatului respirator.

Principii de tratament

1. Asigurarea permeabilitatii cdilor aeriene pentru a permite o ventilatie alveolara
adecvata prin utilizarea de pipe oro-faringiene, a intubatiei orotraheale,
fibrobrohnoscopiei, traheostomiei, administrarea de bronhodilatatoare.

2. Oxigenoterapia necesara cresterii presiunii partiale a oxigenului la nivel alveolar.

3. Suportul ventilator pentru ameliorarea hipoxemiei si necesar asigurarii unei
ventilatii adecvate. Poate fi non-invaziv - fara intubatie orotraheala sau invaziv - cu
intubatie orotraheala.

4. Tratamentul cauzal. Rezolvarea cauzei duce la corectarea mecanismelor fizio-
patologice. Initial se va institui tratamentul suportiv pana la identificarea cauzei
insuficientei respiratorii.

Probleme de dependentd ale pacientului:

— Alterarea schimburilor de gaze;

— Diminuarea perfuziei tisulare;

— Potential de complicatii;

— Ancxietate;

— Fatigabilitate;

— Lipsa cunostintelor, etc.

Obiectivele de ingrijire vizeaza:

— Permeabilizarea cailor respiratorii;

— Favorizarea respiratiei pulmonare;

— Combaterea starii de hipoxemie/hipercapnie;

— Prevenirea complicatiilor.

Diagnostice de nursing (exemple):

1. Alterarea schimburilor gazoase cauzate de reducerea suprafetei de
schimb/obstructiei supraglotice manifestata prin dispnee, respiratie superficiala,
tahicardie.

2. Disconfort din cauza durerii, manifestat prin agitatie, neliniste.
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Diminuarea perfuziei tisulare din cauza alterarii schimburilor de gaze, manifestata
prin cianoza.

Anxietate cauzata de greutate in respiratie manifestata prin experesii de genul ,,ma
tem sa nu mor”.

Interventiile asistentului medical.
Primele interventii acordate pacientului, au caracter de urgenta:

1.

Controlul si permeabilitatea cdilor aeriene

In cazul in care nu se cunoaste cauza insuficientei respiratorii, primele masuri aplicate
sunt cele generale de urgenta, si anume:

In obstructiile supraglotice determinate de ciderea limbii, pitrunderea lichidului de
varsatura sau regurgitatie in cdile aeriene sau acumularea de cheaguri de
sange/secretii, patrunderea unor corpi strdini, cavitatea bucala se controleaza
vizual si se aplicd manevrele cunoscute: asezarea pacientului In decubit dorsal, cu
capul in hiperextensie si impingerea anterioara a mandibulei pentru indepartarea
pericolului de obstructie prin alunecarea posterioara a limbii la pacientii
inconstienti; curatarea orofaringelui de secretii, varsaturi, cu ajutorul degetelor
infasurate in tifon, cu tampoane sau prin aspiratia orofaringiana sau nazofaringiana
si tractiunea limbii cu mijloace improvizate sau cu pensa speciald; intubatie
orofaringiana cu canula Guedel.

In obstructiile subglotice, permeabilizarea cdilor respiratorii (secretii traheo-
bronsice) se face prin dezobstruarea cailor aeriene superioare prin drenaj postural
(la pacientul constient - decubit ventral sau lateral, cu capul mai jos fata de trunchi,
intors Intr-o parte) sau prin aspiratie traheobronsica utilizand sonda de aspiratie.
In cazul obstructiei cdilor respiratorii cu alimente sau alti corpi strdini, se
recomanda manevra Heimlich, sau la pacientul constient provocarea de tuse
artificiala dupa fluidificarea secretiilor bronsice prin administrare de aerosoli.

In obstructiile laringo-traheale severe se practicd intubatia orotraheald sau
traheostomia, dupa care se realizeaza aspiratia secretiilor.

Respiratia artificiala se va realiza dupa evaluarea pacientului care are cai aeriene
permeabile, dar nu prezinta respiratie spontana. Respiratia artificiala se realizeaza
folosind urmatoarele metode: respiratia gura la gura, gura la nas, trusa de ventilatie
tip Ruben, sau dispozitiv de respiratie artificiala. Aceste metode se folosesc la
domiciliul pacientului, In timpul transportului la spital, In camera de garda a
serviciilor ambulatorii sau spitalicesti si la nevoie, inainte de instituirea ventilatiei
(respiratiei artificiale) mecanice.

Oxigenoterapia se utilizeaza in toate formele de insuficienta respiratorie acuta.
Oxigenul va fi administrat umidificat, debitul fiind in functie de nivelul hipoxemiei
sau hipercapniei. Pentru administrarea oxigenului se poate utiliza masca simpla de
oxigen, ochelarii nazali, masca cu reinhalare partiala sau la nevoie chiar ventilatie
noninvaziva sau ventilatie mecanica.

Mijloace terapeutice ajutdtoare: efectuarea de punctii pentru evacuarea
revarsatelor pleurale, cardiace sau peritoneale, stimularea medicamentoasa a
centrilor respiratori, combaterea acidozei respiratorii, tratamentul simptomatic al
tusei, durerii, anxietdtii, administrarea de bronhodilatatoare, antibiotice,
corticosteroizi, etc.

Alte interventii se adreseaza in exclusivitate asistentului medical si includ
interventii cu privire la comunicare, dietd, sustinere psihologica a pacientului,
notiuni de educatie pentru mentinerea starii de sandtate a pacientului. Aceste
interventii au scopul de a obtine complianta pacientului la planul terapeutic stabilit
de catre medic.
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Stopul cardio-respirator

Stopul cardiac este definit prin absenta activitatii mecanice de pompa, ale carei
caracteristici clinice sunt absenta pulsului central si pierderea starii de constienta.

Respiratia agonica (gasp-urile) poate fi prezenta pentru cca 5 min dupa oprirea
cordului.

Stopul respirator (apneea) reprezinta absenta miscarilor respiratorii. Initial, pulsul
(batdile cordului) este prezent pentru 5-10 min. Stopul respirator este urmat de unul
cardiac, daca functia respiratorie nu este reluata.

Atunci cand stopul cardiac e simultan cu stopul respirator, indiferent care dintre
acestea s-a instalat primul, se vorbeste de stopul cardio-respirator.

Moartea clinicd corespunde momentului in care s-a produs stopul cardiac si
respirator.

Daca nu se incepe resuscitarea in 3-5 minute, survin leziunile ireversibile la nivelul
neuronilor, ceea ce defineste moartea biologica.

Moartea subitd reprezinta moartea care survine pe neasteptate, in 1-24 h dupa
debutul simptomelor, in prezenta sau absenta unei afectiuni preexistente cunoscute.

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

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

Posibile cauze de stop cardiac si stop respirator la adulti sunt: afectiuni cardiace;
trombembolism pulmonar; hemoragii masive gastro-intestinale; traumatisme; insuficienta
respiratorie; tulburdari metabolice; supradoze de medicamente (opioidele si sedativ -
hipnoticele prin actiunea lor la nivelul sistemului nervos central); obstructie a cailor aeriene
superioare cu sange, mucus, lichid de varsatura, corpi straini; spasm sau edem al corzilor vocale
(de exemplu in socul anafilactic); inflamatie la nivelul faringelui, laringelui sau traheei;
obstructia cdilor aeriene inferioare in urma aspiratiei de sange, lichid de wvarsatura;
bronhospasmul; fnecul; disfunctiile la nivelul sistemului nervos central; afectiunile neuro-
musculare care se manifesta si la nivelul musculaturii respiratorii (leziunile de coloana
vertebralda, miastenia gravis, botulism, poliomielita, Sindromul Guillain-Barre); oboseala
musculaturii respiratorii, atunci cand pacientul respira pentru o perioada de cateva minute la
mai mult de 70% din capacitatea lui pulmonara voluntara maxima.

Semne si simptome. Primul semn al stopului cardio-respirator este pierderea stdrii de
constientd. Pot exista semne si simptome premergatoare: agitatie, confuzie, dispnee (respiratie
dificild), respiratie rard, neregulata, tahicardie, dureri la nivelul toracelui, retractii intercostale
sau sternoclaviculare, miscari respiratorii paradoxale (pot fi mentionate si ca balans toraco-
abdominal, apar in oboseala extrema a muschilor respiratorii si In special a muschiului
diafragm); pacientii care au un corp strain la nivelul cdilor aeriene se pot ineca, pot avea stridor
expirator sau pot arata cu mainile catre gat; la pacientii in stare critica sau cu boli in stadiu
terminal, stopul cardio-respirator se instaleaza de obicei dupa o perioada de deteriorare clinica,
diaforeza (transpiratie intensa), greata, varsaturi.

In cazul unui stop cardio-respirator, diagnosticul este de obicei clinic. Se vor monitoriza
functiile vitale pe parcursul manevrelor de resuscitare - ritmul cardiac si electrocardiograma
(ECG) - pentru a indentifica ritmurile de stop cardiac socabile (necesitd defibrilare: fibrilatia
ventriculara si tahicardia ventriculara fara puls) si nesocabile (nu necesitd defibrilare: asistola
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si activitatea electrica fara puls). Se monitorizeaza constant saturatia de oxigen (prin
pulsoximetrie) si valoarea tensiunii arteriale a pacientului.

Pentru aplicarea unui tratament corect este importanta identificarea cauzelor
reversibile de stop cardio respirator, cei 4T: tromboza (la nivel pulmonar sau la nivelul
coronarelor); tamponada cardiaca; toxicele (ingestia accidentald sau voluntara de substante
toxice, medicamente); toracele sub tensiune (pneumotoraxul cu supapa) si cei 4H: hipoxie;
hipovolemie; hipo/hiperpotasemie (sau alta dereglare metabolica); hiponatremie.

In cazul unui stop cardio-respirator, tratamentul incepe simultan cu stabilirea
diagnosticului. Atitudinea terapeutica indicata este inceperea manevrelor de resuscitare
cardio-pulmonara: suportul vital de baza (SVB sau Basic Life Support), urmat de suportul vital
avansat (ALS sau Advanced Life Support). Reusita resuscitarii depinde de efectuarea corecta a
tehnicilor de resuscitare dar si o serie de factori care se afla in interrelatie, cuprinsi in conceptul
Lantul Supravietuirii, alcatuit din patru verigi:

— recunoasterea precoce a urgentei si alarmarea serviciului de urgentd (include atat
recunoasterea semnelor premergdtoare si a instalarii stopului, cat si apelarea
serviciului de urgenta 112);

— Inceperea precoce a manevrelor de resuscitare (suportul vital de baza) de catre
privitori, personal medical sau nemedical; aplicarea acestor manevre de suport vital
de baza in primele 5 minute de la instalarea stopului cardiorespirator dubleaza
sansele de succes ale unei resuscitari;

— defibrilarea precoce (realizata in primele 3-5 minute, atunci cand este necesara,
poate creste rata de supravietuire la 49-75%); poate fi realizata de personalul
medical, la venirea echipajului de urgenta, sau de catre privitori, folosind
defibrilatoarele automate amplasate in zonele publice (de exemplu in statiile de
metrou sau in aeroport, zonele aglomerate din oras);

—~  Inceperea precoce a manevrelor de resuscitare (suportul vital avansat) ce includ:
intubatia orotraheala utilizdnd sonda de intubatie sau masca laringiang,
cricotiroidotomia, accesul venos periferic sau central cu administrarea drogurilor
conform protocoalelor de resucitare (adrenalind, antiaritmice: amiodarona,
lidocaina, atropinad) si a solutiilor pentru refacerea volemiei, sustinerea tensiunii
arteriale (solutii de clorura de sodiu 0,9% sau solutie Hartmann); aplicarea pacing-
ului, abordarea statusului postresuscitare, etc.

Inceperea cit mai precoce a manevrelor de resuscitare cardio-pulmonars,
imbunatateste semnificativ sansele de supravietuire ale pacientului (acestea fiind chiar de 10
ori mai mari).

Resuscitarea cardio-pulmonara reusita este doar primul pas spre recuperarea
pacientului. Din cauza fenomenelor ischemice din timpul stopului cardio-respirator urmate de
reperfuzia organelor, pacientul poate necesita sustinere multi-organica. Recuperarea
neurologica a pacientului depinde de tratamentul post-resuscitare, dar si de perioada de timp
petrecuta in stop cardiac.

Insuficienta renala acuta

Incapacitatea rinichiului de a mentine in parametri normali volumul si compozitia
mediului intern apare brusc, cu scadere abrupta a capacitatii de clearance a produsilor de
retentie azotatd, rezultand cresterea nivelelor plasmatice ale ureei si cretininei si o scadere
variabila a debitului urinar.

Debitul urinar poate fi: normal (insuficienta renala acuta cu diureza pastrata), oligurie -
mai putin de 400 ml de urind/zi sau anurie - mai putin de 100 ml urina/zi.

Clasificarea se poate face dupa mai multe criterii:

— dupa mecanismul de producere: insuficientd renald acutda prerenald, renal3,

postrenala;
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— dupa debitul urinar: insuficienta renala acuta cu diureza pastrata, oligo-anurica;

— dupa mediul In care apare: intraspitaliceasca, nonintraspitaliceasca.

Diagnosticul insuficientei renale acute va fi pus pe modul de instalare (prin consum de
medicamente antiinflamatoare nesteroidiene, antibiotice, inhibitori de enzime de conversie);
antecedentele patologice (diabet zaharat, vasculite, afectiuni cardiace, afectiuni renale
reexistente, etc.); sau expunerea la toxice si substante de contrast, etc.

Semne si simptome in insuficienta renald acutd

Majoritatea simptomelor care apar datorita disfunctiei renale pot fi:

— datorate incapacitatii rinichiului de a produce urina: edeme, hipertensiune si
congestie pulmonara;

— datorate retentiei toxinelor uremice: anorexie, greatd, varsaturi, sughit, varsaturi,
hematemeza3, iritabilitate neuro-musculara, asterixis, convulsii, coma;

— datorate acidozei si hiperpotasemiei: aritmii cardiace;

— rareori, dureri In flancuri sau disurie.

Evaluarea statusului volemic va include: TA, frecventa cardiaca, aprecierea hidratarii
mucoaselor si turgorului cutanat, aspectul venelor jugulare, prezenta sau absenta edemelor
periferice, zgomotele cardiace si ralurile pulmonare, prezenta ascitei.

Examenele de laborator vor arata creatinina si uree crescuta - raportul uree
serica/creatinind serica este de 10:1. Creste la 20:1 In caz de insuficienta prerenalda cand
reabsorbtia tubulara a ureei creste foarte mult. Creste si in conditii de: aport proteic mare,
conditii de stres, administrare de corticoizi, hemoragie gastro-intestinala.

Determinarea electrolitilor plasmatici (sodiului, potasiului, calciului, magneziului,
bicarbonatului si fosfatului serici) arata valori anormale, iar determinarea si monitorizarea lor
sunt parte integrantd a diagnosticului si tratamentului insuficientei renale acute. In unele forme
mediate imunologic (glomerulonefritele), se determina o serie de markeri serologici
(autoanticorpi). In necroza tubulara acuti, rinichiul pierde capacitatea de concentrare a urinei
si Na urinar este peste 20-40 mEq/], cu o densitate urinara <1010.

Se determina clearance-ul creatininei = creatinina urinara (mg/dl) x volumul urinar
(ml/min)/creatinina serica (mg/dl); clearance-ul ureei = ureea urinara x volumul urinar/ureea
serica; proteinuria, sumarul de urind, urocultura. Eliminarea proteinelor in urina apare in nivele
modeste (sub 1 g/zi) In mai multe forme de insuficienta renala acuta, dar >1 g/zi apare in boli
glomerulare cu sindrom nefrotic.

Alte explorari sunt biopsia renald, in cazul suspiciunii glomerulonefritelor sau nefritelor
interstitiale acute, la pacientii la care necroza tubulara acuta nu se rezolva in 6-8 saptamani;
explordri imagistice: ecografia, examenul radiologic abdominal simplu, pielografia intravenoasd
retrogradd, tomografia computerizatd, angiografia renald, explorarea cu radioizotopi, rezonanta
magneticd nucleard.

Complicatiile insuficientei renale acute sunt cardiovasculare (edeme, anasarca, HTA,
insuficienta cardiaca congestivd, edem pulmonar, aritmii, infarct miocardic, pericardita):
hematologice (anemie, disfunctie trombocitara, sangerare gastro-intestinala, hemostaza
inadecvata la nivelul plagilor); infectii (septicemii, pneumonii, infectii urinare, infectii de
plaga); metabolice (hiperpotasemie, hiperfosfatemie, hiponatremie, hipocalcemie,
hiper/hipomagnezemie, acidoza, alcaloza, hipoglicemie); neurologice (iritabilitate
neuromusculard, somnolentd, coma, convulsii); gastrointestinale (greata, varsaturi, gastrita).

Tratamentul insuficientei renale acute va cuprinde:

— Aportul de fluide va fi restrictionat, acestea se vor administra in cantitati egale cu
pierderile evidentiate (urini, pierderi insensibile). In cazul unei supraincirciri de
volum se va aplica una din tehnicile de epurare renala (dializa).

— Aportul de electroliti - se vor compensa pierderile urinare si gastro-intestinale.

— Nutritia se va face pe cale orald, enterala sau parenterald, necesarul caloric
calculandu-se in functie de nivelul de catabolism 2500-3000 cal/zi, administrate
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intr-un volum redus de fluide pentru a evita supraincarcarea de volum. Proteinele
se administreaza in cantitate redusa pentru a evita cresterea productiei de uree; la
pacientul dializat, cantitatea de proteine se poate creste pentru a realiza un aport
azotat adecvat nivelului de catabolism. Aportul caloric va fi pe seama glucidelor, iar
lipidele vor asigura aportul de acizi grasi esentiali.

— Corectarea dezechilibrelor electrolitice, dintre care hiperpotasemia este cea mai
periculoasa.

— Corectarea dezechilibrelor acido-bazice - cel mai frecvent acidoza metabolica - se
administreaza bicarbonat sau la nevoie se practica dializa.

— Tratamentul infectiilor se face cu antibiotice care nu sunt nefrotoxice, doza
ajunstandu-se in functie de clearance-ul de creatinina. De asemenea, se vor evita
metodele invazive de monitorizare, se va practica o ingrijire adecvata a cateterelor,
cu indepartarea aestora la timp si fizioterapie pulmonara pentru prevenirea
complicatiilor.

—  Tratamentul complicatiilor gastrointestinale se face prin administrarea de antiacide,
blocante H2.

—  Tratamentul complicatiilor hematologice prin tratarea anemiei prin transfuzii de
sange, eritropoetina.

— Tratamentul complicatiilor cardio-vasculare: pericardita (dializa), insuficienta
cardiaca congestiva (ultrafiltrare), tulburari de ritm (antiaritmice).

Procesul de nursing

Realizarea unui plan de ingrijire este un proces dinamic care include identificarea
corecta a nevoilor existente, precum si recunoasterea nevoilor sau a riscurilor potentiale ale
pacientului. Planurile de ingrijire ofera, de asemenea, un mijloc de comunicare intre asistentii
medicali, pacientii lor si alti furnizori de asistenta medicalda, pentru a obtine rezultate in
pacientilor de catre asistentii medicali s-ar pierde.

Planurile de ingrijire includ interventiile asistentului medical pentru a aborda
diagnosticele de Ingrijire ale pacientului si pentru a obtine rezultatele dorite.

Planificarea ingrijirilor pacientului incepe atunci cand acesta este internat si este
actualizata continuu pe tot parcursul internarii, ca raspuns la schimbarile specifice starii de
sanatate a pacientului si la evaluarea realizarii obiectivelor. Planificarea si furnizarea de
ingrijiri individualizate sau centrate pe pacient reprezinta baza excelentei in practica medicala.

Primul pas in redactarea unui plan de Ingrijire este obtinerea informatiilor relevante
despre pacient, folosind tehnici de evaluare si metode de colectare a datelor (evaluare fizica,
istoric de sanatate, interviu, revizuirea dosarelor medicale, studii de diagnostic). Asistentul
medical poate identifica astfel, factorii inruditi sau de risc si caracteristicile definitorii care pot
fi utilizate pentru a formula un diagnostic de ingrijire pentru pacient. Odata obtinute
informatiile despre starea de sandtate a pacientului, acestea se analizeaza, se grupeaza si se
organizeaza pentru a formula diagnosticul de ingrijire, prioritatile si rezultatele dorite.

Stabilirea prioritatilor este procesul de stabilire a unei secvente preferentiale pentru
abordarea diagnosticelor si a interventiilor de asistentd medicald. In acest pas, asistentul
medical identifica diagnosticul care necesita mai intai atentie. Diagnosticele pot fi clasificate si
grupate ca avand prioritate ridicata, medie sau scazutd. Problemele care pun viata pacientului
in pericol ar trebui sa aiba prioritate. Informatiile obtinute de asistentul medical prin
aprecierea rapida a functiilor vitale (R, P, TA), prin observarea pacientului cu implicarea
organelor de simt, se obtin informatii asupra unor manifestari/semne si simptome: fata trists,
suferinda, agitatie sau adinamie, coloratie a tegumentului, eruptii la nivelul tegumentului,
intonatie a vocii, gemete, plangeri, caldura a tegumentului, induratia lui, halena (un diabetic In
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acidoza), vor constitui baza pentru formularea diagnosticelor de ingrijire pentru pacientul
internat in ATL

La pacientul internat In sectia de terapie intensiva se va aprecia: starea somatica, starea
de constienta, gradul de obezitate, daca prezinta sau nu denutritie, deshidratare, mobilitate,
date de identitate si stare civild, diagnostic medical, ocupatie (existenta unei patologii
profesionale), antecedente personale (boli, operatii).

Pacientul internat in terapie intensiva este imobilizat la pat fie din cauza unei stari
patologice care face miscarea imposibila, fie ca masura preventiva fata de unele complicatii
(embolii, hemoragii).

Manifestdrile de dependentd ale pacientilor din ATI pot fi: dispneee, apnee, hipoxie,
hipercapnie, cianoza, hipotensiune, hipertensiune, bradicardie, absenta a pulsului, tahicardie,
fibrilatie, oligo-anurie, modificari ale starii de constientd, somnolenta, coma de diferite grade,
intindere si profunzime a arsurii, varsaturi, hematemeza, transpiratii abundente, etc.

Analizarea si interpretarea datelor permite formularea unor diagnostice de ingrijire:

— Identificarea problemelor de dependentd/diagnostice de ingrijire: alterarea functiei
respiratorii, alterarea functiei circulatorii, alterarea functiei renale, alterarea
tegumentelor si a mucoaselor, comunicarea ineficienta la nivel senzoro-motor, la
nivel afectiv, abolirea comunicarii, imobilitate, vulnerabilitate, alterarea nutritiei,
anxietate, fatigabilitate, lipsa cunostintelor, riscul crescut pentru complicatii, riscul
crescut pentru alterarea tegumentului, durerea, dispneea, somnul perturbat,
alterarea elimindrilor, circulatia inadecvatd, vulnerabilitatea in fata pericolelor,
afectarea fizica si/sau psihica, imobilitatea, etc.

—  Identificarea surselor de dificultate/cauzei sau etiologiei dependentei.

Stabilirea prioritdatilor de ingrijire in functie de problemele de dependentd identificate si
de diagnosticele de nursing formulate: mentinerea functiilor vitale, supravegherea starii de
constientd, supravegherea functiilor vegetative, profilaxia infectiilor, prevenirea complicatiilor.

Stabilirea obiectivelor de ingrijire - obiective realiste a caror indeplinire sa fie stabilita cu
termene: scurt, mediu si lung.

Obiective pe termen scurt: actiuni urgente, care trebuie realizate imediat.

Obiective pe termen mediu si lung: actiuni prelungite ce vizeaza prevenirea
complicatiilor, reabilitarea starii de sanatate/compensarea pacientului, educatia terapeutica a
pacientului si a familiei sale.

— Sustinerea/restabilirea functiilor biologie afectate (cardio-circulatorii, respiratorii,

excretorii, metabolice, neuropsihice).

— Corectarea dezechilibrelor hidroelectrolitice si acido-bazice.

— Asigurarea unui aport caloric crescut.

— PunereaIn repaus a tubului digestiv.

— Combaterea hipovolemiei.

— Imobilizarea la pat si asigurarea conditiilor de monitorizare si de ingrijire a
pacientilor imobilizati.

— Mentinerea diurezei - monitorizarea permanenta prin sonda ,a demeure”.

— Linistirea pacientului.

— Combaterea hipo/hipertermiei.

— Identificarea cauzelor care ar putea determina complicatii si prevenirea lor.

— Educatie pentru sanatate.

— Sustinere psihologica.

— Asigurarea unei comunicari adecvate.

— Asigurarea unui somn calitativ si cantitativ suficient.

— Prevenirea complicatiilor, infectiilor, etc.

Interventiile specifice ale asistentului medical vor cuprinde: permeabilizarea si

mentinerea permeabilitatii cdilor aeriene superioare/inferioare, aspirarea secretiilor oro-
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faringiene, oro-traheale, ingrijirea sondelor/canulelor cailor respiratorii, ingrijirea abordurilor
arteriale si venoase periferice si centrale, terapia intravenoasa, ingrijirea tegumentelor si a
mucoaselor, efectuarea pansamentelor, pozitionarea pacientului in patul de terapie intensiva,
mobilizarea pacientului, ingrijirea sondelor gastrice, mentinerea functiei digestive — nutritia
enterald, ingrijirea sondei uretro-vezicale si monitorizarea ingesta/excreta, monitorizarea
functiilor vitale, faciesului, starii de constientd, monitorizare electrocardiografica, intubatie
orotraheald, ventilatie mecanica, reechilibrare hidroelectrolitica, etc.

Interventiile de ingrijire necesare pentru rezolvarea fiecdrei probleme:

— comunicare, hidratare, alimentare, igiena, mobilizare, profilaxie, educatie, etc.;

— pregatirea, participarea, efectuarea investigatiilor, administrarea tratamentului
general si local.

In functie de particularitdtile cazului si de prioritcti:

— Permeabilizarea cdilor respiratorii: aspirarea secretiilor din cavitatea nazala si a
secretiilor traheo-bronsice, plasarea pipei Guedel pentru administrarea oxigenului;

— Pozitionarea pacientului in decubit dorsal sau lateral;

— Supravegherea comportamentului pacientului;

— Urmarirea starii de constientd, de agitatie, cianoza, aparitia sughitului si notarea in
F.O.;

— Protejarea pacientului comatos sau agitat psihomotor de traumatisme - loviri,
caderi;

— Protejarea pacientului de infectii;

— Aplicarea de cateter venos periferic pentru tratamentul medicamentos si sus{inere;

—  Urmarirea ritmului perfuziilor (dupa bilant) pentru evitarea hiperhidratarii;

—  Observarea reactiilor pacientului - orice reactie susceptibila de a fi provocata de
medicamentele injectate, impune intreruperea perfuziei si schimbarea flaconului
respectiv cu unul de ser fiziologic sau glucoza 5% si se anunta medicul;

—  Efectuarea tratamentul medicamentos indicat;

—  Intocmirea unui program orar de: masurare a TA, a pulsului, temperaturii,
respiratiei, monitorizare a ECG, EEG, etc.;

— Monitorizarea bilanfului zilnic: diureza, pierderile din varsaturi, scaun, a
constantelor care intra in calculul bilantului;

— Recoltarea de probe de laborator indicate - sange, urina;

— Asigurarea de ingrijiri generale pacientului imobilizat - igiena, schimbarea pozitiei
in pat, frectiile cu alcool, tapotajul toracic, prevenirea escarelor;

— Asigurarea alimentatiei parenterale sau pe sonda nazogastrica;

— Asigurarea tranzitul intestinal: efectuarea de clisma la nevoie;

— Observarea schimbarilor in evolutia pacientului si anuntarea medicului.

In timpul acestor manevre, asistentul medical va folosi metodele potrivite de

comunicare cu pacientul (verbald, non-verbala).

In serviciul de terapie intensiva se folosesc fise speciale pentru notarea constantelor

clinice si biologice monitorizate.

Plan de ingrijire a pacientului in hipo/hipervolemie

Evaluarea pacientului va cuprinde evaluarea aportului si a eliminarilor lichidiene la
interval de minim 8 ore; calcularea exacta a pierderilor lichidiene: diureza, varsaturi, aspiratii
digestive, diaree, cu monitorizarea debitului urinar orar; masurarea zilnicd a greutatii
corporale (pierderea rapida a 0,5 kg/zi corespunde unei pierderi volemice de aproximativ 500
ml apd); monitorizarea parametrilor clinici: temperatura (posibil scaderea acesteia); TA in
clino si ortostatism, puls, elasticitate cutanata, stare de hidratare a mucoasei linguale si bucale,
stare a extremitdtilor; monitorizare a aspectului urinei, densitatii (>1200), osmolaritatii
urinare; evaluare a starii de constienta (deshidratarea severa antreneaza deficit senzorial prin
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scaderea perfuziei cerebrale); apreciere a conditiei favorizante/determinante a deficitului
volemic/retentiei hidrosaline (diabet zaharat dezechilibrat, infectie severa, boala diareica
acuta, abuz de diuretice, erori terapeutice, factori precipitanti sau agravanti ai bolii de baza).

Obiectivele de ingrijire sunt prevenirea factorilor de agravare ai deficitului volemic;
corectia deficitului volemic rapid pentru prevenirea instalarii insuficientei renale acute
functionale; obiective specifice in functie de etiologia hipovolemiei si anume:

a) Atitudine terapeutica concreta

— prevenirea deficitelor volemice - minimalizarea riscului de hipovolemie in cazul
pacientilor cu pierderi excesive/controlul episoadelor diareice prin medicatie
specifica In functie de etiologia acesteia;

— prevenirea hiperhidratarilor prin evitatea erorilor dietetice, abandonarea
medicatiei sau automedicatiei, evitarea bolilor supraadaugate cu
dezechilibrarea suplimentara a mecanismelor homeostatice deja ineficiente.

b) Corectia hipovolemiei instalate prin hidratare orald in cantitati mici la intervale
scurte, in caz de nevoie se va face hidratare enterala sau parenterala.

c) Corectia retentiei hidrosaline instalate prin repaus la pat, In pozitie adaptata, dieta
hiposodatda, restrictie de lichide, suspendarea administrarii iv. de fluide,
administrare de diuretice (furosemide).

In urma interventiilor aplicate, evolutia asteptatd in hipovolemie este: restabilirea
turgorului si a elasticitatii cutaneomucoase; cresterea diurezei cu izostenurie; restabilirea TA
si a pulsului; normalizarea starii de constienta, restabilirea tolerantei digestive; disparitia
factorilor precipitanti ai hipovolemiei.

In cazul hipervolemiei, evolutia asteptati este scidere ponderali, reducerea dispneei si
a edemelor, cresterea diurezei, disparitia distensiei jugulare, normalizarea auscultatiei
pulmonare, aderenta la dieta hiposodata, pastrarea repausului la pat, disparitia factorilor
precipitanti ai retentiei hidrosaline.

Plan de ingrijire a pacientului cu hipo/hipernatremie

Evaluarea pacientului

— Identificarea pacientilor cu risc de hipo/hipernatremie, pentru prevenirea instalarii
ei;

— Calcularea exacta a aportului si a pierderilor lichidiene, cantarite zilnic la cei cu risc,
pentru a corecta la timp deficitul de apa;

— supravegherea aportului excesiv de Na, inclusiv a medicamentelor cu aport mare de
natriu, a senzatiei de sete;

— Evaluarea zilnica a pierderilor digestive si a simptomelor digestive nou aparute
(greatd, varsaturi, anorexie, crampe abdominale);

— Evaluarea starii de constienta si a semnelor neurologice/tulburarilor
comportamentale - dezorientare, confuzie, letargie, fasciculatii musculare,
hipotonie, paralizii, convulsii;

— Monitorizarea valorilor plasmatice ale Na.

Obiectivele de ingrijire:

— Prevenirea factorilor favorizanti ai hipo/hiperNa (batrani cu alimentatie hipertona
enterala cu diminuarea senzatiei de sete).

— Corectia deficitului/excesului plasmatic de Na Tnainte de instalarea manifestarilor
severe neurologice.

— Obiectivele specifice In functie de etiologia hipo/hiperNa.

Atitudinea terapeuticd corecta:

— Diagnosticarea precoce si corectia hipo/hiperNa.

— Minimalizarea riscului de hipo/hiperNa in cazul pacientilor cu pierderi excesive dar
cu toleranta digestiva pastrata, prin aport oral de alimente si bauturi sodate sau a
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pacientilor cu alterarea mecanismului de control al senzatiei de sete (varstnici,
debilitati cu deficite cognitive) prin oferirea orala de lichide, la intervaluri mici.

— Administrarea intravenoasa de lichide la nevoie.

Corectia hiponatremiei instalate se face prin administrarea parenterald de Ringer
lactat sau ser fiziologic, administrarea lenta parenterald a unor cantitati mici de solutii saline
hipertone NaCl 3%-5% (solutia de 3% contine - 513 mEq Na/l; solutia de 5% contine 855 mEq
Na/l), cu monitorizarea clinici a semnelor de hipervolemie (auscultatie pulmonara, TA). In
cazul hiponatremiei prin retentie de Na se limiteaza ingestia de lichide.

Corectia hipernatremiei instalate se face prin administrarea parenterala de solutii
sodate hipotone (NaCl 0,1%) cu supravegherea frecventa a circuitului plasmatic a ionului de
Na (scaderea >2 mEq Na/h), a aparitiei semnelor neurologice.

In urma interventiilor aplicate, evolutia asteptatd presupune:

— Pacientul este orientat temporo-spatial.

— Disparitia crampelor si a fasciculatiilor musculare in hiponatremie si a agitatiei,

halucinatiilor, depresiei, letargiei in hipernatremie.

— Recapatarea fortei musculare, disparitia asteniei, letargiei.

— Normalizarea greutatii corporale, a starii de constientd, redobandirea senzatiei de

sete, cu o hidratare normala.

— Restabilirea elasticitatii tegumentelor si a mucoaselor.

— Normalizarea temperaturii, diurezei, osmolaritatii urinare a Na.

— Respectarea aportului hidric si de Na alimentar stabilit.

— Eliminarea factorilor favorizanti/precipitanti ai hipo/hiperna (restrictie exagerata

de lichide, alimentatie hipotona enterala).

Monitorizarea pacientului critic

Pacientul critic este Intr-un proces dinamic, cu evolutie pozitiva sau negativa. Deci,
evaluarea si monitorizarea vor fi procese continue de supraveghere a pacientului.

Monitorizarea reprezinta masurarea, compararea si inregistrarea parametrilor clinici si
paraclinici ai pacientului, acesta fiind intr-un ciclu supravegheat continuu de catre un medic
specialist.

Evaluarea si monitorizarea se Impart in: clinicd (evaluarea pacientului pe baza
simptomelor si semnelor clinice specifice) si paraclinicd (evaluarea pacientului pe baza
parametrilor masurabili).

Parametrii care se monitorizeaza in mod uzual sunt urmatorii: functiile vitale, functiile
neurologice, activitatea electrica cardiaca, presiunea intracraniana, monitorizarea eliminarilor,
greutatea corporald, gradientul alveolo-capilar, saturatia de oxigen, presiunea in sangele
arterial sau venos a oxigenului si a dioxidului de carbon, constantele biologice, monitorizarea
hemodinamica a dezechilibrelor hidroelectrolitice, acido-bazice.

1. Evaluarea primard cuprinde:

A (airway) - reprezinta verificarea permeabilitatii cdilor aeriene si mentinerea unei cai
libere, permeabild, pentru administrarea oxigenului, aspirarea secretiilor.

B (breathing) - se realizeaza prin metoda PAS: Priveste daca se expansioneaza toracele;
Ausculta daca se aud zgomotele respiratorii caracteristice; Simte aerul expirat pe obraz.

C (circulation) - consta 1n verificarea circulatiei la nivelul tegumentului.

Permeabilitatea cdilor aeriene se poate asigura prin hiperextensia capului, sau prin
utilizarea unei serii de dispozitive precum canula orofaringianda, masca laringiana sau
practicarea de catre medic a intubatiei traheale cu sonda trahealda pentru a se administra
oxigenul si a preveni starea de hipoxie, hipercapnie.
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Aplicarea pipei oro-faringiene la adult

Definitie. Intubatia oro-faringiana reprezinta introducerea canulei oro-faringiene, cel
mai frecvent denumita pipa Guedel, in cavitatea bucala a pacientului, intre limba si palatul dur,
cu scopul de a mentine permeabilitatea cdilor aeriene. Pipa orofaringeala faciliteaza si
aspiratia orofaringeala.

Pipa Guedel este un tub de plastic curbat prevazut la extremitatea sa orald cu o margine
dilatata, pentru a impiedica alunecarea dispozitivului in calea aeriana. Dimensiunile ei sunt
diferite in functie de pacient, pentru nou-nascut (1 sau 2) sau pentru adult (4,5 sau 6 la un
adult obez). Estimarea dimensiunii necesare pentru fiecare caz se face prin masurarea
distantei de la comisura bucala la unghiul mandibulei.

La pacientii cu reflexele de fund de gat pastrate, este permanent prezent riscul de
stimulare a reflexului de voma si/sau de inducere a unui laringospasm; de aceea, canula oro-
faringiana este aplicata pacientilor aflati in coma profunda.

Pentru aplicarea pipei orofaringiene sunt necesare urmadtoarele materiale: pipa
orofaringeald de marime potrivitd, apdsator limba, manusi, tavita renald, echipament necesar
aspiratiei nasofaringeale, trusa de urgentd, apa oxigenata, apa, aplicator cu capat de bumbac
pentru testarea reflectivitatii.

Insertia canulei presupune introducerea ei in cavitatea orald cu concavitatea spre
palatul dur, urmand ca la capatul cursei sa fie rotita cu 180°C. Rotatia minimalizeaza riscul
impingerii limbii spre posterior. Pacientul este pozitionat in decubit lateral sau doar capul
intors intr-o parte, pentru a preveni astfel aspiratul gastric in caz de varsaturi. Daca pipa va fi
mentinuta mai mult, ea se va scoate si se va spala la fiecare 4 ore cu apa oxigenata si apoi cu
apa simpla si se va efectua toaleta bucala standard. La fiecare schimbare de pip3, se va inspecta
gura pentru a observa eventualele leziuni bucale datorita acesteia. Pozitia pipei se verifica
frecvent, iar in momentul in care pacientul isi recapata constienta si este capabil sa inghita, se
va indeparta pipa tragand-o afara si in jos, urmand curbatura naturala a gurii. Dupa
indepartare, se testeaza reflexele de tuse si voma ale pacientului - se atinge peretele posterior
al faringelui pentru reflexul de voma si orofaringele posterior pentru cel de tuse, cu un
aplicator cu capat de bumbac.

d

Canule oro-faringiene Estimarea dimensiunii canulei

Inserarea canulei oro-faringiene

Complicatiile care pot aparea la insertia pipei sunt spargerea dintilor, leziunile bucale,
sangerarile, etc. Daca respiratia nu este eficienta se poate administra suplimentar oxigen pe
masca.
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2. Evaluarea secundard cuprinde evaluarea starii de constientd, a frecventei
respiratorii, a alurii ventriculare, a pulsului, tensiunii arteriale, saturatiei oxigenului
in sangele arterial periferic, glicemiei, temperaturii.

Vor fi monitorizati pacientii cu dureri toracice, insuficienta cardiaca, sincopa, soc,

politraumatisme.

Monitorizarea respiratiei consta in urmarirea continua a pacientului si are in principal
urmatoarele scopuri:

— prevenirea aparifiei unor disfunctii respiratorii (in timpul anesteziilor pentru

interventii chirurgicale);

— identificarea severitatii unei boli/agresiuni, din punct de vedere al dezechilibrelor
respiratorii;

— prevenirea agravarii unei disfunctii respiratorii produsa de o boala cronica (BPOC)
sau de o agresiune acuta (arsi);

— sesizarea schimbarilor survenite in timpul tratamentului, inclusiv a
disfunctionalitatii aparatelor de ventilatie;

— evaluarea hipoxemiei, hipercapniei sau acidozei.

Disfunctia respiratorie este asociata cu hipoxemia, ulterior apare si hipercapnia,
dezechilibre care se manifesta initial prin dispnee, apoi se constata hipersecretie bronsica cu
encombrarea si cresterea rezistentei bronsice si deci a travaliului ventilator. Bataia aripilor
nazale este un reflex arhaic care traduce hipoxemia. Se mai poate constata tirajul si cornajul,
stridorul, wheezing-ul, ce semnifica obstructia cailor respiratorii terminale prin reducerea
orificiului glotic consecutiv unui edem, corp strdin, etc. Transpiratiile profuze, In partea
superioara a corpului, sunt consecinta hipercapniei care stimuleaza revarsarea de catecolamine
endogene. Cresterea catecolaminelor determina si tahicardia si hipertensiunea arteriala.
Trepiedul hipercapniei este definit de transpiratii, tahicardie si hipertensiune arteriala.

Cianoza nu are nicio relatie cu cantitatea CO2, ea se datoreaza coloratiei albastruie a
hemoglobinei nesaturate, altfel spus continutul de Hb neoxigenata trebuie sa depaseasca 50 g/1.
Auscultatia plamanilor poate releva raluri bronsice, crepitante sau subcrepitante, care traduc o
atingere parenchimatoasa sau raluri sibilante care evoca un bronhohospasm.

Semne cardio-vasculare: tahicardie, galop drept, semn Harzer, suflu tricuspidian,
hipertrofie auriculars, de ventricul drept sau cord pulmonar acut. in stadiu avansat apare
bradicardie si colaps.

Semnele neurologice sunt agitatie si agresivitate, miscari sacadate ale membrelor,
miscari clonice ale buzelor si pleoapelor, obnubilare si coma.

Se pot evidentia modificdri de frecventd a respiratiei precum bradipnee sau tahipnee sau
modificdri de amplitudine, ritm: respiratia Cheyne-Stokes, respiratia Kiissmaul, respiratia Biot,
respiratia Bouchut (la copii, mai ales); respiratia agonica apare atunci cand este prezenta
apneea intre doua cicluri respiratorii normale; respiratia stertoroasa este Intalnita in leziunile
de trunchi cerebral, cel mai adesea post-traumatic.

Monitorizarea circulatiei are ca scop principal urmarirea dinamica a urmatorilor
parametrii: prezenta si calitatea pulsului central; prezenta si calitatea pulsului periferic - se
urmadresc ritmul, frecventa si amplitudinea; starea de constientd; aspectul tegumentelor -
acestea se pot prezenta ca fiind normale, palide, reci sau transpirate; prezenta hemoragiilor;
diureza; masurarea tensiunii arteriale; starea de constientd - determinarea acesteia se
realizeaza rapid cu ajutorul schemei AVPU sau prin calcularea scorului de coma GLASGOW.

Monitorizarea temperaturii se realizeaza cu ajutorul mai multor dispozitive, precum:
termometre, termocuplete, cristal lichid, senzori cu infrarosu. Cu ajutorul acestora se va
determina temperatura centrald cat si cea perifericd (axilara, cutanata). Monitorizarea
temperaturii este foarte importanta pentru supravegherea si identificarea la timp a
potentialelor complicatii ce ar putea sa apara. Valorile normale pentru temperatura periferica
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se situeaza intre 36-379C. Temperatura centrala a corpului este intre 35 si 37,5 grade C. Sub 35
de grade C, pacientul este hipotermic, iar peste 37,5 grade C, vorbim de hipertermie.

Daca se constata hipotermie, este important sa se previna pierderea de caldura si
incalzirea pacientului prin: invelirea pacientului cu patura, aplicarea unui invelis protector de
caldura din folie de aluminiu, aplicarea de incalzitoare speciale, saltea Incalzita, insuflator de
aer cald, etc. In caz de hipertemie, se vor administra antitermice, opioide sau benzodiazepine
pentru prevenirea frisoanelor, aplicarea de campuri umede (Impachetari) la temperatura
camerei pe torace, corp pentru cresterea pierderii de caldura prin evaporare, aplicarea de dus
rece sau imersia pacientului in bazin cu apa la temperatura camerei daca este posibil.

Monitorizarea temperaturii este importanta pentru depistarea starilor de hipo sau
hipertermie care se pot instala la pacientii traumatizati, cei In coma si copii.

Monitorizarea activitdtii electrice a cordului

Monitorizarea acestui parametru reprezinta un aspect permanent evidentiat in toate
unitatile de urgenta statice, mobile si de reanimare. Aceasta se realizeaza prin inregistrare
electrocardiografica, care este de asememea continua la pacientul grav, pentru a depista
modificarile in activitatea normala a cordului.

Monitorizarea respiratiei tisulare

Respiratia tisulara este un parametru al carui monitorizare se efectueaza la pacientii
instabili sau cu mare potential de instabilitate a functiilor vitale. Aceasta se realizeaza prin
pulsoximetrie, prin care se determina saturatia oxigenului In sange, aceasta avand valori
normale cuprinse intre 98-100 mmHg. O alta metoda este gazometria, cea a determinarii
presiunii partiale a dioxidului de carbon si a oxigenului in sangele arterial; sau capnometria,
care consta in masurarea dioxidului de carbon din aerul expirat, metoda non-invaziva, utila
pentru confirmarea plasarii corecte a tubului de intubatie orotraheala. Valorile normale pentru
acest parametru sunt cuprinse intre 35-45 mmHg,.

Monitorizarea constantelor biologice la pacientul critic

Se realizeaza in mod obligatoriu pentru toti pacientii care sunt adusi In urgenta.
Constantele care se urmaresc sunt: glicemia, ureea, electrolitii, echilibrul acido-bazic, markerii
de sepsis si necroza musculara, nivelul beta-HCG, in cazul pacientelor de sex feminin,
insarcinate, grup sanguin, Rh, etc.

In concluzie, monitorizarea pacientului critic reprezinta o operatiune complexa pentru
stabilirea corecta si prompta a diagnosticului, pentru evaluarea managementului si mai ales
pentru recoltarea datelor importante ce trebuie interpretate in contextul general al pacientului.

Monitorizarea nutritiei si hidratarii

Pentru o reusita a vindecarii pacientului, este importanta si asigurarea unei bune stari
de nutritie si hidratarea pacientului. Asistentul medical va realiza zilnic bilantul ingesta/excreta
pentru a se identifica situatiile patologice care pot aparea si pentru a se interveni In consecinta.
Se supravegheaza sonda nazo-gastrica ce poate fi inserata la o serie de pacienti pentru nutritie.
Aceasta va fi schimbata la nevoie si se verifica sa nu fie infundata. Hidratarea pacientului poate
fi orala, dar cel mai frecvent aceasta se realizeaza prin perfuzarea pacientului cu solutii izotone
sau coloid-osmotice, caz in care se va supraveghea perfuzia, ritmul acesteia, pentru a preveni
supraincdrcarea cordului.

Monitorizarea functiei renale

Bilantul hidric efectuat poate fi folosit pentru aprecierea starii generale la pacientii gravi,
stabilirea aportului hidric necesar, depistarea oligo/anuriei, sustinerea diagnosticului de
insuficienta cardiaca si/sau renala.

Pentru calcularea aportului hidric, se iau in considerare fluide administrate intravenos,
inclusiv produsele de sange, fluidele administrate peros, alimentatia pe sonda nasogastrica,
instilarea pe sonda nasogastrica, apa provenita din oxidarea celulara, metabolica (300 ml/24
ore).
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Pentru calcularea eliminarilor hidrice, se considera diureza, fluidele drenate pe sonda
nasogastrica sau de la nivelul plagilor, fistulelor, varsatura, materiile fecale, pierderile de sange,
lichidul de punctie (pleurezie, ascitd), pierderile in spatiul Il (arsi, peritonitd, ocluzie
intestinala, hipertensiune portald), ultrafiltratul obtinut prin metodele de epurare renal3,
eliminari hidrice la nivelul tegumentelor si mucoaselor (aproximativ 1000 ml/24 ore la adult),
tegumente: la nivelul glandelor sudoripare (transpiratie - 500 ml, 2 gNaCl/l, perspiratie
sensibila) si prin difuziune (perspiratia insensibila - 12-15 ml/kgc/24h), pulmonar: perspiratie
insensibila prin respiratie (350 ml/24 ore, cresc la hiperventilare). Pierderile de apa prin
difuziune se ridica in mod normal la 500-1000 ml. La fiecare grad peste 37°C, se pierd intre
500-600 ml, la temperatura camerei si umiditate normala.

Compararea aportului si a eliminarilor poate arata:

— bilant pozitiv: aport > eliminare;

— bilant compensat: aport = eliminare;

— bilant negativ: aport < eliminare.

Pentru a avea un bilant corect, se va calcula si continutul hidric al unor alimente cum
sunt legumele. Iar corelarea se va face cu datele de laborator obtinute. La nevoie, se va practica
sondajul vezical sau alte metode de epurare renala (hemodializa, dializa peritoneala).

Monitorizarea durerii

Asistentul medical va evalua durerea pacientului la intervale regulate intre 3-6 ore in
unitatea de terapie intensiva, atat in repaus cat si in timpul mobilizarii pacientului si va fi notata
dupa scorul VAS.

Scala analogic vizuala (VAS)
cursor

p 5 7 890

fara durere durerea cea
mai rea

1 2 3 4 3

Scala verbala (VS)

— 0 -fara durere;

—  1-durere usoara;

— 2 -disconfort dureros;

— 3 -durere severa;

— 4 -durere neplacuts;

— 5-durere intolerabila.

Scala verbala se utilizeaza cand scala analogic vizuala nu poate fi utilizata. Tratamentul
antialgic se prescrie cand scala verbala >1 sau cand scala VAS>3.

Evaluarea, monitorizarea si terapia durerii va fi adaptata nevoilor individuale, tipului
extinderii operatiilor si intensitatii durerii.

Ingrijirea pldgii operatorii este o altd interventie ce trebuie monitorizati deoarece
aparitia complicatiilor - febra, infectia plagii - determina agravarea starii pacientului. Se vor
respecta regulile de asepsie si antisepsie la schimbarea pansamentului, se va supraveghea
pansamentul daca este infiltrat, cu singe, pentru a se putea interveni imediat.

Prevenirea si ingrijirea escarelor

Un pacient in serviciul de terapie intensiva este un pacient care poate fi imobilizat la pat
in anumite cazuri. De aceea, o alta sarcind a asistentului medical este prevenirea aparitiei
escarelor de decubit si a complicatiilor de decubit (pneumonia de decubit, tromboze). Se va
evalua gradul de risc pentru escara a pacientului (scala Norton, scala Braden-Bergstrom,
ceasuri posturale) si se stabileste un plan de masuri pentru prevenirea lor.
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PREVENIREA ESCARELOR

Model de ceas postural

Monitorizarea aparaturii de suport vital: aparat de ventilatie artificiala - ventilator,
seringi automate, aparat de epurare extrarenald. Utilizarea aparaturii se va face conform
recomandarilor, aceasta fiind supravegheata in permanenta. Asistentii medicali vor fi instruiti
periodic in ceea ce priveste functionarea aparaturii.

Administrarea solutiilor

Pacientul internat in sectia de terapie intensiva este un pacient cu multiple dezechilibre
hidro-elecrolitice osmotice si acido-bazice, care necesita corectare prin asigurarea unei balante
optime in compartimentele intravascular, interstitial si intracelular.

Hidratarea organismului - Solutii perfuzabile

Solutiile administrate sunt solutii coloidale, care contin elemente macromoleculare ce nu
traverseaza membrana capilara si participa la sustinerea tensiunii arteriale si solutii cristaloide,
ce contin substante micromoleculare, care difuzeaza liber prin membrana capilara.

Solutiile cristaloide sunt solutii izotone sau isoosmolale cu osmolaritatea aproxiamtiv
egala cu cea a lichidelor extracelulare (ser fiziologic, solutie Ringer lactat, solutie glucoza 5%),
solutii hipotone sau hipoosmolale (clorura de sodiu 0,45%), solutii hipertone sau hiperosmolale
(glucoza 10% si 20%, clorura de sodiu 3%).

Solutiile cristaloide se administreaza cu supravegherea pacientului, deoarece
administrarea unor volume mari pot determina aparitia edemelor periferice si a edemului
pulmonar acut. Serul fiziologic si solutia de Ringer lactat se administreaza pentru umplere
volemica cand exista pierderi de sange, plasma, pierderi gastro-intestinale, pierderi In spatiul
trei, etc.

Solutiile saline hipertone se administreaza pentru refacerea volemiei si ameliorarea
microcirculatiei fara acumulare de lichide in spatiul extravascular (administrate la pacientii cu
arsuri, cei traumatizati cu edem cerebral).

Solutiile coloidale se administreaza pentru cresterea presiunii oncotice si mentinerea
volemiei timp Indelungat in raport de 1:1. Dintre solutiile coloidale fac parte sangele si derivatii
lui, plasma, derivatii de gelatina (haemacel), amidonul hidroxietilat (Haes, HES), albumina
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umana (20-25% administrate in insuficiente cardiace, renale), dextran 40 (Rheomacrodex) sau
dextran 70 (Macrodex).

Administrarea de sange in urgenta realizeaza stabilitatea respiratorie a pacientului.
Inainte de administrarea sangelui, se monteazi cel putin doui catetere venoase de calibru mare
(14-16 G), se va efectua testul de compatibilitate, se estimeaza pierderile de sange si se
estimeaza oprtunitatea hemostazei chirurgicale. Transfuzia de sadnge si derivate se va
supraveghea pentru identificarea unor complicatii ce pot aparea.

Solutiile de glucoza, proteine (solutii ce contin aminoacizi esentiali), lipide si electroliti
se administreaza In alterarile metabolice si electrolitice, realizind nutritia parenterala a
pacientului. Solutiile de macro- si micronutrienti pot fi administrate impreund, sub forma unor
pungi tricamerale complete (3-in-1), preparate industrial, care contin separat aminoacizii si
electrolitii, glucoza si emulsia lipidica. Aceste pungi tricamerale se amesteca exact fnainte de
administrare, la patul bolnavului, cand se adauga si solutiile de vitamine si oligoelemente. Sunt
formule concentrate hiperosmolare fatd de lichidele din organism si, daca sunt administrate
necorespunzator, pot duce la tromboza venoasa, tromboflebita si extravazare. Pentru a preveni
deteriorarea vaselor de sange, aceste formule se administreaza printr-un sistem venos cu debit
de mare-linie venoasa centrala.

In administrarea tratamentului medicamentos, se vor avea in vedere reactiile de
incompatibilitate ale solutiilor perfuzabile cu unele medicamente, deoarece pot aparea efecte
toxice asupra organismului, iritarea tesuturilor, embolii prin amestecarea unor emulsii,
modificari farmacodinamice.

Exemple de medicamente care nu se amesteca intre ele: furosemid, nitroglicering,
algocalmin, metoclopramid, miofilin, insulind, dopamina, ambroxol, cimetidina, diazepam.

Medicamentele incompatibile se administreaza in seringi sterile, separat, iar pentru
evitarea reactiilor dupa fiecare administrare se spala calea (cateterul sau canula) cu ser
fiziologic steril Inainte de a administra un alt medicament. Nu se amesteca sangele si derivatele
de sange, solutiile de aminoacizi (Arginina), solutiile uleioase, manitolul.

De asemenea, vitamina B2 nu se administreaza impreuna cu vit. B1 si B6; acidul folic nu
se administreaza Impreuna cu acidul ascorbic (vitamina C); vitamina B se inactiveaza cu
vitamina C in solutie, vitamina K nu se amesteca cu alte vitamine. Vitaminele nu se amesteca
cu hemisuccinatul de hidrocortizon sau ampicilind. La administrarea vitaminelor se va tine
cont ca multe sunt sensibile la lumina si caldura. De aceea, se prefera administrarea In perfuzii
de scurta durata sau se vor introduce in flacon chiar inainte de administrare.

Administrarea medicamentelor in ATI se face pe cale parenterala intramuscularg,
intravenoasa periferica sau centrald, iar in cazul resuscitdrii, la cea intravenoasa se adauga
calea intraosoasa, intratraheala.

Administrarea intravenoasa se realizeaza uneori continuu prin utilizarea injectomatelor
sau a infuzomatelor.

Calcularea dozelor

Doza reprezinta cantitatea de medicament administrata intr-un anumit interval de timp
(Dopamina 5 pg/kg/min, Xilina 2 mg/min).

Debitul/fluxul este rata de infuzie a solutiei (20 ml/ora).

Unitatea de masura utilizata: ml/ora.

ATENTIE: se vor utiliza aceleasi unitati de masura!

Transformare: concentratia dopaminei in mg, doza de dopamina in pg.

Formule de baza:

— Determinarea debitului/fluxului - Doza (mg/h sau pg/h)/Concentratia (mg/ml sau

pg/ml = Debitul (ml/h);

— Determinarea Dozei - Doza (ml/h) x Concentratia (mg/ml sau pg/ml) = Doza (mg/h

sau pg/h).
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Fluxul necunoscut: exemplu: 125 mg diltiazem in 125 ml Glucoza 5% - de administrat

10 mg/h:

ml/h:

— Concentratia diltiazem in 1 ml lichid: 125 mg diltiazem/125 ml Glucoza = 1 mg/1
ml;

— Calcularea debitului/fluxului: 10 mg/h/1 mg/ml = 10 ml/h.

Doza necunoscuta: exemplu: 125 mg diltiazem 1n 125 ml Glucoza 5% - de administrat 15

— Concentratia diltiazem in 1 ml lichid: 125 mg diltiazem/125 ml Glucoza = 1 mg/1
ml;

— Calcularea dozei: 15 ml/h x 1 mg/ml = 15 mg/h.

Variatia dozelor/min:

— Determinarea fluxului necunoscut: Doza (mg/min sau pg/min) x 60
min/h/Concentratia (mg/ml sau pug/ml) = Fluxul (ml/h);

— Determinarea dozei necunoscute: Fluxul (ml/h) x Concentratia (mg/ml sau
pg/ml)/60 min/h = Doza;

— (mg/min sau pg/min);

— Conversia concentratiilor In aceeasi unitate de masura - exemplu: 50 mg/250 ml G
5% x 1000 pg/1 mg =50.000 pg/250 ml;

— Calcularea conc. drogului in 1 ml de lichid - exemplu: 50.000 g/250 ml = 200 pg/1
ml;

— Determinarea fluxului: 30 ug/min x 60 min/h/200 pg/1 ml =9 ml/h.

Doza necunoscuta: Xilina 2 g/500 ml Glucoza 5%, administrata la 30 ml/h:

—  Conversia concentratiilor in aceeasi unitate de masura - exemplu: 2 g/500 ml G 5%
x 1000 mg/1 mg = 2000 mg/500 ml;

— Calcularea concentratiei drogului in 1 ml de lichid - exemplu: 2000 mg/500 ml = 4
mg/1 ml;

— Determinarea dozei - exemplu: 30 ml/h x4 mg/ml/60 min/h = 2 mg/min.

Evaluarea pacientului

— Evaluarea posibilelor alergii;

—  Evaluarea semnelor vitale si a parametrilor hemodinamici;

— Evaluarea ECG;

— Cantarirea pacientului;

— Abordul venos potrivit.

Variatia cu greutatea corporala a dozelor/min:

— Determinarea fluxului: Doza (pg/kg/min) x 60 min/h/concentratia (pg/ml) = Fluxul
(ml/h);

— Determinarea dozei: Fluxul (ml/h) x Concentratia (pg/ml)/60 min/h x Greutatea
(kg) = Doza (pg/min).

Fluxul necunoscut - Dopamina 400 mg in 250 ml Glucoza 5%, care trebuie administrata

5 ug/kg/mln Pacient de 100 kg.

Conversia concentratiilor in aceeasi unitate de masura - exemplu: 400 mg/250 ml
G 5% x 1000 pg/1 mg =400.000 pg/250 ml;

— Calcularea concentratiei drogului in 1 ml de lichid - exemplu: 400.000 pg/250 ml =
1600 pug/1 ml;

— Determinarea fluxului - exemplu: 5 pg/kg/min x 60 min/h x 100 kg/1600 pg/1 ml
= 18,75 ml/h.

Doza necunoscutd

Dobutamina 500 mg/250 ml Glucoza 5%, administrata la 15ml/h. Pacient de 70 kg.

— Conversia concentratiilor In aceeasi unitate de masura - exemplu: 500 mg/250 ml
G 5% x 1000 pg/1 mg=500.000 pg/250 ml;
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— Calcularea concentratiei drogului in 1 ml de lichid - exemplu: 500.000 pg/250 ml =
2000 pg/1 ml;
— Determinarea dozei - exemplu: 15 ml/h x 2000 pg/ml/60min/h x 70 kg = 7,14

ng/kg/min.

PERFUZIA CU DOPAMINA - MOD DE PREPARARE A SOLUTIEI

200 mg. DOPAMINA (1 fiold a 200 mg. sau 4 fiole a 50 mg) in 250 ml.
GLUCOZA 5%;

Concentratie: 800 pg/ml;
0 PICATURA din solutie contine 40 mcg. (ug) DOPAMINA.

Efecte in functie de dozad

DOZA mcg./kg. min

PARAMETRU
DEBIT URINAR + + +
DEBIT CARDIAC + ++ T+t
FRECVENTA CARDIACA 0 0+ +
TENSIUNE ARTERIALA -0+ + ++
ARITMII 0 0 +

Mod de administrare

mcg./kg/min 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20
GREUTATE (kg.) NUMAR DE PICATURI PE MINUT
40 2 4 6 8 10 12 14 16 18 20
50 2,5 5 7,5 10 12,5 15 17,5 20 22,5 25
60 3 6 9 12 15 18 21 24 27 30
70 3,5 7 10,5 14 17,5 21 24,5 28 31,5 35
80 4 8 12 16 20 24 28 32 36 40
90 4,5 9 13,5 18 22,5 27 31,5 36 40,5 45
100 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50
Dobutamind

Preparare: concentratie 1000 pg/ml, amestec 250 mg in 250 ml ser.
Administrare: doza uzuala: 5-15 pg/kg/min.

Doza Rata de perfuzie (pic/min)
(ng/kg/min) 40 50 60 70 80 90 100 (kg)
5 12 15 18 21 24 27 30
10 24 30 36 42 48 54 60
15 36 45 43 63 72 81 90
20 48 60 72 84 96 108 120

PERFUZIA CU XILINA - MOD DE PREPARARE A SOLUTIEI
+ XILINA (5 fiole a 100 mg. = fiole 1% de 10 ml) in 250 ml. GLUCOZA 5%;
- O PICATURA din solutie contine 100 mcg. (ug) XILINA (10 pic = 1 mg).
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MOD DE ADMINISTRARE: 1-4 mg/min (10-40 picaturi/min) dupa bolus initial de 1
mg/kg, eventual urmat la nevoie de bolus de 0,5 mg/kg (la interval de 2-5 minute).

NU MAIMULT de 3 mg 1 kg/in prima ora.

NU MAI MULT de 2 g Lidocaina/24 ore.

PERFUZIA CU NITROGLICERINA - MOD DE PREPARARE A SOLUTIEI
10g NITROGLICERINA (2 fiole a 5 mg) in 500 ml. GLUCOZA 5%.
0 PICATURA din solutie contine 1 mcg. (ug) NITROGLICERINA.

Mod de administrare

Incepand cu 5-10 pc/min (10-20 picdturi/min).

MONITORIZEAZA durerea, tensiunea arteriali si functia cardiaca.

Se poate creste ritmul perfuziei cu 5-10 pg/min la interval de 5-10 minute, pana cand
se obtine ameliorarea simptomelor si TA medie scade cu:

— 10% din valoarea initiala la pacientii normotensivi;

—  30% la hipertensivi;
iar functia cardiaca creste cu peste 10 b/minut si presiunea diastolica in artera pulmonara
scade cu 10-30%. Nu se depaseste doza de 200 ug/min.

1.2. Nursing in urgente medico-chirurgicale,
situatii de criza si dezastre

Semiologia in urgente medico-chirurgicale cuprinde o serie de modificari si
simptome la nivelul aparatelor si sistemelor, modificari de comportament si semne de gravitate
la pacientii considerati urgente medico-chirurgicale.

Modificdri de comportament legate de:

— Sstarea de constientd care pot fi torpoarea, obnubilarea, stupoarea, confuzia,

pierderea constientei: sincopa, coma;

— _ Starea de inconstientd care este o modificare acuta cand pacientul nu vorbeste si nu
executa comenzile si/sau pacientul nu raspunde la stimuli sau raspunde doar la
stimuli durerosi;

— starea de perceptie in care pacientul are raspunsuri motorii la stimuli senzoriali durerosi;

— starea de reactivitate cu reflexe cutanate, osteotendinoase, pupilare, redoarea cefei,
amplitudinea miscarii, globii oculari;

— aspectul pacientului la care se considera important aspectul general, modificarile
tegumentare, anumite atitudini;

— atitudinile si posturile ca pozitie pasiva, pozitie fortata, criza epileptica.

Modificdri ale functiilor vitale: puls, respiratie, tensiune arteriala, temperatura si se poate

constata febra, frison, hipo/hipertermie, bradi sau tahicardie, bradi sau tahipnee, etc.

Modificdrile respiratiei pot fi determinate de obstructia cdilor respiratorii prin sange, lichid
de varsatura, secretii bronsice, corpi straini, edemul mucoasei cailor respiratorii, traumatisme,
tulburari ale SNC, epiglotite, tumefactii la nivelul faringelui, laringospasm, bronhospasm, etc.

Pacientul poate prezenta modificarea frecventei, amplitudinii, ritmului respiratiei cu
aparitia dispneei, respiratiei Kussmaul, Cheyne-Stokes, Biot sau Bouchut (polipnee cu 40-50
respiratii/minut, este o respiratie inversata: o expiratie scurta si inspiratie lunga, ce apare la
copiii cu bronhopneumonie sau astm bronsic) tuse, hemoptizie, expectoratie.

Modificdrile cardiovasculare cuprind durere precordiald, tulburari de ritm cardiac
(tahicardie, bradicardie, fibrilatie, etc.), tulburari circulatorii (colaps cardiovascular, hipertensiune
sau hipotensiune arteriald, turgescenta venoasg, circulatie venoasa colaterala superficiald).

Modificdri digestive: varsaturi, sughit, tulburari de deglutitie, hemoragii (hematemeza,
melenad), modificari de tranzit intestinal (diaree, constipatie).
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Modificdri neurologice: cefalee, convulsii, modificari de echilibru static si dinamic,
tulburari de motilitate (motilitate voluntara, miscari involuntare), obnubilare, com3, etc.

Modificdri renale: disurie, hematurie, durere colicativa, edeme, tulburadri de diureza
(anurie, poliurie, oligurie), etc.

Modificdri tegumentare: de culoare (paliditate, roseatd, cianoza, icter), de aspect
tegumentar (eruptii cutanate, urticarie, edemul, pliul cutanat persistent), circulatorii
(turgescentd venoasa, circulatie venoasa colaterala superficiala, petesii, hemoragii cutanate).

Alte elemente de gravitate: absenta batailor cordului, lipsa respiratiei, asfixie, hemoragia
severa, pierderea starii de constientd, paralizie, dureri mari, fracturi multiple si leziuni prin
zdrobirea tesuturilor, deshidratari severe, convulsii, hipotermie severa, arsuri pe suprafata
mare, plagi pe suprafata extinsa.

Gravitatea leziunilor este in corelatie directa cu varsta pacientului, starea de sanatate,
timpul scurs pana la aplicarea ingrijirilor. Un indice crescut de gravitate apare la pacientul in
coma, In stare de soc sau colaps vascular. Un alt element de gravitate il constituie instalarea
insuficientei respiratorii acute, stopului respirator si a stopului cardiac. Gravitatea urgentelor
medico-chirurgicale este confirmata printr-o serie de examinari biologice (glicemie, electroliti,
analize hematologice, renale, biochimice, etc.), a starii de constientd, a gradului hemoragiei, a
durerii, ale functiilor vitale, etc.

Particularitati ale comportamentului si aspectului general al pacientului in urgente
medico-chirurgicale

Modificdri ale stdrii de constienta

Starea confuzionala reprezinta reducerea luciditatii insotita de dezorientarea spatio-
temporala si tulburarea procesului de gandire.

Gradele starii de confuzie sunt:

— Starea de somnolentd, forma minora de sindrom confuzional, care cuprinde
diminuarea perceptiei, scaderea atentiei, dificultatea in formularea ideilor si
reducerea capacitatii de a purta o discutie.

— Starea de obnubilare, forma mai avansata a sindromului confuzional, manifestata
prin perceperea imprecisa a mediului inconjurator, dificultati de memorie,
incetinirea proceselor asociative, dezorientare temporo-spatiala si dificultatea de a
purta o conversatie coerenta.

— Starea de stupoare este afectarea mai profunda a constientei cu inhibitie
psihomotorie, adinamie, mutism, refuz alimentar si lipsa de raspuns la stimuli
obisnuiti.

— Letargia se manifesta prin somn anormal, profund si prelungit, din care bolnavul
poate fi trezit prin excitatii foarte puternice.

Sincopa reprezinta o pierdere de scurta durata a constientei, a tonusului muscular si a

functiilor vitale, ca urmare a scaderii irigarii cerebrale.

Lipotimia reprezinta o alterare a starii de constienta, care nu ajunge insa pana la
disparitia completa a constientei, diferenta dintre sincopa si lipotimie este mai mult de ordin
cantitativ, ele avand de fapt aceleasi cauze si mecanisme patogenice. Aproximativ 25% din
indivizii sanadtosi sau aparent sanatosi au avut cel putin o sincopa sau o lipotimie in viata lor,
iar aproximativ 3% din internarile de urgenta sunt determinate de o sincopa sau o lipotimie.
Instalarea unei sincope duce la o scadere brusca si severa a perfuziei cerebrale. Sistemul nervos
nu dispune de rezerve energetice si depinde aproape exclusiv de glucoza si oxigenul aduse de
sange, iar reducerea sub 10% a perfuziei cerebrale duce in 10 secunde la pierderea starii de
constienta.

Cauzele sincopelor sunt: mecansimele vasoconstrictoare (hipotensiunea posturala,
sincopa vaso-vagala), scaderea debitului cardiac (prin stenoza aortica, infarct miocardic,
tamponada pericardica), scaderea intoarcerii venoase (tuse, mictiune), tulburari de ritm

41



Tratat de ingrijiri medicale pentru asistenti medicali generalisti

cardiac (bradicardie sinusald, blocuri atrio-ventriculare, tahicardie paroxistica, fibrilatie
atriald), modificari ale compozitiei sangelui (anemie, hipoxie, hipoglicemie), tulburari de
circulatie cerebrald (insuficienta vertebro-bazilara, encefalopatie hipertensiva), tulburari
emotionale.

Sincopele reflexe reprezinta peste 50% din cazurile de sincopa, acestea putand sa apara
chiar si la un individ sanatos, sau aparent sanatos, in conditiile unor emotii puternice, dureri
puternice, punctii, extractii dentare, la trecerea brusca din clinostatism In ortostatism, la tuse
si chiar la mictiune.

Manifestdrile clinice ale sincopei:

— Faza prodromala este mai frecventa in sincopele vaso-vagale si precede cu 20-30 de
secunde aparitia sincopei, manifestata prin stare de rau general, transpiratii,
tulburari de vedere, senzatie de cap gol, parestezii, paloare, jena epigastrica, greturi
si varsaturi.

— Faza de stare se manifesta prin pierderea constientei care se produce brusc:
bolnavul cade sau se prabuseste usor, aparand paloare, pupile midriatice,
tegumente umede si reci, o stare de hipotonie, de imobilitate si o scadere a
reactivitatii la stimuli externi, pulsul foarte slab sau chiar absent, tensiunea scazuta,
uneori greu de madsurat, zgomotele cardiace asurzite sau abolite, respiratia
imperceptibila.

— In faza postaccesuald, care de obicei dureazi foarte putin, ajuns in clinostatism,
bolnavul incepe sa se recoloreze, pulsul devine perceptibil, respiratia devine mai
ampla si bolnavul isi recapata constienta fara sechele. Dupa sincopa, bolnavul este
palid, adinamic sau hipoton.

Examenul clinic

Se verifica rapid starea de constienta sau de inconstienta a bolnavului, permeabilitatea
cailor respiratorii, pulsul si tensiunea arteriala si se asculta inima. Se examineaza rapid capul,
pentru depistarea eventualelor contuzii sau leziuni, se examineaza ochii, starea pupilelor si
reflexele pupilare, toracele, abdomenul si membrele, pentru a decela eventualele leziuni,
fracturi sau hemoragii.

Investigatiile paraclinice in sincopa cuprind electrocardiograma +/- inregistrare Holter,
dozarea glicemiei, ionograma, ureea si creatinina sanguina, electroencefalograma.

Sincopa psihogend (criza istericd) se caracterizeaza prin: puls, tensiune arteriala, bataile
cordului normale in timpul inconstientei si trasaturi teatrale (niciodata fara public, niciodata
fara scop).

Tratament

Tratamentul urmareste iesirea cat mai repede din criza (daca dureaza mai mult de 4
minute apar tulburari nervoase ireversibile) si cuprinde ridicarea membrelor inferioare
deasupra nivelului corpului si cu capul la nivelul corpului sau ceva mai jos. Capul va fi intors
intr-o parte pentru a preveni caderea limbii in fundul gurii si obstructia cailor respiratorii. Se
verifica cdile aeriene superioare si, la nevoie, se trece la eliberarea lor.

Se incearca stimulari usoare prin stropirea cu apa sau usoara flagelare a obrajilor. Daca
nu exista raspuns dupa 15-30 de secunde, se va incepe resuscitarea cardio-respiratorie.
Prevenirea crizelor depinde de cauzele lor. in sincopele reflexe se evita stresul, aglomerarile,
caldura excesiva, manevrele dureroase, miscarea brusca a capului, ridicarea brusca din pat;
pentru prevenirea sincopelor din tulburarile de ritm se vor administra antiaritmice.

Coma reprezinta alterarea de lunga durata a starii de constienta insotita de tulburari
mai mult sau mai putin importante ale functiilor vegetative.

Pentru identificarea modificarilor de comportament si aspect general a pacientului se va
urmari:

Atitudinea pacientului care poate fi: flasca In sincopd, comad, unele intoxicatii;
contractura a unui segment; contractura generalizata (convulsii, epilepsie).
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Motilitatea. Se observa miscarile spontane, amplitudinea miscarilor, viteza si forta
musculara (se cere pacientului sa execute o miscare in timp ce medicul se opune ei), motilitatea
activa unde poate prezenta un deficit partial (pareza) sau total (paralizie).

Reflexele cutanate (reflexul palmo-mentonier, reflexe cutanate abdominale, reflexul
cutanat plantar) se cerceteazi excitand pielea cu un varf de ac. In cazul reflexului cutanat
plantar, excitatia marginii externe a plantei de la calcai spre degete produce, in mod normal,
flexia degetelor; in leziuni piramidale, degetul mare face o miscare de extensie (semnul
Babinski), care poate fi insotita de o desfacere in evantai a celorlalte degete.

Reflexele osteo-tendinoase (reflexul rotulian, reflexul achilian) se cerceteaza cu un
ciocan de reflexe, percutandu-se tendonul si obtinandu-se contractia muschiului respectiv.
Patologic, reflexele osteo-tendinoase (ROT) sunt exagerate in leziuni piramidale.

Reflexele pupilare sunt:

— reflexul fotomotor sau de reactie la luminad In care normal pupilele se micsoreaza la

lumina puternicd, manifestare denumita mioza;

— reflexul de acomodare la distanta: la apropierea degetului, pupila se micsoreaza, iar
la departarea lui se dilata, in acest caz avand midriaza. Mioza apare in paralizia
nervului simpatic cervical, intoxicatii cu opiacee, iar midriaza poate aparea in
intoxicatii cu cocaing, la muribunzi, etc.

Alte modificari sunt anizocoria sau inegalitatea pupilara, hippusul pupilar sau
modificdrile de diametru ale pupilelor, nistagmusul sau instabilitatea motorie involuntara a
globilor oculari ce poate aparea in leziuni vestibulare, in intoxicatii cu alcool.

La nivelul pleoapelor poate sa apara ptoza pleoapei superioare (in paralizia nervului
oculomotor comun), lagoftalmia care defineste largirea fantei palpebrale, cu imposibilitatea
inchiderii pleoapelor (in paralizia nervului facial).

Redoarea cefei este definita ca imposibilitatea flexiei anterioare a extremitatii cefalice,
prin limitare algo-contracturala (contractura dureroasa) ce apare in meningite, dar poate sa
apara si in hemoragia meningee.

Modificari ale semnelor si simptomelor:

Modificdri ale temperaturii corpului:

— hipertermia care poate indica o infectie microbiana sau cu un parazit (malarie), sau
chiar un soc septic, o intoxicatie cu anumite substante, poate aparea in
deshidratarea acuta grava la copil, poate indica o leziune centrala la nivelul centrului
termoreglarii;

— hipotermia ce poate apdrea in toate tipurile de soc prin colaps vascular periferic, in
expunere prelungitd la frig, in leziuni la nivel central, etc.

Modificari ale pulsului pot fi:

— de frecventa: bradicardie (in infarct miocardic, icter mecanic, hipertensiune
intracraniand, tulburari electrolitice) sau tahicardie (in boli febrile, in stari de soc,
insuficienta cardiaca, endocardite, pericardite etc.);

— modificari de ritm: aritmic intermitent (in extrasistole), aritmic total (in fibrilatia
atriala cu deficit de puls periferic);

— asincronismul undei de puls constatat daca se masoara comparativ pulsul la
segmente similare;

— puls slab, moale, depresibil (In colaps, tahicardie paroxistica, insuficienta cardiaca
grava).

Modificdri ale tensiunii arteriale. Tensiunea arteriald se va masura intr-o urgenta
medico-chirurgicala si se poate evidentia prabusirea TA in sincopd, colaps, soc, sau, in alte
urgente, apar valori mari ale TA (hipertensiunea arteriala cu valori mari fiind ea insasi o
urgenta medicala).

In urgentele medico-chirurgicale, tegumentele pot avea un aspect palid (in hemoragii
externe sau interne, anemii, in faza initiala a sincopei, in soc, in ischemia acuta periferica),
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cianotic (in caz de crestere a concentratiei de carboxihemoglobina din afectiunile cardiace
cronice, ischemie acuta periferica, dupa faza de paliditate si In obstructii ale cailor aeriene
superioare prin corpi straini, edem glotic, ciderea posterioara a limbii In come). De asemenea,
se mai poate constata faciesul de culoare rosie, carminatg, ,,ca cireasa”, in intoxicatia cu oxid de
carbon, hemoragiile cutanate sub forma de petesii sau echimoze In purpure vasculare sau
purpura trombocitopenica in infectiile acute severe, in unele intoxicatii, In traumatisme; papule
eritematoase in alergodermii; circulatia colaterala dezvoltata in urma unui obstacol pe vena
cava inferioara (circulatia colaterala fiind mai dezvoltata pe abdomen In tumora abdominalg,
ascitd) sau pe vena cava superioara (retea venoasa predominant pe torace, insotita uneori de
cianoza si edem ,,in pelerina”, in cazul unei tumori mediastinale).

Se apreciaza existenta jugularelor turgescente datorate unui obstacol in intoarcerea
venoasa, prezenta sau absenta edemului si dispozitia acestuia, marimea si consistenta pliului
cutanat, in special in urgentele pediatrice, halena care este modificata in intoxicatii, mirosul de
acetona in coma diabeticd, mirosul de ficat crud in insuficienta hepatica acuta, mirosul de alcool
in intoxicatia etilica.

Atitudinea in fata unei urgente medico-chirurgicale consta in evaluarea gravitatii,
deci a gradului de urgenta, se observa daca pacientul respira, daca are puls, care este valoarea
TA, se asaza pacientul in pozitie de siguranta (diferita in functie de tipul de urgenta), se asigura
o linie venoasa de siguranta pentru a avea o cale de administrare a medicamentelor si se
urmaresc ceilalti parametri. Daca pacientul prezinta frison, se masoara temperatura, daca
prezinta dispnee se administreaza oxigen la indicatia medicului si se verifica permeabilitatea
cailor aeriene. Daca pacientul prezinta tuse se va nota tipul acesteia (productiva sau nu, iritanta,
etc.), se noteaza daca pacientul are sau nu hemoptizie si care este cantitatea.

In cazul in care pacientul prezinta varsituri, este ajutat si supravegheat, se urmareste si
se noteaza aspectul varsaturii, cantitatea, felul varsaturii (spontana, in jet sau provocata), daca
are sau nu hematemeza, iar daca are hematemeza trebuie verificata existenta sau absenta
melenei. Se urmaresc tulburarile de comportament, de constienta, eventuala existenta a
convulsiilor, se verifica reflexele, se urmareste echilibrul static si dinamic, miscarile
involuntare, functia renala (prezenta anuriei sau a globului vesical). Anuria poate fi de cauza
prerenald, aparuta prin reducerea irigatiei glomerulilor functionali, adica scaderea volumului
sanguin circulant in soc hemoragic, deshidratare severa, sau de cauza renala, datorita unor boli
renale (glomerulonefrita acutd, leziuni tubulare ischemice sau toxice, In special In intoxicatii),
sau prin mecanism reflex in diverse colici, interventii chirurgicale.

Globul vezical reprezinta incapacitatea vezicii urinare de a-si goli continutul: in stenoze
si rupturi ale uretrei, leziuni medulare (fracturi de coloanad), afectiuni ale sistemului nervos
(traumatisme si accidente vasculare cerebrale), stari comatoase.

STOPUL CARDIO RESPIRATOR (SCR)

Oprirea respiratiei (stop respirator) si oprirea activitdtii de pompa a inimii (stop
cardiac), adica incetarea atat a functiei respiratorii, cat si a functiei cardiace, duc la stop cardio-
respirator care corespunde cu moartea clinicd. Intre moartea clinici si moartea biologici a
tesutului nervos exista un interval de timp scurt de 30-90 secunde, in care functiile vitale pot fi
restabilite. Stopul respirator (apneea) este urmat la 5-10 minute de oprirea inimii. Stopul
cardiac este urmat la cateva secunde (30 secunde) de oprirea respiratiei.

Instalarea stopului cardio-respirator duce la scaderea aportului de oxigen si pierderea
starii de constientd, cu consumarea rezervelor cerebrale de glucoza si glicogen in 2-4 minute si
epuizarea rezervei de Adenozind Tri-Fosfat (ATP) in 4-5 minute. Astfel c3, intreruperea
circulatiei cerebrale determina aparitia leziunilor celulare, a acidozei metabolice prin
acumulare de acid lactic.

44



Tratat de ingrijiri medicale pentru asistenti medicali generalisti

Moartea clinicd corespunde momentului In care s-a produs stopul cardiac si respirator.
Daca nu se incepe resuscitarea In 3-5 minute survin leziuni ireversibile la nivelul neuronilor,
ceea ce defineste moartea biologicd.

Moartea subitd reprezinta moartea care survine pe neasteptate, in 1-24 ore dupa debutul
simptomelor, in prezenta sau absenta unei afectiuni preexistente cunoscute (Mosby's Medical
Dictionary, 8 th edition, 2009, Elsevier).

Cauzele stopului cardiorespirator

Stopul cardiorespirator este determinat de afectarea primara a cailor aeriene, a functiei
respiratorii si a activitatii cardiace. Afectarea cardiaca sau respiratorie (prin care se instaleaza
stopul cardiorespirator) poate fi si secundara unor boli grave care afecteaza alte organe sau
sisteme.

Sistemul respirator si pulmonar sunt in interrelatie permanenta, astfel ca, de exemplu,
aparitia hipoxemiei poate determina ischemie miocardica, bolile severe determina cresterea
consumului de oxigen si travaliul respirator, insuficienta cardiaca poate fi secundara
insuficientei respiratorii sau insuficienta respiratorie apare ca urmare a insuficientei cardiace.
Se poate spune ca majoritatea cauzelor care duc la stop cardiorespirator sunt fie rezultatul
afectarii primare sau secundare a sistemului respirator, fie rezultatul afectarii primare sau
secundare a celui cardiac.

Cauzele respiratorii ale stopului cardiorespirator

Fara o oxigenare corecta a tesuturilor, leziunile celulare ce apar in cazul unui stop
cardiorespirator devin ireversibile. De aceea, este nevoie de o cale aeriana patenta si
mentinerea ei permeabild pentru o resuscitare cu sanse de reusita. Pierderea permeabilitatii
cailor aeriene poate fi determinata de obstructii partiale sau complete. Obstructiile partiale
determind edem cerebral sau pulmonar cu epuizare respiratorie, apnee, leziuni hipoxice
cerebrale ce apar In sindrom Pickwick, malformatii anatomice ale cailor aeriene si ale fetei.

Obstructia se poate produce prin sange, varsatura, corpi strdini (dinti, resturi
alimentare, seminte, margele - in cazul copiilor, etc.), traumatisme la nivelul extremitatii
cefalice, tulburari ale SNC, secretii bronsice, bronhospasm si edem al mucoasei bronsice,
inflamatia epiglotei, tumefactii faringiene, aspirarea de continut gastric sau a altor substante.
Administrarea de opioide si sedative determina deprimarea sistemului nervos central cu
pierderea controlului cailor aeriene (deprimarea/abolirea reflexelor laringiene protectoare).

Afectiunile pulmonare care afecteaza schimbul gazos pulmonar sunt: pneumotorax sau
hemotorax, infectii pulmonare, sindrom de aspiratie bronsica, exacerbare a BPOC-ului si a
astmului, embolie pulmonard, contuzie pulmonard, edem pulmonar, sindrom de detresa
respiratorie acuta (ARDS).

Cauzele cardiace ale stopului cardiorespirator sunt cauze primare sau secundare.

Cauzele primare includ afectiuni cardiace precum: boalda cardiaca ischemica,
cardiomiopatii, valvulopatii, cardiopatii congenitale, sindrom QT prelungit. In cauzele
secundare de stop cardiorespirator, inima este afectata indirect, afectiunile fiind la nivelul altor
organe sau sisteme, de exemplu cele ce apar in urma consumului de droguri, in trauma sau
infectii.

Cauzele de moarte subitd coronariand sunt: ateroscleroze, ischemie/infarct miocardic,
embolie, vasculite, spasm sau bride vasculare, cardiomiopatie hipertrofica, suprasolicitare prin
volum sau presiune, insuficienta cardiaca acuta sau cronica congestiva sau cardiomiopatie
dilatativa, miocardite inflamatorii sau infectioase, neoplasme, cardiomiopatii restrictive, boli
ale aparatelor valvulare (stenoze si obstructii - mixom atrial, endocardita, regurgitari valvulare
acute non-infectioase), boli cardiace congenitale, tulburari electrofiziologice: boli ale sistemului
de conducere, segment QT lung, fibrilatie ventriculara (FV) fara leziune de structura
miocardica.
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Cauzele stopului cardiorespirator potential reversibile

Prevenirea aparitiei stopului cardiorespirator poate fi realizata prin identificarea
cauzelor potential reversibile sau a factorilor agravanti si tratarea acestora pentru un
prognostic mai bun al resuscitarii. Astfel, acesti factori sunt impartiti in doua grupe, functie de
litera initiala: 4 Hsi 4 T.

Dintre cei 4 H fac parte:

— Hipoxia ce poate fi evitata prin ventilaia cu 02 100% si pozitionarea corecta a
sondei de intubatie orotraheala.

— Hipovolemia aparuta in cazul unei hemoragii severe dintr-un context traumatic sau
non traumatic. Atitudinea terapeutica ce se impune este Inlocuirea rapida a
pierderilor de volum intravascular asociat cu controlul chirurgical al hemoragiei.

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

— Hipotermia poate fi sugerata de istoricul clinic sau printr-o examinare rapida a unui
pacient inconstient, fiind frecvent asociata cu inecul.

Dintre cei 4 T fac parte:

— Toracele sub tensiune (pneumotorax compresiv), ce poate fi cauza primara de
disociatie electromecanica sau poate fi complicatia unei incercari de abord venos
central. Diagnosticul este clinic, iar atitudinea terapeutica ce se impune este
decompresia rapida prin exsuflatie/aspiratie toracica prin inserarea unui dren
toracic.

—  Tamponada cardiacd este sugerata de o serie de semne tipice precum
hipotensiunea si distensia jugularelor, semne care pot fi mascate prin stopul cardiac
in sine. In cazul unei traume toracice penetrante, tamponada cardiaci se poate
instala, indicatia terapeutica fiind pericardiocenteza.

— Toxicele reprezinta o alta cauza de stop cardiorespirator care poate fi reversibila.
Importanta este administrarea antidotului, daca se cunoaste toxicul, in timpul
resuscitarii, insa de cele mai multe ori tratamentul este suportiv.

— Tromboza (coronariand si pulmonara) este cauza cea mai frecventa de obstructie
circulatorie mecanica. Suspiciunea de tromboza este indicatie pentru tromboliza.

Astfel, instalarea stopului cardiorespirator duce la scaderea perfuziei tisulare si aparitia

hipoxiei. Hipoxia determina scaderea rapida a nivelului de ATP si alterarea transportului trans-
membranar activ de sodiu si potasiu cu acumularea ionilor de calciu in celuld. Toate aceste
modificari ducla o serie de reactii biochimice In cascada care induc leziuni celulare ireversibile.

Cel mai vulnerabil organ la hipoxie este creierul, ale carui rezerve de oxigen sunt

epuizate in 10 secunde, iar de ATP si glucozi in 5 minute. in 8 minute, pH-ul neuronal ajunge
la 6,2, fiind incompatibil cu supravietuirea.

Elementul esential In aceste momente este aplicarea prompta si corecta a manevrelor

de resuscitare cardio-respiratorie care sa asigure reluarea circulatiei spontane si a unei functii
neurologice adecvate postresuscitare.

Resuscitarea cardio-respiratorie

Resuscitarea cardio-respiratorie este un sistem standardizat de manevre, tehnici si
droguri, care se aplica in cazul stopului cardiac si/sau respirator si care au drept scop
asigurarea transportului sangelui oxigenat la fesuturi pentru protejarea functiei organelor
vitale si pentru crearea conditiilor favorabile reluarii circulatiei spontane.

Aparitia unui stop cardiorespirator necesita inceperea manevrelor de resuscitare
imediat pentru asigurarea unei oxigenari corespunzatoare la nivel tisular si reducerea instalarii
leziunilor celulare ireversibile.
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Pentru o resuscitare de succes este important sa se respecte pasii care sumarizeaza
verigile lantului supravietuirii, in numar de patru:

1.

Recunoasterea precoce si solicitarea ajutorului. In cazul unui stop cardiac,
recunoasterea precoce a acestuia este esentiala pentru a anunta rapid serviciul de
urgenta si a inifia prompt manvrele de resuscitare de cdtre persoanele prezente.
Sunt importante evaluarea pacientului, lipsa de raspuns a acestuia la stimuli si
absenta respiratiei normale, ceea ce impune inceperea resuscitarii.

Initierea precoce a manevrelor de suport vital de bazd (SVB). Initierea imediata a
resuscitarii  poate dubla sau cvadrupla supraviefuirea dupa un stop
cardiorespirator.

Defibrilarea precoce. Defibrilarea precoce in decurs de 3-5 minute de la colaps poate
duce la o rata de supravietuire mai mare de 50-70%. Acest lucru poate fi realizat
prin accesul la un defibrilator extern automat (DEA).

Suportul vital avansat precoce (SVA) si ingrijire post-resuscitare: Suportul vital
avansat cu managementul cdilor aeriene, medicatie si corectarea factorilor cauzali
pot fi necesare in cazul in care incercarile initiale de resuscitare nu sunt insotite de
succes si depind de nivelul de performanta a echipei si de cel al dotarii medicale.

Acces precoce — SVB precoce — Defibrilare precoce — SVA precoce
SVB in <4 min SVA in <8 min

Resuscitarea cuprinde urmatoarele faze:
A. Suportul vital de baza (SVB), prima faza a resuscitarii - asigura restabilirea

artificiala a circulatiei si ventilatiei.

B. Suportul vital avansat (SVA), a doua faza a resuscitarii (RCR) - urmareste reluarea
activitatii spontane a cordului si a ventilatiei prin aplicarea de droguri si
echipamente adecvate.

C. Suportul vital si mentinerea functiilor vitale postresuscitare realizeaza suportul
vital prelungit.

Suport vital de baza

Suportul vital de bazad (SVB) sau resuscitarea de baza cuprinde cunostintele si abilitatile,
atitudinile practice necesare unei persoane pentru a interveni intr-o situatie care ameninta
viata, In special stopul cardiorespirator.

Resuscitarea in cadrul suportului vital de baza inseamna mentinerea respiratiei si
circulatiei adecvate de catre o persoana instruita, fara ajutor medical, practic cu ,,mainile goale”,
pana la venirea echipajului medical specializat.

Pentru asigurarea unui aport permanent de oxigen la toate organele si mentinerea
organismului in conditii bazale cu asigurarea oxigenarii creierului sunt importante:

A.
B.
C.

AIRWAY - verificarea libertatii cailor aeriene.
BREATHING - asigurarea ventilatiei.
CIRCULATION - mentinerea functiei de pompa a inimii.

Algoritmul resuscitdrii in suportul vital de baza (SVB) pentru o persoand instruita

1.
2.

Se asigurd securitatea salvatorului, pacientului/victimei si a persoanelor din jur.
Verificarea victimei si obtinerea unui rdspuns prin plasarea salvatorului in partea
dreapta a victimei la nivelul extremitatii cefalice, pozitie ce i permite deplasarea cu
usurinta intre cap si torace in cursul manevrelor de resuscitare, pentru
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Evaluarea stdrii de constientd

'

Prin aplicarea unor stimuli tactili (se scutura de umeri, cu blandete), verbali (adresarea
de Intrebari cu voce tare ,Sunteti bine?”, ,S-a intdmplat ceva?”). Daca victima raspunde, se lasa
in pozitia In care a fost gasita (cu conditia sa fie in siguranta), se evalueaza victima pentru a
identifica care este problema si se apeleaza serviciul de urgenta. Victima se va evalua periodic.

Daca victima nu raspunde la niciun stimul, se va pozitiona in decubit dorsal, si se

‘ Striga dupi ajutor ‘

l

Se trimite o persoand dupd ajutor si se Incep manevrele de resuscitare de baza - A,
B, C-ul resuscitarii.
Asigurarea permeabilitdtii cdilor aeriene

Deschide caile aeriene

!

La persoanele cu stare de constienta absentd, cel mai frecvent cdile aeriene sunt
obstruate prin caderea bazei limbii pe peretele posterior al faringelui (la persoanele in stare de
inconstientd apare hipotonia musculaturii ce sustine baza limbii). Se realizeaza manevre de
eliberare a cdilor aeriene:

Hiperextensia capului este o manevra simpla ce se executa aplicand o mana pe
fruntea pacientului/victimei si cealalta In regiunea occipitala. Apoi se va realiza
ridicarea mandibulei prin aplicarea a doua degete (index si medius de la mana
dreaptd) pe portiunea mijlocie a mandibulei (sub menton) si exercitarea unei
miscari de tractiune in sus spre zenit pana cand arcada dentara inferioara o
depaseste pe cea superioara;

Subluxatia mandibulei (tripla manevra de eliberare a cailor aeriene Safar), in cazul
suspiciondrii unei fracturi de coloana cervicala se realizeaza o stabilizare a capului
in axul coloanei, capul este mentinut in pozitie neutra, nu se face hiperextensia
capului, nu se fac miscari laterale ale capului. Salvatorul se pozitioneaza la capul
victimei, plaseaza coatele de o parte si de alta a capului, aplica podul palmei
(regiunea tenara) pe arcada zigomatica, iar degetele pe mandibula astfel: degetul
mic si inelarul pe gonion, iar mediusul si indexul pe ramul mandibulei, policele se
aplica pe menton si se realizeaza o tractiune a mandibulei in sus producandu-se
astfel o subluxatie anterioara a mandibulei. Daca se observa obstructia prin corpi
strdini, acestia se Indeparteaza din cavitatea bucala prin introducerea degetului
facut carlig In gura si se scot, iar pentru eliminarea lichidului de varsatura se
intoarce capul in lateral (nu se face daca exista suspiciunea de fractura de coloana
cervicala).

Absenta ventilatiilor
normale

l

Evaluarea respiratiei prin ,priveste, ascultd, simte” (look, listen, feel). Dupa stopul
cardiac, victima poate sa mai respire sau poate avea o respiratie agonica ce nu
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trebuie confundata cu respiratia normala, de aceea, salvatorul, timp de 10 secunde,
mentinand libere caile aeriene, va privi miscarile (expansiunea) peretelui toracic
anterior, va asculta zgomotele respiratorii de la nivelul cailor aeriene superioare si
va simti fluxul de aer pe obraz.

Daca victima/pacientul respira, dar este inconstientd, se asaza in pozitie laterald de
sigurantd: in decubit lateral cu membrul inferior in contact cu solul in extensie, iar cel de
deasupra flectat la 90° in articulatia genunchiului, iar membrul superior de deasupra flectat la
90° in articulatia cotului cu palma pe sol sub obrazul victimei; astfel, trunchiul este aplecat spre
sol, limba nu mai cade pe peretele posterior al faringelui, iar eventualele secretii sau lichid de
varsatura nu mai pot fi aspirate.

Daca pacientul/victima nu respira, se Incep manevrele de resuscitare cu realizarea
compresiilor toracice prin masaj cardiac extern si se

Alerteaza 112

!

Si se trimite dupa un defibrilator extern automat (DEA), daca este posibil sa se gaseasca unul.

C. Evaluarea circulatiei. Se ingenuncheaza in lateral langa victima (pacient), care este
asezata pe plan dur si se incep compresiile toracice, mai degraba decat ventilatiile,
prin plasarea podului palmei pe jumatatea inferioara a sternului, in centrul
toracelui, iar mana cealalta deasupra, evitandu-se compresia pe coaste. Pozitia
mainilor trebuie sa fie astfel incat sa nu exercite presiune pe regiunea epigastrica
sau pe apendicele xifoid. Salvatorul este pozitionat vertical deasupra toracelui cu
coatele blocate, intinse.

30 compresii toracice
|
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Addncimea compresiilor toracice la adult va fi de aproximativ 5 cm, dar nu mai mult de 6
cm, in medie, deoarece studiile au aratat ca un interval de adancime al compresiilor cuprins
intre 4,5-5,5 cm, la adulti, duce la rezultate mai bune decat toate celelalte adancimi de
compresie din timpul resuscitarii cardiorespiratorii (RCP).

Frecventa compresiilor toracice va fi intre 100-120/min, deoarece s-a constatat o mai
mare rata de supravietuire in randul pacientilor care au primit compresii toracice cu o
asemenea frecventa.

Minimalizarea pauzelor in timpul compresiilor toracice. Pauzele pre si post soc mai mici
de 10 s si fractiunile compresiunilor toracice mai mari de 60% sunt asociate cu rezultate
imbunatatite. Pauzele intre compresiile toracice ar trebui sa fie reduse la minimum.

Decompresiunea toracelui. Permitand revenirea completa a toracelui dupa fiecare
comprimare, rezultd o mai buna intoarcere venoasa si astfel poate imbunatati eficacitatea
resuscitarii cardiorespiratorii (RCP).

Combinarea compresiilor toracice cu ventilatiile

2 ventilatii: 30 compresii

Dupa 30 de compresii toracice se asigura permeabilitatea cailor aeriene prin metodele
amintite, se penseaza partile moi ale nasului folosind policele si indexul mainii de pe frunte si
se realizeaza 2 insuflatii succesive prin metoda ,gura la gura” sau ,gura la nas”, urmarindu-se
revenirea toracelui la pozitia initiala. Se continua compresiile toracice cu alternanta compresii-
respiratii 30:2. Se intrerupe resuscitarea numai daca pacientul respira normal. Daca ventilatiile
initiale nu au determinat ridicarea peretelui toracic, ca intr-o respiratie normald, atunci
inaintea urmatoarei tentative se verifica gura pacientului/victimei si se indeparteaza obstructia
vizibila. Volumul curent care este administrat unui adult, la o insuflatie, este de aproximativ
500-600 ml, acesta fiind volumul necesar sa provoace expansiunea vizibild a toracelui.
Insuflatia trebuie sa aiba o durata de aproximativ 1 sec. Este important sa se evite respiratiile
rapide sau puternice. Intreruperea maxima a compresiilor toracice pentru a efectua cele doua
ventilatii nu trebuie sa depaseasca 10 sec.

Resuscitarea doar cu compresii toracice poate fi efectuata, dupa cum urmeaza:

— daca salvatorul nu poate sau nu doreste sa administreze ventilatii gura-la-gura,

atunci va efectua doar compresii toracice;

— 1n acest caz, compresiile toracice trebuie efectuate continuu, cu o frecventa de
100/minut, resuscitarea va fi oprita pentru reevaluare doar daca victima incepe sa
respire normal; altfel, resuscitarea nu trebuie intrerupta.

Resuscitarea va fi continuata pana cand:

— soseste un ajutor calificat care preia resuscitarea;

— victima incepe sa respire normal;

— salvatorul este epuizat fizic.
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Algoritmul suportului vital de baza

Evalueaza starea de constienta

!

Striga dupa ajutor

Deschide caile aeriene

|

Absenta ventilatiilor
normale

v

Alerteaza 112

v

30 compresii
toracice

v

2 ventilatii

30 compresii

La resuscitarea in spital:

O persoana va incepe suportul vital de baza (SVB), iar celelalte vor chema echipa de
resuscitare, vor pregati echipamentul si vor aduce defibrilatorul.

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

Secventa suportului vital de baza (SVB) ramane nemodificata (30 compresii toracice
urmate de 2 ventilatii).

Pentru a evita oboseala personalului si pentru a mentine o calitate buna a compresiilor
toracice, cei care le efectueaza se vor schimba la 2 minute. Cdile aeriene se vor mentine deschise,
iar ventilatia se va efectua cu echipamentul adecvat care se afla cel mai aproape de victima
(pocket mask, masca laringianda sau masca-balon de ventilatie), intubatia traheala fiind
efectuata doar de personal antrenat si cu experienta in domeniu. Timpul de insuflatie este de o
secundd, iar volumul expirator trebuie sa produca expansiune toracica normala. Se va
administra oxigen cat mai repede posibil.

Odata intubata traheea, compresiile toracice vor fi efectuate neintrerupt (cu exceptia
momentelor de defibrilare), cu o frecventa de 100 pe minut, iar ventilatiile vor fi administrate
10 pe minut, evitandu-se hiperventilatia pacientului. In absenta echipamentului de ventilatie se
va practica ventilatie gurd la gurd. In cazul in care salvatorul nu poate sau nu vrea sa
administreze ventilatia gura la gura va efectua numai compresii toracice pana la sosirea
ajutorului sau a echipamentului de ventilatie.

Cand defibrilatorul este acesibil se aplica imediat padelele si se analizeaza ritmul.
Padelele autoadezive vor fi aplicate fara intreruperea compresiilor toracice. Compresiile
toracice vor fi incepute imediat dupa defibrilare.
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Resuscitarea se continua pana la sosirea echipei de resuscitare sau pana cand pacientul
prezinta semne de viatd. Daca exista suficient personal se va obtine acces venos si se vor
administra medicamente.

Seful echipei de resuscitare va fi ales dintre persoanele cel mai bine antrenate.

In cazul unui pacient monitorizat, la care instaleazi stopul cardiorespirator (SCR) in
prezenta salvatorului:

— seva confirma stopul cardiorespirator si se va striga dupa ajutor;

— se va aplica lovitura precordiala daca ritmul este socabil, iar defibrilatorul nu este

imediat disponibil.

Algoritm de management al stopului cardiorespirator in spital (Ghid ERC 2015)

Pacient critic/prabusit

Strigatl dupa AJUTOR sl evaluati pacientul

“ Semne de viata?

RCP 30:2

cu oxigen si adjuvati
al callor aeriene

Aplicati electrozil de
re/monitorul
este indicat

defibrila
Defibrilati daca

Suport Vital Avansat
odata cu sosirea
echipei de resusditare

Pozitia laterala de siguranta

Pacientul care este inconstient, dar respira si are activitate cardiaca, prezinta risc de
obstructie a cdilor aeriene prin cdderea bazei limbii pe peretele posterior al faringelui. Pentru
reducea acestui risc si pentru evitarea obstructiei cdilor aeriene prin secretii, lichid de
varsaturd, sange, se impune asezarea victimei In pozitia laterald de siguranta (in situatia in care
victima se afla In prespital fara asistenta medicala avansata). Se evalueaza victima si se apeleza
serviciul de urgenta prin apel la 112. Pacientul trebuie asezat intr-o pozitie stabila, cu capul
decliv si fara o presiune pe torace care sa impiedice ventilatia victimei. Se asigura eliberarea
cdilor aeriene prin hiperextensia capului si ridicarea barbiei, apoi se apropie picioarele
pacientului, se aseaza unul din brate In unghi drept, se indoaie un genunchi si se rasuceste
pacientul tinAndu-i umarul si genunchiul controlateral.

Pozitia laterala de siguranta
e
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Se sprijina obrazul pacientului pe palma bratului indoit astfel incat capul sa ramana in
hiperextensie, iar secretiile din cavitatea bucalda sa se poata scurge in exterior, se anunta
serviciul de urgenta si se reevalueaza periodic victima. Daca victima trebuie tinuta in pozitie de
siguranta mai mult de 30 de minute pana la sosirea echipajului medical avansat, aceasta se
intoarce pe partea opusa pentru a elibera presiunea pe bratul de mai jos.

Suport vital avansat

Suportul vital avansat include administrarea drogurilor, monitorizarea cardiaca,
managementul avansat al cdilor aeriene, defibrilarea. De aceea, suportul vital avansat necesita
interventia unei echipe de resuscitare dotate cu echipamentele si medicamentele necesare, ce
au In centru si utilizarea unui defibrilator. Suportul vital avansat (SVA) clasifica ritmurile
cardiace ce apar In stopul cardio-respirator in ritmuri:

— Socabile: fibrilatia ventriculara (FV), tahicardia ventriculara fara puls (TV);

— Nonsocabile: asistolia, activitatea electrica fara puls (AEFP).

Fiecare ramurda a protocolului este in mare parte asemanatoare, cu 2 minute de
resuscitare (RCP) inainte de analiza ritmului si, unde este indicat, verificarea pulsului.
Adrenalina, 1 mg este administrati la fiecare 3-5 min pana la reaparitia circulatiei spontane. in
fibrilatia ventriculara (FV) sau tahicardia ventriculara (TV) fara puls, o singura doza de 300 mg
amiodarona este indicata dupa al treilea soc si mai departe o doza de 150 mg poate fi
administrata dupa al cincilea soc. Timpul optim al unui ciclu de resuscitare (RCP) nu este
cunoscut si algoritmii cu un ciclu mai lung (3 min) exista si includ diferite temporizari ale
dozelor de adrenalina.

Algoritmul de resuscitare avansata presupune existenta echipei de resuscitare, instruita
si antrenatd, avand toata dotarea si medicatia necesara functie de situatie/ritm cardiac aparut,
medicul reanimator fiind cel care va conduce echipa de resuscitare.

Utilizarea unui defibrilator extern automat (DEA) este sigura si eficienta si face posibila
defibrilarea, uneori, cu mult timp inainte de sosirea ajutorului medical calificat. Resuscitarea
este continuata panad cand este adus un defibrilator langa victima/pacient si sunt montati
electrozii. Compresiile toracice vor fi oprite la fiecare 2 minute pentru evaluarea ritmului
cardiac.

Defibrilarea

Defibrilarea reprezinta strabaterea miocardului de un curent electric de intensitate
suficientd, capabil sa depolarizeze o masa critica de miocard si sa restabileasca o activitate
electricad coordonata. Scopul defibrilarii este acela de a restabili circulatia spontana. Termenul
de defibrilare electrica va fi folosit In cazul tratarii fibrilatiei ventriculare (FV) si al tahicardiei
ventriculare (TV) fara puls. In cazul folosirii SEE, pentru tratamentul celorlalte tulburari de ritm
amenintatoare de viata se va folosi termenul de conversie electrica.

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

Succesul defibrilarii este influentat de factori ce tin de pacient (impedanta transtoracica,
pilozitatea toracica, statusul metabolic al miocardului, medicatia preexistenta, pH,
dezechilibrele electrolitice) si factori ce tin de defibrilator (tipul si nivelul energiei eliberate,
viteza de redncarcare, pozitia padelelor, etc.).

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

— fiecare padeld pe peretele lateral toracic, una pe dreapta si cealalta pe stidnga
(biaxilar);

— padela in pozitie apicala, standard, si cealalta la nivelul superior al toracelui
posterior, pe stanga sau pe dreapta;

— padela anterior, In zona precordiala si cealalta posterior, sub scapula stanga.

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

Algoritm suport vital avansat (Ghid ERC 2015)

Incongtient si nu

respird normal?

“ Chemati echipa de resuscitate

RCP 30:2
Atagati defibrilator/monitor
Minimalizati intreruperile

Ewvaluati ritmul cardiac

Ritm Socabil
(FV, TV fars puls)

1 Soc
Minimalizati
intreruperile

Imediat reluati RCP TERAPIA IMEDIATA Imediat reluati RCP
pentru 2 minute POSTRESUCITARE pentru 2 minute
Minimalizati intreruperile Utilizati abordarea ABCDE Minimalizati intreruperile

Sag, 94-98 %

Mormalizarea Pacg,

ECG 12 derivatii

Tratati cauzele favorizante

Managementul temperatul

In cursul RCP TRATATI CAUZELE REVERSIBILE

= Aslguratl compresi toracice eficients Hipoxia — COronard sau

o wperile comp e Hipovolemia b Prieumotoras
Hipo-rhiperpotasemia/metabolice Tamponada cardiaca

= Administrat! ooclgen o -

= Utilizafl capnografia

= Compresil toracce continue dupa asigurares

callor asrens sl

m ACces vascular (Intravenos sau inraosos) = Examinarl ecografice

= Administratl adrenalina la flacare 3-5 min - toracice pentru facilitarea t

= Administratl amiodarona dupa al trellea soc = anglografia coronariana sl interventia coronanana percutanata
= RCP Extracorporeald

Tipuri de defibrilator extern automat (DEA) utilizate in defibrilare sunt:

— defibrilatoare monofazice care livreaza curent unipolar cu o singura directie a

fluxului de curent;

— defibrilatoare bifazice la care intensitatea curentului isi schimba polaritatea In cele

aproximativ 10-15 milisecunde cat este livrat socul electric.

Securitatea defibrilarii este responsabilitatea liderului echipei de resuscitare si a
persoanei ce livreaza socul electric, dar membrii echipei de resuscitare trebuie sa fie avizati
asupra potentialelor riscuri. Cel care livreaza socul electric trebuie sa anunte clar si cu voce tare
momentul defibrilarii (,,Atentie, defibrilez!”) si sa supravegheze vizual aria in care se afla
victima. Este interzis contactul direct si indirect cu suprafata padelelor defibrilatorului.
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Algoritmul de Defibrilare Externa Automata

Inconstient?

H Strigati dupa ajutor

Deschideti calea aeriana
Nu ventileaza normal

trimitetiplecati dupa DEA
H Sunati la 112"
CPR 30:2 ST

Pana la atasarea DEA

> o
Indicatie de 14_&>§Fara indicatie
‘, Soc J . de Soc |
1 Soc
' 7 2
Rgg:ﬁ :;g\;diax | Re'l;:gg ng.:e:gia!
pentru 2 min pentru 2 min

se continua pana cand victima
incepe sa isi revina, se misca

deschide ochii si respira normal

Recomandarile actuale pentru echipele care efectueaza resuscitarea (RCP) prevad
executarea a 2 minute de suport vital de baza (SVB), aproximativ 5 cicluri de 30:2 inaintea
defibrilarii, la pacientii cu colaps prelungit (mai mult de 5 minute). Deoarece momentul
instalarii stopului este greu de precizat cu exactitate este indicat ca echipa de resuscitare sa
practice suportul vital de baza (SVB) Tnainte de a tenta defibrilarea, la orice stop la care ei nu
au fost martori. In cazul stopurilor instalate in spital este recomandat si se aplice socul electric
cat mai repede, fara a renunta la inceperea compresiilor toracice daca defibrilatorul nu este
imediat disponibil. Compresiile toracice se intrerup doar pentru analizarea ritmului si livrarea
socului, acestea reluandu-se imediat dupi aplicarea socului. Intreruperea compresiilor toracice
se asociaza cu reducerea sansei convertirii fibrilatiei ventriculare (FV) intr-un alt ritm. S-a
observat ca in timpul efectudrii resuscitarii (RCP), atat In prespital cat si in spital, exista
intreruperi in executarea compresiilor, timpul efectiv de efectuare a compresiilor ajungand la
50-75% din timpul total al resuscitarii (RCP).

De aceea, recomandarile actuale sunt ca imediat dupa livrarea unui soc si fara a reanaliza
ritmul sau a verifica pulsul, sa se efectueze 2 minute de compresii si ventilatii Inaintea livrarii
altui soc, daca acesta mai este recomandat. Chiar si in cazul in care defibrilarea a avut succes,
este foarte putin probabil ca pulsul sa poata fi palpat imediat dupa defibrilare, timpul pierdut
pentru palparea pulsului determinand compromiterea miocardului daca ritmul de perfuzie nu
a fost restabilit. Daca a fost restabilit un ritm de perfuzie, compresiile toracice nu cresc sansa
recurentei fibrilatiei ventriculare (FV). Strategia livrarii unui singur soc se aplica atat in cazul
defibrilatoarelor mono- cat si bifazice.
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Cardiostimularea

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

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

Cardiostimularea temporard poate fi realizata transvenos, transesofagian, transcutanat,
epicardic si prin intermediul unei artere coronare si este indicata in tratamentul de urgenta al
asistolei si bradicardiei severe sau al bradicardiei temporare ce asociaza instabilitate
hemodinamica, hiperpotasemie, bradicardie sau toxicitate indusa de medicamente (digitalice).

Cardiostimularea este indicata profilactic la pacientii cu risc mare de dezvoltare a unui
bloc atrioventricular (BAV) de grad 1nalt, cu disfunctie severa de nod sinusal sau asistola in
infarctul miocardic acut (IMA), dupa chirurgie cardiaca, uneori dupa cardioversie, in timpul
cateterismului cardiac si uneori Inaintea implantarii unui pacemaker permanent.

Cardiostimularea ventriculara temporara este indicata in blocul atrioventricular (BAV)
de gradul II sau IIl din infarctul miocardic acut (IMA) doar in prezenta unei alure ventriculare
(AV) excesiv de lente, a aritmiei ventriculare, a hTA, a semnelor de hipoperfuzie sau a
insuficientei cardiace congestive. Aparitia blocului atrioventricular (BAV) de gradul II sau III
asociat cu bloc de ramura in infarctul miocardic acut (IMA) anterior necesita cardiostimulare
temporara.

Cardiostimularea permanenta este indicata in blocul atrioventricular (BAV) complet
dupa excluderea cauzelor reversibile de bloc atrioventricular (boala Lyme, hipervagotonia,
ischemia si dezechilibrele medicamentoase, metabolice sau electrolitice); in blocul
atrioventricular (BAV) de gradul Il permanent sau intermitent asociat cu bradicardie sinusala;
in blocul atrioventricular (BAV) gradul II tip Mobitz II permanent sau intermitent,
asimptomatic; in blocul atrioventricular (BAV) de gradul I simptomatic; In blocul
atrioventricular (BAV) de gradul II sau complet dupa IMA; in blocul atrioventricular (BAV)
congenital daca complexul QRS este larg; in disfunctia de nod sinusal cu bradicardie
simptomatica documentatd; in sincope recurente asociate cu evenimente clare, spontane,
provocate de catre stimularea sinusului carotidian; in compresia minima a sinusului carotidian
urmata de asistold mai mare de 3 secunde, in absenta oricarei medicatii care sa deprime nodul
sinusal sau conducerea atrioventriculara (AV).

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

Cardiodefibrilatoarele implantabile (CDI) sunt utilizate in tratamentul tahicardiilor,
pentru prevenirea initierii tahicardiilor sau pentru stoparea acestora dupa ce s-au instalat.

Indicatii:

— tahicardia ventriculara (TV) sau fibrilatia ventriculara (FV) asociate cu hTA si

neasociate cu IMA, tulburari electrolitice severe sau toxicitate medicamentoasa;

— sincopa inexplicabila la un pacient cu tahicardie ventriculara (TV) cu hTA

inductibila;

— sindrom de QT lung cu simptomatologie severa, in pofida tratamentului medical.

Noile cardiodefibrilatoare implantabile (CDI) sunt dispozitive de dimensiuni mici,
care pot fi implantate 1n aria subclaviculara la fel ca stimulatoarele obisnuite.

Cardioversia electricd defineste aplicarea unui soc electric extern sincron cu unda R
pentru convertirea tahiaritmiiilor atriale sau ventriculare. Sincronizarea poate fi dificila in
tahicardia ventriculara (TV) din cauza complexelor QRS largi si a formelor variabile ale
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aritmiilor ventriculare. La un pacient cu tahicardie ventriculara (TV), instabil hemodinamic,
daca nu poate fi realizata sincronizarea (aparatul nu permite administrarea socului electric), se
vor administra socuri electrice asincron. In fibrilatia ventriculard (FV) sau tahicardia
ventriculara (TV) fara puls se administreza socuri nesincronizate. La pacientii constienti
electroconversia se face cu o prealabila analgezie si sedare.

Energiile necesare conversiei electrice sunt diferite in functie de tahiaritmie. S-a
constatat o eficienta mai buna a conversiei folosind defibrilatoarele bifazice.

In fibrilatia atriald se incepe cu 200 ] undd monofazicd sau 120-150 J unda bifazica. In
flutterul atrial si tahicardia paroxistica supraventriculara se administreaza un soc initial de 100
] monofazic sau 70-120 ] bifazic. In tahicardia ventriculara (cu puls) se foloste o energie initiald
de 200 ], respectiv 120-150 J.

Ritmuri cu indicatie de defibrilare (fibrilatia ventriculard/tahicardia ventriculard fdrd
puls)

Cel mai frecvent ritm de stop la adulti este cel de fibrilatie ventriculara, ce apare dupa o
tahicardie ventriculard sau supraventriculard. In cazul ritmului confirmat de fibrilatie
ventriculara (FV) sau tahicardie ventriculara (TV) se Incarca defibrilatorul si se administreaza
un singur soc electric (150-200 ] bifazic sau 360 ] monofazic). Imediat dupa soc, fara
reevaluarea ritmului sau pulsului central, se reincep compresiile toracice si ventilatiile (30:2,
se Incepe cu compresiile) si sunt efectuate timp de 2 minute. Chiar daca defibrilarea a avut
succes si a dus la restabilirea unui ritm de perfuzie, prezenta unui puls palpabil imediat dupa
soc este foarte rara si intarzierea produsa prin incercarea de decelare a acestuia va compromite
suplimentar miocardul (mai ales daca nu s-a restabilit un ritm de perfuzie). Daca totusi este
prezent un ritm de perfuzie, compresiile toracice nu cresc riscul de recurenta a fibrilatiei
ventriculare. In prezenta unei asistole dupa soc, compresiile toracice pot fi utile in inducerea
unei fibrilatii ventriculare (FV).

Se continua resuscitarea cardiorespiratorie (RCP) pentru 2 minute, urmata de o pauza
scurta pentru verificarea monitorului: daca este tot fibrilatie ventriculara FV sau tahicardie
ventriculara (TV) se aplica al doilea soc electric (150-200 ] bifazic sau 360 ] monofazic). Se reia
imediat resuscitarea si dupa al doilea soc, timp de 2 minute, urmata de o scurta pauza pentru
verificarea monitorului: daca ritmul afisat este tot fibrilatie ventriculara (FV) sau tahicardie
ventriculard (TV), se administreaza adrenalind urmata imediat de al treilea soc electric (150-
200 ] bifazic sau 360 ] monofazic) si reluarea resuscitarii (RCP) (secventd: adrenalind - soc -
resuscitare cardiorespiratorie - evaluare ritm).

Adrenalina administrata chiar inainte de socul electric va fi circulata prin reluarea
resuscitarii cardiorespiratorii (RCP) imediat dupa defibrilare. Dupa administrarea de drog si 2
minute de resuscitare cardiorespiratorie (RCP), se analizeaza ritmul, fiind pregatiti pentru
eliberarea unui nou soc daca este indicat.

Daca fibrilatia ventriculara FV sau tahicardia ventriculara TV persista si dupa al treilea
soc electric se administreaza un bolus IV de 300 mg amiodarona, in scurtul interval de timp
necesar pentru analiza ritmului, inainte de administrarea celui de-al patrulea soc. Daca la
evaluarea facuta la 2 minute de la administrarea unui soc, ritmul prezent nu are indicatie de
defibrilare, iar activitatea electrica este organizata (complexele regulate sau Inguste), se
palpeaza pulsul central. Evaluarile ritmului trebuie sa fie de scurta durata, iar palparea pulsului
central se face doar daca este prezenta activitate electrica organizata. Daca in timpul celor 2
minute de resuscitare (RCP) este observat un ritm electric organizat, nu se intrerup compresiile
toracice pentru palparea pulsului central decat daca pacientul prezinta semne de viata
semnificative pentru restabilirea circulatiei sanguine spontane. Orice indoiala de existentd a
pulsului central In prezenta unei activitati electrice organizate reprezinta indicatie pentru
reluarea resuscitdarii (RCP). Dupa restabilirea circulatiei spontane incepe ingrijirea
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postresuscitare. Daca ritmul se schimba in unul non-socabil (asistola sau disociatie
electromecanica (DEM) se aplica protocolul pentru acestea.

Indiferent de ritmul de oprire cardiacd, se administreaza adrenalind, 1 mgla 3-5 minute,
pana la restabilirea circulatiei sanguine spontane; aceasta inseamnd ca adrenalina este
administrata la fiecare 2 cicluri ale algoritmului.

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

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

Ritmuri fard indicatie de defibrilare (disociatie electromecanica si asistold)

Disociatia electromecanica (DEM) este definita ca activitate cardiaca electrica
organizata cu puls central absent. Acesti pacienti prezinta un grad de activitate cardiaca
mecanica, dar contractiile miocardice sunt prea slabe pentru a produce puls decelabil sau
tensiune arteriala. Disociatia electromecanica (DEM) este deseori indusa de o conditie
reversibila; identificarea si corectarea acestor conditii reprezinta tratamentul disociatiei
electromecanice. Daca ritmul initial este asistola sau disociatia electromecanica (DEM), se
incepe resuscitarea (RCP) cu compresii toracice si ventilatii In raport 30:2 si se administreaza
adrenalina 1 mg, imediat dupa ce se stabileste accesul venos. O cauza posibila de asistola este
tonusul vagal excesiv, iar acesta, cel putin teoretic, poate fi reversibil, prin utilizarea unui drog
vagolitic. Se administreaza 3 mg atropina (aceasta doza asigura blocada vagala maximala) daca
ritmul afisat este asistola sau disociatie electromecanica (DEM) cu frecventa mica, mai putin de
60/minut. Trebuie asigurata cat mai rapid calea aeriana pentru a permite efectuarea continua
a compresiilor toracice, fara intrerupere pentru ventilatii.

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

In prezenta asistolei se cautd undele P; asistola cu unde P poate raspunde la pacing
(producerea si transmiterea unui stimul electric); in asistola fara unde P, pacingul nu este
indicat. Daca nu se poate diferentia o asistola de o fibrilatie ventriculara FV cu unde mici, nu
trebuie Incercata defibrilarea pentru ca aceasta nu are succes, ci se vor continua compresiile
toracice si ventilatiile.

Resuscitarea (RCP) continua si corecta poate creste amplitudinea si frecventa undelor
de fibrilatie ventriculara (FV), imbunatatind sansele de defibrilare si restabilire a unui ritm de
perfuzie. Socurile electrice repetate, administrate in incercarea de a converti un ritm care se
apreciaza a fi o fibrilatie ventriculara (FV) cu unde mici, cresc injuria miocardica atat direct,
prin actiunea curentului electric, cat si indirect, prin intreruperea compresiilor toracice si a
fluxului sanguin coronarian. In timpul resuscitirii unei asistole sau a unei disociatii
electromecanice (DEM), daca ritmul se schimba in fibrilatie ventriculara (FV), se trece pe
ramura stanga a algoritmului; in caz contrar, se continua resuscitarea (RCP) si se administreaza
adrenalina la fiecare 3-5 minute.
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Algoritm pentru fibrilatia ventriculara (FV) sau tahicardia ventriculara (TV) fara puls
In caz de tahicardie ventriculara (TV), primul gest este palparea pulsului pentru a

diferentia

tahicardia ventriculard (TV) cu puls de tahicardia ventriculard (TV) fdrd puls;

niciodatd nu cdutati pulsul in fibrilatia ventriculara (FV).

1.
2.

15F40 Hz

Daca defibrilatorul nu este imediat disponibil incepeti resuscitarea (RCR).
Daca defibrilatorul este imediat disponibil incepeti cu defibrilarea (fara a efectua
resuscitarea); se administreaza pana la trei socuri electrice cu energii, de respectiv
200 ], 200-300 J, 360 J; intre doua socuri electrice ne oprim 1-2 secunde, pentru a
permite reincarcarea defibrilatorului si pentru a evalua aspectul
electrocardioscopic. Defibrilarea va fi oprita de indata ce pe monitorul EKG apare un
alt aspect decat fibrilatia ventriculara (FV) sau tahicardia ventriculara (TV).
Pumnul precordial poate converti o tahicardie ventriculara (TV) in ritm sinusal in
11-25% din cazuri; eficienta in caz de fibrilatie ventriculara (FV) este inca si mai
scazuta Intrucat este o manevra ce poate fi aplicata rapid si usor, este cotat ca o
tehnica optionala (clasa IIb) la pacientii care au suferit un stop cardio-circulator, in
conditiile in care un defibrilator nu este imediat disponibil. Nu va Inlocui niciodata
defibrilarea electrica si, intrucat poate transforma o tahicardie ventriculara (TV) in
fibrilatie ventriculara (FV), activitate electrica fara puls (AEP) sau asistolie, nu va fi
aplicat pacientilor cu tahicardie ventriculara (TV) cu puls.

Dupa administrarea celor trei socuri electrice se evalueaza activitatea electrica,

putandu-se constata:

a) Ritm sinusal - evalueaza semnele vitale, mentine libertatea cailor aeriene,
sustine ventilatia, administreaza medicatia necesara pentru mentinerea
tensiunii arteriale, a ritmului si frecventei cardiace normale.

b) Activitate electrica fara puls - se aplica algoritmul.

c) Asistolie - se aplica algoritmul.

d) Fibrilatie ventriculara (FV) sau tahicardie ventriculara (TV) persistenta sau
recurenta - treci la faza 4.

Incepe (continud) resuscitarea (RCR), intubatia si ventilatia cu 02 100%, obtinerea

accesului venos.

Adrenalina 1 mg in bolus rapid i.v., urmata de defibrilare cu 360 ] dupa 30- 60; intre

primele trei defibrilari initiale si aceasta a patra defibrilare trebuie efectuate 10

cicluri de resuscitare, care sa duca la corectarea partiala a hipoxiei si a acidozei

miocardice (trec 2 minute).

In continuare se va administra adrenalini la fiecare 3-5 minute, urmati, la 30-60

sec., de o noua defibrilare cu 360 J; doza recomandata de adrenalina este de 1 mg.

Dar, dacd aceasta nu da rezultate, se poate apela la alte doze: intermediare (2-5 mg),

progresiv crescande (1-3-5 mg ) sau mari (0,1 mg/kg corp).

PDelayed

Imagine fibrilatie ventriculara
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— Verificarea starii de constientd, apelarea serviciului de urgentd, apel pentru defibrilator
automat/semiautomat;

— A:cdi aeriene libere; B: Respiratia: asigurarea ventilatiei aeriene; C: circulatie - compresii toracice;

— RCR pana la montarea defibrilatorului;

— FbV/TV prezente pe defibrilator?

}

Aplicati pana la 3 socuri electrice daca este nevoie, pentru Fb V/TV persistente
(200; 200-300; 360 ])

}

Ritmul dupa cele 3 socuri?

|

Fb V/TV persistenta
sau recurenta

}

Revine la circulatia spontana AEP - .

Asistolie - v.

— Continuati RCR;

— 10T imediata + 02100%

— Acces venos;

— Cautarea si tratarea
cauzelor reversibile.

algoritm

l algoritm.

— Evaluare semne vitale;

— Mentine permeabilitatea cailor aeriene;

—  Suportul ventilatiei;

— Adm. medic. corespunzdtoare pentru TA, ritm
cardiac si frecventa cardiaca.

|

Adrenalind (1 mg bolusi.v.) la
fiecare 3-5 minute

|

Defibrilare repetata cu 3 x
360 ] dupa 30-60 sec.

\

Administrare antiaritmice:

In Fb V/TV persistenta sau recurents.

amiodarond, xiling, Defibrilare 360 ], la 30-60 sec. dupa fiecare
magneziu, procainamida, bicarbonat de sodiu.

doza de medicament (doza - soc; doza - soc).

\ 4

Algoritm fibrilatie ventriculara (FV) sau tahicardie ventriculara (TV)
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7. Administrarea de medicatii clasa II-a, urmata fiecare de un nou soc electric cu 360 J,
la 30-60 sec, dupa administrarea medicatiei; succesiunea va fi drog - soc, drog - soc.
a) Xilina 1,5 mg/kg corp bolus i.v.; se poate repeta dupa 3-5 minute, panala o doza

totala de 3 mg/kg corp. Nu se administraza xilina in perfuzie continua in cursul
resuscitarii (RCR); perfuzia continud, cu un ritm de 2-4 mg/minut; se poate
administra dupa reluarea circulatiei spontane.

b) Tosilat de bretiliu 5 mg/kg corp, bolus i.v.; se poate repeta dupa 5 minute, 10
mg/kg corp si apoi, la fiecare 5 minute, aceeasi doza, pana la o doza totald de
30-35 mg/kg corp.

c) Procainamida - perfuzie continua cu 30 mg/min, pana la o doza totala de 17
mg/kg corp.

d) Sulfat de magneziu 1-2 mg, lenti.v., in fibrilatia ventriculara (FV) sau tahicardia
ventriculara (TV) recurente severe; se poate administra mai precoce in torsada
varfurilor sau cand se suspicioneaza o hipomagneziemie.

Algoritm pentru asistolie

Incepe (continui) resuscitarea (RCR), intubatie si ventilatie cu 02 100%, acces i.v.,
confirma asistolia in mai mult de o derivatie (monitoare ce pot prezenta mai mult de o derivatie,
schimbarea pozitiei padelelor defibrilatorului cu 90 de grade).

Considera posiblitatea de pacing transcutanat; acesta este eficient doar daca este aplicat
precoce si va fi utilizat (daca este disponibil) concomitent cu administrarea de medicatie.

Adrenalinad i.v., 1 mg in bolus, repetata la fiecare 3-5 minute; daca nu da rezultate se pot
administra alte doze ca in fibrilatia ventriculara sau tahicardia ventriculara (aceste doze sunt
considerate medicatii clasa II b).

Atroping, alternand cu adrenalina, in doze de 1 mg i.v. in bolus, repetate la 3-5 minute,
pana la o doza totala de 0,04 mg/kg corp, intrucat asistolia poate fi produsa (rareori) de un
tonus parasimpatic crescut; din acest motiv, nu se accepta aplicarea de socuri electrice care
cresc tonusul parasimpatic si pot anula orice sansa de resuscitare in caz de asistolie.

In timp ce se efectueaza resuscitarea se vor lua in consideratie si se vor trata cauzele
posibile: hipoxie, hipo sau hiperkaliemie, acidoza, supradozare medicamentoasa, hipotermie,
etc.

Luarea in considerare a opririi eforturilor resuscitative daca au trecut 30 de minute de
asistolie, timp in care s-a efectuat resuscitarea (RCR), s-au administrat toate medicatiile
indicate, s—au tratat toate cauzele posibile.

30

30

] 5] il
ASISTOLA - imagine
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Algoritm pentru activitatea electrica fara puls (AEP)

Activitatea electrica fara puls (AEP) cuprinde:

Disociatia electromecanica (aspect EKG normal, lipsa pulsului);

Un grup heterogen de ritmuri care include:

— Pseudo-disociatia electromecanica;

— Ritmuri idioventriculare;

— Ritmuri ventriculare de scapare;

— Ritm idioventricular post-defibrilare;

— Ritmuri bradiasistolice (caz in care nu mai este necesara palparea pulsului).

Cauzele cele mai frecvente ale activitatii electrice fara puls, in mediu chirurgical, sunt:

Socul hipovolemic (mai ales hemoragic);
Pneumotoraxul sufocant;
Tamponada pericardica.

Acestea pot fi agravate de efectuarea resuscitarii cardiorespiratorii (RCR), de aceea, in
caz de activitate electrica fara puls (EAP) este indicata, concomitent, inceperea (continuarea)
resuscitdrii, intubatia si ventilatia cu O2 100%, obtinerea accesului venos si, in acelasi timp,
tratarea cauzei:

1.

2.

P P> @

8.

O

Hipovolemie - repletie volemica.

Pneumotorax sub presiune - decompresiune (un ac cu lumen mare introdus in
pleura).

Tamponada pericardica - pericardocenteza.

Hipoxie - ventilatie.

Embolie pulmonara masiva - chirurgie, trombolitice.

Supradozare medicamentoasa: antidepresante triciclice, digitala, beta-blocante,
blocante ale canalului de calciu.

Hiperpotasemie - in acest caz, bicarbonatul de sodiu 1 mEq/kg corp, devine
medicatie de clasa [; astfel, bicarbonatul este considerat medicatie clasa Ila (acidoza
cunoscuta a raspunde la bicarbonat, intoxicatii cu antidepresante triciclice,
alcalinizarea urinei In supradozari medicamentoase), medicatie clasa IIb (pacient
intubat cu stop cardio-respirator de lunga durata sau reluarea circulatiei spontane
dupa resuscitare de lunga durata) si medicatie clasa a IlI-a (acidoza lactica hipoxica).
Acidoza.

Infarct acut de miocard masiv.

In plus fatd de resuscitarea cardiorespiratorie (RCR) si tratarea cauzei in activitate
electrica fara puls (EAP) se mai pot utiliza:

Adrenalina 1 mg in bolus i.v., repetata la 3-5 minute;
In caz de bradicardie, absoluta sau relativa, atropina in doze de 1 mg in bolus i.v,,
repetatd la 3-5 minute, pana la o doza totala de 0,04 mg/kg corp.
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Algoritm AEP (activitate electrica fara puls)

— Continua RCR;

— 10T imediat3;

— Acces venos;

— Evaluare flux de sange cu echo
Doppler.

Considera cauze posibile (cu terapia posibild):

— Hipovolemia (repletie volemica);

— Hipoxia (ventilatie);

— Tamponada cardiaca (pericardiocenteza);

— Pneumotorax sub tensiune (decompresiune);

— Hipotermia (v. algoritm);

— Embolie pulmonara masiva (chirurgie, trombolitice);
— Supradozaj medicamentos (triciclice, digitald, 3-blocante, Ca%* - blocante);
— HiperK#;

— Acidoza;

— IMA (v. algoritm).

}

Adrenalind (1 mg bolus i.v.) la fiecare 3-5 minute *F

|

Bradicardie relativa/absoluta (<60).
Administrati atropina 1 mg i.v.
Repetati la fiecare 3-5 minute pana la o doza totala de 0,04 mg/kg corp.
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Algoritm Asistola

Resuscitare de baza si defibrilare automata/semiautomata (dupa caz):
«  Verificarea starii de constienta;
«  Apelarea serviciului de urgenta (112, 961);
«  Apel pentru defibrilator semiautomat/automat;
«  (Cai aeriene; deschiderea cdilor aeriene;
« Respiratie: asigurarea ventilatiei artificiale;
«  Circulatie: compresii toracice;

«  Defibrialre: evaluarea ritmului si defibrilarea, daca exista dubii;

TV oY ra_aror __lra ot dr__arr A i .0

Suport vital avansat si tratament

A. Cai aeriene: intubatie orotraheals;

B. Respiratie: verificarea I0T sau a eficientei adjuvantilor cailor aeriene; securizarea
dispozitivelor de protezare a cdilor aeriene; ventilatie artificiala cu oxigen 100%j;

C. Circulatie: acces i.v,; verificarea ritmului monitor; administrarea medicatiei in functie de ritm;

D. Diagnostic diferential: cautarea si tratarea cauzelor reversibile de stop.

\ 4

Pacing transcutanat

-

Adrenalind 1 mg i.v. repetat la fiecare 3-5 minute

-

Atropind 3 mg i.v. doza unica (sau 0,04 mg/kgc)

-

+ Resuscitarea a fost efectuata corect?
+  Existd semne clinice de inec, hipotermie sau intoxicatii?

- Este indicatd oprirea resuscitarii?

INGRIJIREA POSTRESUSCITARE

Atunci cand se aplica resuscitare cardiorespiratorie, se asteapta ca pacientul sa isi
reving, si in acesta variantd, pacientul este constient, reactioneaza la stimulii din mediul extern
si ventileaza spontan. Daca pacientul este constient se va monitoriza electrocardiografic, se
administreaza oxigen, si daca nu a fost inca instituit, se stabileste abord venos pentru
administrarea de solutie salina - vehicul pentru medicamente (glucoza se administreaza in
cazurile de hipoglicemie). La nevoie se inlocuiesc cateterele venoase periferice sau centrale
care nu au fost instalate In conditii sterile sau care nu functioneaza corect sau exista flebita.
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De asemenea, daca ritmul de stop a fost fibrilatia ventriculara (FV) sau tahicardia
ventriculara (TV) si nu au fost administrate antiaritmice, se evalueaza oportunitatea
administrarii de lidocaina in bolus urmata de perfuzie de mentinere (atentie la contraindicatii,
ca de exemplu: ritm de scapare ventricular); se identifica etiologia fibrilatiei ventriculare (FV):
infarct miocardic acut sau alte cauze, eventual corectabile, tulburari electrolitice, aritmii
primare.

Pacientul va fi evaluat neurologic (coma nu reprezinta contraindicatie pentru niciun gest
terapeutic In postresuscitare), se analizeaza indicatiile si contraindicatiile fibrinolizei la
pacientii cu traseu ECG sugestiv pentru infarct miocardic acut; se evalueaza indicatia de
coronarografie si dezobstructie mecanica in cazul contraindicatiei de terapie fibrinolitica si se
monitorizeaza prin trasee ECG in serie si enzime de necroza miocardica in dinamica.

In postresuscitare la pacientul constient, evaluarea statusului hemodinamic este
importanta: semne vitale, debit urinar; laborator si imagistica: ECG in 12 derivatii, radiografie
cardiopulmonara, determinare de gaze arteriale, electroliti, creatinina serica, uree, glicemie,
nivele de calciu si magneziu - atat pentru evaluarea postresuscitare cat si pentru identificarea
unei patologii de fond.

Se corecteaza dezechilibrele electrolitice: balanta de potasiu, magneziu, sodium si calciu;
se monitorizeaza starea pacientului prin pulsoximetrie, capnografie sau gaze arteriale.

Daca starea pacientului permite, acesta este transferat in ATI, cu asigurarea
monitorizarii, aportului de oxigen si sub supravegherea personalului de urgenta - in numar
suficient si cu echipamentul necesar terapiei oricarei situatii survenite in timpul transportului.

In postresuscitare, este important sa fie monitorizata temperatura pacientului, deoarece
orice grad de crestere a temperaturii corporale peste nivelul normal poate crea un dezechilibru
important intre cererea si aportul de oxigen la nivel cerebral cu afectarea recuperarii acestuia.
In principiu, se va face monitorizarea temperaturii si terapie agresiva a febrei in perioada
postischemica.

Ingrijirea postresuscitare: disfunctia de organ. Mdsuri suportive pentru optimizarea
functiei organelor si sistemelor postresuscitare

Dupa restabilirea circulatiei spontane (ROSC), pacientul poate ramane comatos;
ventilatiile spontane pot lipsi, impunand intubatia trahealda cu o perioada de ventilatie
mecanica, status hemodinamic dominat de tulburari ale frecventei si ritmului cardiac, tensiune
arteriala si perfuzie organica inadecvate; hipoxemia si hipotensiunea agraveaza leziunile
cerebrale si trebuie evitate.

Cand pacientul este comatos sau raspunsul la stimulii externi este inadecvat, statusul
functional al fiecdrui organ necesita evaluare si terapie specifica, cu ventilatie si perfuzie
optime, de cele mai multe ori acidemia se corecteaza spontan, nefiind necesara administrarea
de solutii tampon.

Postresuscitare, pacientul poate prezenta grade variate de disfunctie ventilatorie, pana
la dependenta de ventilatia mecanica. De aceea, este importanta evaluarea clinica a aparatului
respirator si radiografia cardiopulmonara; identificarea si terapia rapida a eventualelor
complicatii ale resuscitarii: pneumotorax sau pozitie incorecta a sondei de intubatie oro-
traheala (IOT). Daca sunt necesare concentratii mari de oxigen se determina daca aceasta
nevoie este generata de o disfunctie pulmonara sau cardiaca.

De supravegheat aparitia sau existenta hipocapniei, care ar putea agrava ischemia
cerebrald prin aparitia unei perioade tardive de hipoperfuzie cerebrald ce determinda un
dezechilibru intre fluxul sanguin (aportul de oxigen) si nevoile metabolice de oxigen; daca
pacientul este hiperventilat in aceasta faza, vasoconstrictia cerebrala aditionala produsa prin
scaderea presiunii partiale de dioxid de carbon limiteaza si mai mult fluxul sanguin si agraveaza
ischemia cerebrala.
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Odata restabilit debitul cardiac normal, acidoza metabolica se corecteaza de la sine,
motiv pentru care hiperventilatia nu trebuie utilizata ca terapie de prima linie; nici
administrarea de solutii tampon nu este necesara decat in situatii speciale.

Evaluarea aparatului cardiovascular va include: examenul clinic complet, monitorizarea
semnelor vitale si a debitului urinar; traseul ECG In 12 derivatii si compararea lui cu traseele
preexistente; radiografia cardiopulmonara; determinarea electrolitilor serici, in special calciu
si magneziu; nivelele serice ale markerilor cardiaci; revizuirea schemei terapeutice curente si a
celei prearest. Nivelele serice ale enzimelor miocardice ar putea fi crescute doar datorita
efortului de resuscitare (prin ischemia dezvoltata intraresuscitare sau in faza ,,noreflow”); daca
insa pacientul este instabil hemodinamic se impune evaluarea atat a performantei ventriculare
cat si a volemiei - hipotensiunea fiind un factor cu influen{d negativa asupra recuperarii
cerebrale.

In aceste conditii, se va urmari TA, iar dacd dupi optimizarea presiunilor de umplere
hipotensiunea si hipoperfuzia persista, se ia in considerare instituirea suportului inotrop
pozitiv (dobutamina), vasopresor (dopamina sau noradrenalina) sau a terapiei vasodilatatoare
(nitroprusiat sau nitroglicerina).

Cateterizarea vezicii urinare este necesara pentru monitorizarea debitului urinar si
estimarea pierderilor zilnice de lichide (pierderi care includ pe langa diureza si aspiratul
gastric, pierderile prin diaree sau voma); la pacientul oliguric, determinarea debitului cardiac
si a presiunii In capilarul pulmonar coroborate cu analiza sedimentului urinar, a electrolitilor
serici si a fractiei de excretie a sodiului, diferentiaza insuficienta renala de cea prerenala;
furosemidul mentine debitul urinar chiar si in cursul procesului de constituire a insuficientei
renale.

Drogurile nefrotoxice sau cele cu eliminare renala se utilizeaza cu precautie, cu ajustarea
dozei si monitorizarea nivelelor serice. Insuficienta renala la acesti pacienti este sugerata de
cresterea sustinutd a ureei si a creatininei serice, de obicei asociate cu hiperkaliemie;
mortalitatea si comorbiditatea sunt crescute, faicand necesarad, de cele mai multe ori, instituirea
dializei.

Scopul intregului proces de resuscitare cardiopulmonara este intoarcerea individului la
o viata de o calitate cel putin egala cu cea din faza prearest - motiv pentru care toate masurile
terapeutice se adreseaza prezervarii functiilor cerebrale.

Intreruperea circulatiei cerebrale pentru 10 secunde duce la sciderea aportului de
oxigen si pierderea starii de constientd; dupa 2-4 minute, rezervele cerebrale de glucoza si
glicogen sunt consumate, iar dupa 4-5 minute intreaga cantitate de ATP este epuizata. Functia
de autoreglare a circulatiei cerebrale se pierde dupa hipoxie si/sau hipercarbie de durata.

Principiul terapeutic pentru pacientul comatos: optimizarea presiunii de perfuzie
cerebrald prin mentinerea unei tensiuni arteriale normale sau usor crescute si reducerea
presiunii intracraniene, daca aceasta este ridicata:

— hipertermia si convulsiile cresc necesarul de oxigen cerebral; se mentine
normotermia si activitatea convulsiva este controlata cu fenitoina, fenobarbital sau
diazepam;

— extremitatea cefalica se ridicd la 30°, in pozitie neutra, pentru favorizarea drenajului
venos cerebral;

— aspiratia secretiilor traheale este 0 manevra care creste presiunea intracraniana;
preoxigenarea cu oxigen 100% previne instalarea hipoxemiei in timpul aspiratiei
traheale.

Mdsuri terapeutice orientate cdtre prezervarea functiei cerebrale

— evitarea hipotensiunii arteriale (chiar usoare), a hipoxemiei si hipertermiei;

— dupa restabilirea circulatiei spontane, mentinerea TA la nivele normale sau usor
crescute, a normooxiei si normocapniei prin ventilatie controlata in timpul comei;
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— sedarea cu benzodiazepine sau barbiturice; controlul convulsiilor (diazepam-

fenitoina);

— imobilizarea prin blocada neuromusculara, daca este necesara evitarea activitatii

musculare nedorite;

— monitorizarea temperaturii centrale;

— explorarea fezabilitatii inducerii hipotermiei usoare sustinuta pentru 12 ore (durata

optima a hipotermiei nu este cunoscuta);

— restabilirea volemiei optime urmata de suport inotrop si vasopresor (daca este

necesar);

— administrarea de fluide si droguri sub monitorizare hemodinamica;

— hematocrit in interval de 30-35%; mentinerea valorilor normale ale osmolaritatii si

osmolalitatii plasmatice si ale nivelelor serice ale electrolitilor;

— balanta acido-bazica normala; instituirea precoce a alimentatiei; menfinerea

deficitului de baze sub 5 mmol/L;

— evitarea hipoglicemiei iatrogene sau a hiperglicemiei severe;

— schimbarea posturii pentru profilaxia atelectaziei pulmonare.

Instalarea sondei nazogastrice este indicata la pacientii comatosi si ventilati mecanic in
absenta zgomotelor intestinale. Alimentatia enterala se instituie cat mai rapid posibil; daca nu
este toleratd, se administreaza blocanti de receptori histaminici si sucralfat pentru reducerea
riscului de sdngerare 1n tractul gastrointestinal (ulcere de stres).

Raspunsul inflamator sistemic (SIRS) poate fi declansat de o serie de injurii ca trauma,
arsura sau infectie; finalitatea lui este determinarea de leziuni tisulare locale.

Semnele raspunsului inflamator sistemic - febra si leucocitoza — pot sa apara si dupa
resuscitarea cardiopulmonara prelungita. Cand cauza raspunsului inflamator sistemic (SIRS)
este infectia, sindromul clinic rezultat se numeste sepsis, iar pacientii cu soc septic prezinta
disfunctie multipla de organe combinata, de obicei, cu vasodilatatie extrema (rezultatul fiind
hipovolemia relativa sau absoluta).

Scopul resuscitarii hemodinamice este normalizarea captarii tisulare de oxigen;
atitudinea initiala este restabilirea volemiei, urmata de cele mai multe ori de suport inotrop si
vasoconstrictor (dobutamina si noradrenalina ar putea fi utile in managementul socului septic).
Cand este suspectat sepsisul se initiaza antibioterapia cu spectru larg.

Aspecte etice in aplicarea masurilor de prim ajutor

Aplicarea manevrelor resuscitarii cardio-pulmonare si cardiologice de urgenta are drept
scop: mentinerea vietii, redarea stdrii de sdndtate, inldturarea suferintei si limitarea deficitului
neurologic.

Deciziile legate de resuscitarea cardiorespiratorie (RCP) sunt complicate uneori,
deoarece procentul de reusita este scazut, iar deciziile trebuie luate in secunde, de catre
salvatori, care nu cunosc pacientul si nu au evidenta unor directive preexistente.

Supravietuirea la externare dupd un stop cardiorespirator survenit in spital rareori
depdseste 15%. Unele statistici aratd Insa o ratd de supravietuire dupa un stop cardiorespirator
survenit in afara spitalului intre 20-25%, in cazuri de fibrilatie ventriculara (FV) sau tahicardie
ventriculara (TV).

In urgenta, relatia salvator-pacient este una speciali: antecedentele medicale nu sunt
cunoscute, nu este timp pentru anamnezd sau investigatii de laborator, tratamentul trebuie
inceput inainte de stabilirea diagnosticului, iar optiunile in fata unei probleme etice sunt limitate.

Decizia de resuscitare, atunci cand nu exista precedent, poate fi orientata in functie de
raspunsul la trei Intrebari (valoare de test) pentru a selecta si a verifica validitatea unei actiuni:

—  Testul impartialitatii (daca ar fi in locul pacientului, ar accepta acea actiune?).

—  Testul universalitatii (in situatii similare, ar fi de acord ca toti salvatorii sa aplice

metoda lui?).
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—  Testul justificarii interpersonale (ofera o justificare valabila pentru actiune altor
persoane?).

Un raspuns afirmativ la aceste trei intrebari indica o actiune, cu mare probabilitate

corecta din punct de vedere etic.

Orientarea deciziilor trebuie sa {ind seama si de tipurile de pacienfi care necesita
interventii de urgenta. Se pot intalni:

— Pacienti pasivi: comatosi, tetraplegici.

— Pacienti partial cooperanti: hemipareza, diverse traumatisme.

— Pacienti care coopereaza total.

— Pacienti care refuza transportul: pacienti cu afectiuni psihiatrice.

De asemenea, In resuscitare, inceperea sau oprirea manevrelor vor fi decise tinand cont
si de diferentele etice si culturale.

Dintre principiile etice, unanim acceptate sunt principiul autonomiei, principiul
beneficiului, principiul prevenirii greselilor si principiul dreptdtii. In luarea deciziilor medicale,
accentul se pune pe autonomie - fie a pacientului, fie a personalului medical de urgenta.

Principiul autonomiei pacientului este larg acceptat din punct de vedere etic, iar in
numeroase tari, si legal; daca in unele tari se considera ca pacientii adulti au capacitate de
decizie, cu exceptia cazurilor in care o instanta judecatoreasca ii declara incompetenti, alte
legislatii acorda medicului dreptul de a stabili incompetenta (datorita unor afectiuni
psihiatrice, de exemplu). Exista o serie de factori precum boala concomitenta, medicatia,
depresia, care pot altera temporar capacitatea de luare a deciziilor. Luarea decizilor in
cunostinta de cauza de catre pacienti poate fi posibila doar atunci cand acestia au primit corect
informatiile despre afectiunea lor, prognostic, tipul interventiei propuse, alternative, riscuri si
beneficii.

In tarile unde este adoptati legal, respectarea principiului autonomiei este reflectati de
decizia medicala - ,advanced directive” - ce poate fi de 2 tipuri:

— asistentd medicald acceptatda (,living will’) - document scris ce reda tipul
tratamentului sau al procedurilor de prelungire a vietii In cazul in care pacientul
ajunge in stadiul terminal al unei afectiuni sau in stare vegetativa persistenta;

— desemnarea unei persoane-surogat, printr-un act legal, de obicei o ruda sau un
prieten apropiat, care trebuie sa ia deciziile pe baza preferintelor anterior
exprimate; daca nu au fost formulate, el hotaraste ce este mai bine pentru pacient.

Din momentul Intocmirii deciziei medicale, ea trebuie reconsiderata periodic, deoarece
in perioadele de remisiune sau de recuperare dupa diverse afectiuni cronice, majoritatea
pacientilor percep diferit notiunea de calitate a vietii si importanta prelungirii acesteia. De
aceea, reevaluarea trebuie fdcutd la un interval de cel putin 2 luni.

Un alt principiu etic ce trebuie considerat cand se iau decizii in ceea ce priveste asistenta
medicala este cel al inutilitatii calitative sau cantitative, ce are la baza 2 notiuni: durata vietii si
calitatea ei. Orice interventie este inutila daca nu poate atinge scopul propus, adica o ameliorare
a duratei sau calitatii vietii. In resuscitare, in definitia calitativd a inutilititii, trebuie incluse
sansa redusa de supravietuire si calitatea scazuta a vietii ulterioare, factorii cheie fiind
patologia preexistenta stopului cardio-respirator si statusul postresuscitare scontat. Termenul
de inutilitate calitativd implica posibilitatea unor erori de judecatd, uneori existand discrepante
in evaluarea calitatii vietii de catre medici si supravietuitori. Decizia de incepere a resuscitarii
cardiorespiratorii (RCP) trebuie luata dupa o analiza atenta a prognosticului, atat In ceea ce
priveste durata, cit si calitatea vietii. Resuscitarea cardiorespiratorie (RCP) este neadecvata
daca sansele de supraviefuire sunt nule sau daca este de asteptat ca pacientul sa
supravietuiasca, dar fara capacitatea de a comunica. Acest ultim aspect este In special mai
sensibil, calitatea vietii unor astfel de pacienti fiind perceputa diferit din punct de vedere legal,
cultural sau chiar personal. Dilema majora in luarea deciziei de inutilitate a tratamentului
graviteaza in jurul estimarii sanselor de supraviefuire si a celor care iau aceste decizii. Exista o
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serie de Intrebari-cheie care isi asteapta inca raspunsul si care poate ar trebui clarificate pe
baza unui consens, in urma unor discutii si dezbateri intre personalul medical specializat si
public:

— Care este rata de supravietuire estimata la care se decide neinceperea resuscitarii

cardiorespiratorii (RCP) - 5%, 1%, 0.5%?

— Cine hotdraste in cazul individual al pacientului?

—  Cresterea supravietuirii cu 1-2 luni la pacientii in faze terminale constituie un tel al

resuscitarii?

— Cine decide ce este adecvat si ce este inutil:

e Medicul care trateaza bolnavul?
e Pacientul sau familia?
e Un comitet de experti in domeniu?

Inutilitatea cantitativda implica ideea ca, in anumite contexte, este de asteptat ca
pacientul sa nu supravietuiasca dupa resuscitarea cardiorespiratorie (RCP).

Variabilele legate de pacient includ starile comorbide si tratamentul urmat.

Variabilele legate de stopul cardiorespirator includ existenta unei dovezi a opririi
cordului, ritmul cardiac initial, timpului scurs pana la inceperea resuscitarii cardiorespiratorii
(RCP) si defibrilarea.

In cazul in care pacientii sau familiile lor solicitd medicilor acordarea unei asistente
medicale neadecvate, acestia nu sunt obligati sa dea curs cererilor atunci cand exista un consens
din punct de vedere stiintific si social ca acel tratament este ineficient. Un exemplu il constituie
resuscitarea cardiorespiratorie (RCP) la pacientii cu semne de moarte ireversibila - rigor
mortis, decapitati, lividitati sau descompunere.

De asemenea, medicii nu sunt obligati sa acorde resuscitarea cardiorespiratorie (RCP)
daca nu se asteapta obtinerea niciunui rezultat; de exemplu, resuscitarea cardiorespiratorie
(RCP) nu poate restabili circulatia sanguina efectiva la pacientii la care stopul cardio-respirator
apare ca o stare terminald, in ciuda tratamentului maximal pentru, de exemplu, soc toxico-
septic sau cardiogen.

Criterii pentru neinceperea resuscitarii (RCP)
Se recomanda resuscitarea cardiorespiratorie la toti pacientii aflati Tn stop
cardiorespirator, cu exceptia situatiilor in care:

— pacientul si-a exprimat clar dorinta de neincepere a resuscitarii (RCP);

— sunt instalate semnele de moarte ireversibila: rigor mortis, decapitare sau aparitia
lividitatilor cadaverice;

— deteriorarea functiilor vitale se produce in ciuda terapiei aplicate maximal (in cazul
socului septic sau cadiogen);

— nou-nascutii prezintd varsta gestationala confirmata mai mica de 23 saptamani sau
greutatea la nastere sub 400 grame, anencefalie sau trisomie 13 sau 18 confirmate.

Criterii pentru intreruperea resuscitarii

In spital, decizia de intrerupere a resuscitirii revine medicului curant. El trebuie s3 ia in
considerare dorintele pacientului, contextul de aparitie a stopului si factorii cu valoare
prognostica. Cel mai important este timpul de resuscitare, sansele de supravietuire fara deficite
neurologice grave, scazand pe masura ce timpul de resuscitare creste. Clinicianul trebuie sa
opreasca eforturile resuscitative atunci cand considera ca pacientul nu va mai raspunde la
manevrele de resuscitare. In timpul stopului cardio-respirator nu existi criterii de apreciere a
statusului neurologic ulterior.
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Ordinul de neincepere a resuscitarii (do not attempt resuscitation)

Spre deosebire de alte interventii medicale, resuscitarea (RCP) poate fi inifiata fara a fi
nevoie de ordinul unui medic, pe baza teoriei consensului subinteles asupra tratamentului de
urgentd. Termenul larg folosit ,a nu resuscita” (do not resuscitate - DNR) poate fi Inteles gresit.
El sugereaza ca resuscitarea ar putea avea succes daca s-ar incerca. Termenul ,a nu Incerca
resuscitarea” (do not attempt resuscitation - DNAR) indica mai exact ca resuscitarea poate esua.

Aceste notiuni sunt des folosite in SUA, in functie de preferintele fiecaruia. Scopul unui
ordin de neincepere a resuscitarii poate fi ambiguu; el nu exclude interventii precum
administrarea parenterala de fluide si nutrienti, oxigen, analgezie, sedare, medicatie
antiaritmica sau vasopresoare. Unii pacienti pot alege sa accepte defibrilarea si compresiile
sternale, dar nu intubarea si ventilatia mecanica.

Ordinul de neincepere a resuscitarii poate fi scris pentru circumstante clinice specifice
si trebuie revizuit la intervale regulate.

intreruperea maisurilor de suport al vietii

Este o decizie complexa din punct de vedere emotional atat pentru familia pacientului
cat si pentru personalul medical, care se ia cand scopurile terapeutice nu pot fi atinse. Nu exista
criterii exacte pe care clinicienii sa le foloseasca in timpul resuscitarii pentru a estima statusul
neurologic in perioada postresuscitare. Pentru a pune diagnosticul de moarte cerebrala trebuie
sa fie acceptate o serie de criterii la nivel national, deoarece din momentul in care se pune acest
diagnostic se intrerup masurile de mentinere a vietii. Exceptie face situatia in care exista un
consimtdmant privind donarea de organe, moment in care ordinele de ,a nu Incerca
resuscitarea” (DNAR) preexistente sunt inlocuite cu protocoale standard privind transplantul.

Sunt pacienti care nu isi recapata starea de constienta si circulatia spontana dupa
resuscitare si aplicarea suportului avansat in cazul unui stop cardiac. Prognosticul pentru
pacientii care vor ramane in coma profunda (GCS<5) dupa stopul cardiac poate fi enuntat dupa
2 sau 3 zile in majoritatea cazurilor.

Pacientii In stadii terminale ale unor boli incurabile trebuie sa beneficieze de ingrijirile
care sa le asigure confort si demnitate, sa reduca pe cat posibil suferintele datorate durerii,
dispneei, delirului, convulsiilor si a altor complicatii. Pentru acesti pacienti este etica acceptarea
cresterii treptate a medicatiei sedative si narcotice, chiar la acele doze care pot influenta durata
vietii.

Urgente medico-chirurgicale

Starea de rau astmatic

Astmul bronsic este o afeciune respiratorie inflamatorie cronica, caracterizata prin
crize de dispnee paroxistica expiratorie cu remisiune spontand/terapeutica, survenite pe un
teren de hiperreactivitate bronsica (innascuta/dobandita).

Starea de rau astmatic este o criza severa si prelungitda de astm bronsic (dispnee
paroxistica expiratorie) cu durata mai mare de 24 ore, refractara la tratamentul
bronhodilatator obisnuit, insofita de insuficienta respiratorie acuta, amenin{and viata
pacientului.

Se poate produce datorita interventiei urmatoarelor cauze: infectii bronhopulmonare;
oprire brusca a corticoterapiei; abuz de simpatomimetice fara administrare concomitenta de
corticosteroizi; administrarea de medicamente ce deprima - centrul respirator ca opiacee
(morfina) si benzodiazepinice; deshidratarea excesiva; suprimarea brusca a corticoterapiei de
lunga durata. Are ca substrat o bronsiolita obliteranta cu insuficienta respiratorie acuta si cord
pulmonar acut.
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Simptomatologie

a) Criza de astm

Simptomele care anunta o criza de astm sunt: rinoree, stranut, cefalee, lacrimare, tuse
seaca iritativa.

Criza de astm bronsic apare in a doua jumatate a noptii sau dimineata devreme, brutal,
cu dispnee de tip expirator, cu bradipnee si wheezing, expir prelungit, anxietate, tahicardie.
Pacientul sta la marginea patului, in sezut, cianotic, cu capul pe spate si sprijinit in maini, ochii
injectati, narile dilatate, jugulare turgescente si foloseste muschii respiratori accesori, faciesul
exprima sete de aer (exoftalmie, gura intredeschisd), tegument palid-cenusiu, acoperit de
transpiratii reci; hipersonoritate pulmonara (raluri sibilante si ronflante). La sfarsitul crizei,
tusea devine productiva cu expectoratie alba vascoasa, perlata.

b) Starea de rau astmatic (status astmaticus) prezintd semne de gravitate.

Pacientul prezinta dispnee cu polipnee superficiala extremd/bradipnee, adinamie,
incapacitate de a termina o propozitie, aspect de ,torace blocat” in expir, absenta a ralurilor
bronsice, cu diminuarea murmurului vezicular, transpiratii profuze, reci, semne clinice de
insuficienta respiratorie acuta (hipoxemie * hipercapnie), cianoza calda a extremitatilor si
buzelor, tahicardie marcata peste 120/min) sau aritmii supraventriculare, crestere a tensiunii
arteriale, urmata de scaderea ei, alterare senzoriala cu agitatie, perioade de confuzie si
somnolentd, encefalopatie hipercapnica, pana la coma hipercapnica.

Diagnosticul pozitiv se pune pe examenul clinic al pacientului in criza, examenul sputei,
modificarile respiratorii functionale, valorile gazometriei.

Conduita practicd in urgentd in criza de astm bronsic cuprinde: verificarea starii de
constientd; eliminarea factorului declansator daca este vorba despre unul alergic; pozitia
sezand a pacientului pentru a-i favoriza respiratia; oxigenoterapia - oxigenul se administreaza
umidificat cu debit de 6-8 1/min; verificarea functiilor vitale (respiratie, circulatie);
administrarea medicatiei bronhodilatatoare cu durata scurta de actiune (spray, aerosoli);
abordul venos si instituirea medicatiei.

Planul terapeutic al pacientului astmatic este realizat impreuna cu medicul curant.
Planul terapeutic va cuprinde atat tratamentul de fond (administrat zilnic) cat si tratamentul
necesar in timpul unei crize de astm bronsic.

Daca criza dureaza mai mult de 1-2 ore, daca simptomele nu cedeaza la medicatia
antiastmatica, bronhodilatatoare, sau daca starea bolnavului se agraveaza, pacientul va fi
internat de urgenta; in cazuri extreme, internare in terapie intensiva.

Conduita in criza usoard/moderatd de astm bronsic (fara insuficientad respiratorie acuta)
cuprinde: calmarea pacientului, asezarea in pozitie semisezanda care sa favorizeze respiratia,
administrarea de oxigen 5-6 1/min; administrarea medicatiei de criza: f2-agonisti cu actiune
rapidd (BAR), utilizati pe cale inhalatorie 1-2 pufuri, aerosoli/nebulizare sau administrare
parenterald, repetabila la 6-8 ore, pana la disparitia crizei - se utilizeaza salbutamol sau
ventoline cel mai frecvent; corticosteroizi sistemici ce reduc necesitatea spitalizarii, pot preveni
recidiva si reduc morbiditatea; anticolinergice (ipratropium bromide), metilxantine
(aminofilina 5 mg/kg in perfuzie lenta).

Se va institui un abord venos pentru administrarea de solutii perfuzabile si a medicatiei
recomandate.

Criza severd de astm bronsic (cu insuficienta respiratorie acutda) sau starea de rau
astmatic necesita internare obligatorie a pacientului, fiind o urgenta. Interventiile aplicate se
adreseaza pozitiei care va fi semisezandd, calmarea pacientului, administrarea de oxigen pe
sondad nazald/masca cu oxigen umidifiat, 5-6 1/min, iar In cazul unor valori modificate ale
parametrilor relevati de gazometrie, oxigenul se poate administra prin ventilatie noninvaziva;
perfuzie continud (2/3 glucoza 5% + 1/3 ser fiziologic = 2,5 1/24 ore); bronhodilatatoare
parenteral (salbutamol 1 mg/h, p.i.v. continud cu aminofilina 1 mg/kg/h); corticoterapie
parenterald (metilprednisolon 1-2 mg/kg i.v. 1a 6-8 ore sau hemisuccinat de hidrocortizon 200
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mg i.v. in bolus, urmate de 100 mg i.v. 1a 4-6 ore) si daca este nevoie antibioterapie parenteral3;
corectia altor cauze favorizante/declansatoare; monitorizarea atenta a pacientului pentru
stabilirea indicatiei de intubatie oro-traheald (I0T) cu asistenta mecanica ventilatorie.

Monitorizarea pacientului in crizd de astm brongic va cuprinde monitorizarea
parametrilor clinici la interval de 15 min: frecventa respiratorie, TA, puls, diureza;
monitorizarea parametrilor de laborator, a presiunilor partiale ale 02 si CO2, pH-ul,
bicarbonatul standard, baze exces, electroliti plasmatici (Na, K) prin gazometrie; saturatia
oxigenului prin pulsoximetrie.

Hemoptizia

Hemoptizia reprezinta eliminarea de sange rosu, aerat, provenit din caile aeriene, in
urma unui efort de tuse, prin expectoratie.

Hemoptizia reprezintd o URGENTA MEDICALA, care impune un diagnostic etiologic rapid
in vederea elabordrii unei conduite terapeutice adecvate!

Recunoasterea corectd a hemoptiziei se va face tinand cont de epistaxisul Inghitit;
sangerarea dintr-o tumora faringo-laringiana; hematemeza; gingivoragia, stomatoragia.

Recunoasterea originii bronsice sau pulmonare a sangelui expulzat pe gura se bazeaza
pe faptul ca pacientul prezinta fenomene prodromale: senzatie de caldura retrosternalg,
cefalee, ameteald, jena respiratorie, tensiune toracica dureroasa si gadilitura laringiana, care se
insoteste de tuse iritativa, iar sangele expulzat este rosu, deschis, are aspect spumos-aerat si
foarte putin coagulabil, ramanand lichid fiind amestecat, de reguld, cu sputa mucoasa sau
purulenta.

Etiologia hemoptiziei tine de: antecedente pulmonare (TBC pulmonara
ignorata/cunoscuta: activa/veche; neoplasm bronhopulmonar, bronsiectazii, supuratii
pulmonare - abces pulmonar, pioscleroza); afectiuni ale aparatului cardiovascular (stenoza
mitrald, edem pulmonar acut cardiogen, hipertensiune pulmonara primitivda/secundara,
embolie pulmonara/pulmon tromboembolic); diateze hemoragice (trombocitopenii, coagulare
intravasculara diseminata - CID); supradozaj al tratamentului anticoagulant (accident la
trombostop/heparina; accident in cursul fibrinolizei).

Evaluarea clinicd in urgenta a pacientului cuprinde: anamneza care permite identificarea
rapida a unui context clinic sugestiv; examenul fizic complet (aparat respirator, cardiovascular,
renal); verificarea realitdtii hemoptiziei (diagnosticul diferential cu alte sangerari din sfera
orald, nazofaringiana sau digestiva superioara; falsa hemoptizie); aprecierea severitdtii
hemoptiziei.

Hemoptizia severa presupune sangerare mai mare de 500 ml/24 ore; instalarea
insuficientei respiratorii acute (risc vital major: asfixie cu detresa respiratorie acuta); iar tardiv
apare starea de soc posthemoragic (impune monitorizarea functiilor vitale: TA, FC, diureza).

Din punct de vedere cantitativ, hemoptizia poate fi: mica (50-100 ml) cind sangele se
elimina fractionat in accese de tuse (cate 15-20 ml la fiecare acces); medie (100-200 ml); mare
(200-500 ml); foarte mare (peste 500 ml): cataclismica, care are prognostic sever prin risc de
asfixie (datorita inundarii bronhiilor) si rasunet hemodinamic - soc hemoragic.

Simptomatologie - manifestdri de dependentd. La fenomenele prodromale descrise, se
adauga dispneea, cianoza, ralurile bronsice, sindromul de condensare pulmonara; asfixia In
hemoptizia fulgeratoare; paloarea, anxietatea, transpiratiile, tahipeea, tahicardia, scaderea
tensiunii arteriale, mai rar socul hipovolemic, in hemoptiziile mari si mijlocii; febra precede,
coexista sau urmeaza hemoptiziei.

Examenele complementare In urgenta care se realizeaza sunt examen ORL (faringo-
laringoscopie), pentru eliminarea suspiciunii unei sangerari de la acest nivel; radiografia
toracicd pentru a decela modificarile la nivelul parenchimului pulmonar; hemoleucograma
completd (inclusiv trombocitele) pentru obiectivarea unei sangerari masive - Hb si Ht sunt
scazute; examen de sputd In caz ca exista suspiciune de tuberculoza pulmonara; grup sangvin,
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Rh, daca se impune transfuzia de sange intr-o pierdere mare de sange relevata de valorile
hemoleucogramei; fibrobronhoscopie in urgenta, eventual ligatura vasului; CT toracica;
angiografie pulmonara.
Dupa explorare, 30-40% din hemoptizii pot ramane ,,idiopatice” (de cauze necunoscute).
Atitudinea practicd in urgentd. Pacientul cu hemoptizie confirmata se interneaza
Obligatoriu in spital!
Obiectivele terapeutice in urgentd sunt:
— Prevenirea asfixiei (in hemoptiziile abundente, cu aspiratie bronsica);
— Prevenirea obstructiei bronsice (prin cheag intraluminal);
— Prevenirea insuficientei respiratorii acute;
— Identificarea sursei de sangerare si limitarea/oprirea sangerarii;
— Prevenirea infectiilor tardive supraadaugate.
Conduita terapeuticd specificd (de urgentd): evolutia unei hemoptizii este greu de
prevdzut, de aceea atitudinea terapeutica variaza in functie de cauza si severitatea hemoptiziei
si se realizeaza in sectii cu profil specializat.

Atitudinea asistentului medical este diferentiata in functie de severitatea
hemoptiziei.

La internarea iIn spital a pacientului cu hemoptizie se va obiectiva hemoptizia, se va
aprecia starea de constientd, gradul de severitate a hemoptiziei.

In absenta semnelor de gravitate a hemoptiziei se impune spitalizare si supraveghere
clinica si paraclinica; asigurarea confortului fizic si psihic, explicarea necesitatii tehnicilor ce
urmeaza a fi efectuate, obtinerea consimtamantului pacientului asupra aplicarii masurilor de
prim ajutor; repaus in pozitie semisezanda; se interzice vorbitul cu voce tare; se explica
pacientului necesitatea consumarii alimentelor, lichidelor reci, In cantitati mici si repetate;
aplicarea unei pungi cu gheata pe regiunea sternald; monitorizarea functiilor vitale (calitatea si
frecventa respiratiilor, pulsului, se observa culoarea tegumentelor, temperatura,
comportamentul); administrarea de oxigen pe canula nazala; abord venos si instituirea unei
perfuzii cu solutii cristaloide (ser fiziologic, solutie Ringer) tinand cont de valorile tensionale si
patologice; examenul ORL pentru eliminarea unor cauze din aceasta sfera; tratamentul
simptomatic: pentru sedarea tusei - codeind, administrare de hemostatice - etamsilat,
fitomenadion, sandostatin, adrenostazin, aerosoli cu adrenalina; tratamentul hemostatic se
completeaza cu cel etiologic, sedative, tranchilizante; fibrobronhoscopia in urmatoarele 24 ore
este obligatorie pentru stabilirea cauzei hemoptiziei.

In prezenta semnelor de gravitate ale hemoptiziei, pacientul va fi spitalizat si
supravegheat in serviciul de terapie intensiva; fibrobronhoscopia in urgen{a cu sau fara
hemostaza intrabronsicd cu sonda Fogarty; tratamentul simptomatic: sedarea tusei,
hemostatice si/sau transfuzii de sange sau substituenti macromoleculari in hemoptiziile mari,
sustinerea volemica; In cazul hemoptiziei severe si recurente se impune hemostaza chirurgicala
in urgenta (toracotomia de urgenta pentru ligatura sau sutura vasului lezat).

Este important ca in cazul aparitiei unei hemoptizii: sa se evite refuzul spitalizarii
pacientului; sa se efectueze fibrobronhoscopia in urgenta (imediata/amanata), in primele 12-
24 ore; sa se monitorizeze pacientul cu evaluarea riscului vital de asfixie, cu absolutizarea
riscului de hemoragie; sa se evalueze pacientul ORL pentru identificarea unor cauze de
sangerare din sfera patologiei ORL; sa se evalueze suspiciunea de disectie de aorta cu fistula
aortico-bronsica la pacientii cu HTA in antecedente, dureri toracice anterioare/posterioare si
soc hipovolemic; sa se evalueze digestiv pacientul - endoscopie digestiva pentru suspiciune de
hemoragie digestiva superioara.
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Infarct miocardic acut

Infarctul miocardic acut este o urgen{a majora in cardiologie, fiind determinat de
obstructia completa a unei artere coronare, ceea ce conduce la necroza (moartea) tesutului
inimii vascularizat de artera respectiva. Este o complicatie a bolii cardiace ischemice si survine
frecvent la cei care prezinta deja stenoze coronariene (Ingustdri coronariene) datorate
aterosclerozei.

Termenul de Sindrom Coronarian Acut (SCA) include trei entitati diferite:

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

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

Definitia infarctului miocardic acut impune existenta uneia dintre situatiile de mai jos:
a) Cresterea si scaderea tipica a enzimelor miocardice (troponina, CK-MB);
b) Si cel putin una din urmatoarele: clinic apare durere toracica tipica de IMA; unda Q

de necroza pe ECG; modificari ECG sugestive (supra sau subdenivelare ST);
interventie pe arterele coronare (exemplu angioplastie coronariand).

Etiologie
Aspectele etiologice ale .M.A. cuprind factori determinanti si declansatori.
Factori determinanti:

in peste 95% din cazuri obstructia coronariana ca rezultat al evolutiei
arterosclerozei coronariene favorizata de dislipidemii;
varsta si sexul (dupd menopauzd cazurile de infarct la femei sunt mai des intdlnite);

factorul genetic;
hipertensiunea arteriala, diabetul zaharat, sedentarismul.

Factorii declansatori sunt poliartrita reumatoida, prolapsul de valva mitrala, luesul, TBC,
infectiile acute ale tractului respirator, interventiile chirurgicale (de exemplu in disectiile
coronariene), consumul de alcool, drogurile, fumatul, anxietatea, tensiunea nervoasa, stresul
psihosocial, socul hipovolemic.

Diagnosticul de infarct miocardic acut implica:

Semne si simptome: durere tipicd anginoasd, alte manifestari (dispnee, transpiratii),
manifestari atipice si chiar ,,capcane clinice”.

Caracteristicile durerii toracice din IMA

Durata e  Mai mult de 20 minute, uneori cateva ore.
Caracter e Durere constrictiva, de strivire, apasare sau strangere toracica.
Localizare e Retrosternald, uneori doar in zonele de iradiere (articulatia pumnului).
e  Atipic - durere epigastrica.
Iradiere e La baza gatului, membrul superior stang pe fata cubitala a bratului pana la nivelul

mainii si degetelor.
e Uneoriiradiaza la nivelul mandibulei sau in regiunea interscapulara.

insotire

Simptome de

Dispnee.
Transpiratii.
Greata.
Varsaturi.
Febra.

Conditii de aparitie

Exercitiu/efort fizic.
Stres emotional.
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e Conditii care cresc cererea de oxigen.
e Interventii chirurgicale.
e  Spasm coronarian.

Conditii de| ¢ Nu cedeazi la repaus sau la administrarea de nitroglicerina sublingual.
ameliorare sau| e Se amelioreaza sub opiacee (morfina).
disparitie e Durerea dispare atunci cand se reia circulatia in zona infarctului.

— Modificdari ECG - diagnostice pentru tipul de sindrom coronarian acut (SCA) si

localizarea IMA.

— Modificdri ale valorilor serice ale markerilor de necroza miocardica.

Cresterea enzimelor miocardice se produce in primele 4-6 ore de la debutul
simptomelor si este urmarita 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. Pentru pacientii care au
o determinare initiala a troponinei negativa este indicata remasurarea biomarkerilor in
interval de 6-12 ore de la debut.

Se recolteaza de urgenta analize standard: markeri serici cardiaci reprezentati de:
creatinfosfokinaza (CK) creste in 4-8 h si in general revine la normal dupa 48-72 h, izoenzima
MB a CK in mod considerabil mai specifica. Troponina T cardiac-specificd (cTnT) si troponina I
cardiac-specificd (cTnL) pot creste dupa infarctul miocardic la niveluri de peste 20 de ori mai
mari decat valoarea de repaus; nivelurile de cTnL pot ramane crescute timp de 7-10 zile dupa
infarctul miocardic si nivelurile de cTnT pot ramane crescute pentru 10-14 zile. Mioglobina este
eliberata in sange doar in cateva ore de la debutul infarctului miocardic, nivelurile sanguine
revenind la valoarea normala in 24 de ore. Leucocitoza polimorfonucleard apare in cateva ore
de la debutul durerii, persista timp de 3-7 zile si atinge adeseori niveluri de 12.000-15.000 de
leucocite pe mm3. Hiperglicemia (150 mg%) apare in primele zile. Cresterea VSH-ului (60-100
mm/h) apare la 2-3 zile si este datorata reactiei inflamatorii ce insoteste necroza. Cresterea
fibrinogenului (pana la 1000 mg%) poate dura 30 zile. Prezenta proteinei C reactive (CRP
prezent).

Ecocardiografia bidimensionald

Estimarea ecocardiografica a functiei ventriculului stang este utila din punct de vedere
prognostic; evidentierea functiei reduse serveste ca indicator pentru terapia cu inhibitori ai
enzimei de conversie a angiotensinei. Ecocardiografia poate identifica, de asemenea, prezenta
infarctului ventriculului drept, anevrismului ventricular, revarsatului pericardic si a
trombusului ventriculului stang, in plus, ecocardiografia Doppler este utila in detectia si
cuantificarea defectului septal ventricular si a regurgitarii mitrale, doua complicatii serioase ale
infarctului miocardic acut.

Simptomatologie

Infarctul miocardic poate surveni in orice moment al zilei sau noptii, dar frecventa este
mai mare dimineata, in primele ore dupa trezire. Debutul poate fi brusc, lipsind manifestarile
prodromale, aparut in repaus sau la efort minim, numit infarct silentios sau cu manifestari
prodromale, denumit iminenta de infarct manifestat prin astenie marcata cu slabiciune
musculara generalizata, crize anginoase aparute la eforturi minimale sau chiar in repaus
insotite de transpiratii. Are efect negativ la administrare de nitroglicerind, senzatie acuta de
anxietate, ameteli, palpitatii, dispnee la eforturi mici. Manifestdri clinice in perioada de debut:
durere, hipotensiune arteriald, dispnee, febrd, fenomene digestive, aritmii, manifestdri
neurologice, frecdturd pericardicd. Durerea este perceputa ca o senzatie de constrictie, strivire,
gheard, care apasa si stridnge inima, este profunda si viscerald; uneori, este perceputa ca
senzatie de arsurda sau junghi. Localizarea durerii este In majoritatea cazurilor regiunea
retrosternald, rareori extratoracic (epigastru, abdomen), poate iradia in umarul si membrul
superior stang sau In regiunea epigastrica si abdomenul superior, confundandu-se cu afectiuni
dureroase abdominale acute. Poate iradia si in ambii umeri, ambele brate, coate sau pumn, la
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baza gatului (senzatii de strangulare), maxilar, mandibula, ceafa. Intensitatea durerii variaza de
la un pacient la altul, avand caracter maxim de nesuportat in 70% din cazuri, In rest fiind o
intensitate medie sau doar o jena retrosternald. Durerea dispare dupa administrarea de
analgetice, opiacee, cu mentiunea ca efectul acestora este temporar, nu dispare la administrarea
de nitrati si este Insotita de anxietate extrema si senzatie de moarte iminentd, transpiratii
profuze reci.

Hipotensiunea arteriala apare in 80% din cazuri, dar nu are un caracter sever sau
persistent; in plin acces dureros, valorile tensiunii arteriale cresc cu 20-40 mmHg, insa
cresterea este de scurta duratd, valorile scazand cu 10-15 mmHg; scaderea brutala a tensiunii
arteriale indica iminenta socului cardiogen, insa hipotensiunea arteriala poate fi datorata si
administrarii in exces de Furosemid, nitrati. Dispneea este simptom important, care marcheaza
instalarea infarctului miocardic complicat cu disfunctie de pompa. Febra apare in primele 8-10
ore de la instalarea infarctului miocardic, cu valori maxime intre a 3-a sau in a 6-a zi si persista
6-8 zile. Valorile temperaturii sunt in majoritatea cazurilor de 37,5°C-38°C. Modificarile sunt
provocate de necroza miocardica insotita de procesele inflamatorii caracteristice. Fenomenele
digestive: sughit persistent, rezistent la tratament, greata, varsaturi, diaree. Aritmiile sunt
reprezentate atat prin tahiaritmii, cat si prin bradiaritmii, aritmiile ventriculare sunt foarte
periculoase, reprezentand principala cauza de deces in IMA.

Manifestari neurologice: ametealad, vertij, stare de torpoare, stare confuzionala, sincop3,
embolie cerebrala, accident vascular cerebral.

Manifestdrile atipice de .M.A.: insuficienta cardiaca congestiva cu instalare sau agravare
brusca, angina pectorala fara durere mai indelungata/mai severa, localizare atipica a durerii,
manifestari neurologice, decompensare psihica brusca - manie sau psihozd, sincopa, indigestie
acuta, embolii periferice sau cerebrale, agitatie psihomotorie.

»Capcanele clinice” apar mai ales la pacientii varstnici cu sindrom coronarian acut fara
durere toracica tipica: hipotensiune arteriald, tahicardie, aritmie extrasistolicd, anxietate,
agitatie, vertij subit, stare subfebrild nejustificatd, fenomene digestive (meteorism, varsdturi),
edem pulmonar acut, dispnee.

Conduita de urgenta

Masurile abordate in faza de prespital sunt: pozitionarea pacientului in decubit
dorsal si interzicerea oricarui efort, abord venos periferic; calmarea anxietatii si durerii cu
algocalmin, piafen, diazepam, iar in caz de ineficienta, dupa 5-10 min, fortral, morfind, mialgin.
Administrarea de nitroglicerina (0,5 mg) sublingual la fiecare 15 min reduce staza pulmonara
si amelioreaza perfuzia coronarianad. Se administreaza oxigen pe sonda nazo-faringiana sau
masca (6-10 I/min), tratament antiaritmic, masurarea parametrilor vitali si {inerea lor sub
control, monitorizarea electrocardiografica permite evaluarea tulburarilor de ritm si de
conducere din infarct.

Interventia In prespital la cazurile cu suspiciune de sindrom coronarian acut este
centrata pe pregdtirea echipelor de prim-ajutor sau de urgenta pentru recunoasterea
sindromului coronarian acut, efectuarea resuscitarii cardiopulmonare si a defibrilarii externe
automate.

Recomandari servicii medicale de urgenta prespitalicesti

Serviciile medicale de urgenta - echipaje de prim-ajutor - formare in resuscitare
si dotare pentru defibrilare

Defibrilare semiautomata - DEA Nivel de evidenta: B
Dispeceratul 112 necesitd training continuu, protocoale nationale si un sistem
de imbunatatire a calitatii

Nivel de evidenta: A

Nivel de evidenta: C
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Dinamica modificarilor EKG releva cele 3 tipuri principale de suferinta miocardica
cauzate de scaderea/oprirea fluxului coronarian: ischemia, leziunea, necroza. Unde T negative,
ample, ascutite releva ischemia zonei; supradenivelarea segmentului ST confirma leziunea
miocardului; unda Q adanca si larga confirma necroza miocardului.

Sindroamele coronariene acute sunt cea mai frecventa 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
stang, cu prevenirea insuficientei cardiace, prin limitarea extensiei leziunii miocardice.

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

— Morfind - analgezic major administrat 3-5 mg intravenos repetat la 5-15 min, In

dureri refractare la tratamentul cu nitrati.

— Oxigen - doar la pacientii hipoxemici cu scopul obtinerii unei saturatii in oxigen de
94-98%. Se administreaza pe masca sau canulad nazala 6-8 1/min.

— Nitroglicerina are efect coronarodilatator. Se administreaza sublingual 0,4 mg
repetat. Nu se administreaza cand TAS < 90 mmHg, in special cand este prezenta si
bradicardia.

— Aspirina are efect antiplachetar mai eficient in sindromul coronarian acut cand se
administreaza mai precoce 162 mg - 325 mg, p.o. mestecata.

—  Terapia tromboliticd.

Tratament in spital. Se asigura instalarea de urgenta intr-un pat de terapie intensiva,
asigurand astfel transport, resuscitare, mobilizare, monitorizare, administrare de oxigen,
monitorizare a traseului EKG, a TA a pulsului, a respiratiei si saturatia sangelui arterial.
Angioplastia coronariana transluminala percutanata (PTCA) are avantajul ca poate fi aplicata
la pacientii care prezinta contraindicatii pentru terapia trombolitica, dar altfel ar fi considerati
candidati corespunzatori pentru reperfuzie. Angioplastia coronarianad, cu sau fara plasarea de
stent a devenit prima linie de tratament. Subgrupele de pacienti la care angioplastia
coronariana transluminala percutanata (PTCA) directa poate asigura un beneficiu special fata
de terapia trombolitica includ pacientii cu soc cardiogen si altii aflati la risc inalt datorita varstei
avansate (> 70 de ani) sau compromiterii hemodinamice (presiunea arteriala sistolica > 100
mmbhg). By-pass-ul coronarian se practica de urgenta. Fibrinoliza este o strategie de reperfuzie
cu acces larg, care trebuie luata in considerare doar daca angioplastia coronariana este
intarziata substantial.

Embolie pulmonard (tromboembolism pulmonar)

Sindromul tromboembolismului pulmonar (pulmonul tromboembolic) include
manifestarile clinice si de laborator determinate de embolizarea centripetd a unor
fragmente trombotice, cu punct de plecare din sistemul venos periferic al membrelor sau
cordul drept in circulatia arteriala pulmonard (functionald).

Termenii de trombembolism pulmonar sau tromboembolie pulmonara (TEP),
trombembolism venos, au acelasi inteles ca termenul de embolie sau embolism pulmonar (EP).

Clasificare

— Tromboembolism pulmonar acut: embolia pulmonara acuta minora, embolia

pulmonara masiva (infarctul pulmonar), emboliile pulmonare acute masive
determina instalarea cordului pulmonar acut + soc cardiogen.

— Tromboembolism pulmonar cronic: pulmonul tromboembolic complicat cu

cord pulmonar cronic.
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Etiologie

Etiologia trombembolismului pulmonar (TEP) se suprapune in buna parte cu cea a
trombozei venoase (TV), embolia pulmonara fiind, In majoritatea cazurilor, complicatie a
trombozei venoase profunde (TVP).

Embolismul pulmonar este determinat de obstructia unei artere pulmonare. Cauza
principala a acestei obstructii o reprezinta un embol care se formeaza intr-o vena profunda de
la nivelul membrelor inferioare si care circula pana la nivelul plamanului, unde ramane blocat
la nivelul unei artere pulmonare mai mici.

Peste 95% dintre emboliile care cauzeaza embolismul pulmonar se formeaza proximal
la nivelul venelor profunde ale membrelor inferioare (la nivelul coapsei). Embolii mai pot
proveni si de la nivelul venelor profunde ale membrelor inferioare - distal - (de la nivelul
gambei si labei piciorului), dar si de la nivelul venelor profunde ale pelvisului sau membrelor
superioare. Cu toate acestea, numai 20% dintre emboliile de la nivelul coapsei cresc in
dimensiuni, se desprind si se deplaseaza spre zone mai proximale. Rareori, embolii se formeaza
in venele superficiale, dar acestia sunt cauze rare ale trombembolismului pulmonar.

Exceptional, embolia pulmonara poate fi cauzata de alte substante decat trombii: tumori
rezultate prin cresterea rapida a celulelor canceroase; aeroembolisme (bule de aer in sange)
rezultate In urma unor traumatisme sau manopere chirurgicale; lichid amniotic rezultat in
urma unei nasteri normale sau complicate (exceptional); material infectios; grasime, care poate
ajunge In circuitul sangvin In urma unor fracturi, operatii chirurgicale, traumatisme, arsuri
grave sau alte afectiuni; substante strdaine cum ar fi: acele de catetere (care se pot rupe in timpul
unei operatii), mercurul, iodul, bumbacul.

Simptomatologie

Manifestarile clinice ale trombembolismului pulmonar (TEP) sunt de o mare diversitate
si, in parte, nespecifice; ele reflecta diversitatea tipurilor anatomice si consecintele
fiziopatologice ale trombembolismului pulmonar (TEP).

Factorii care influenteaza tabloul clinic sunt in principal marimea obstructiei vasculare
pulmonare - deci, severitatea obstructiei embolice mecanice sau vasoconstrictive, durata
obstructiei si evident starea cardiopulmonara anterioara episodului embolic.

Din punct de vedere practic, tablourile clinice cel mai bine individualizate sunt cele de:

1. embolie pulmonara masiva;

2. infarct pulmonar;

3. HTP cronica tromboembolica.

Exista insa multiple aspecte clinice atipice si intricari intre trombembolismul pulmonar
(TEP) mediu, masiv sau recurent.

1. Embolia pulmonara masiva (EP masiva)

Este o forma relativ rara de trombembolism pulmonar (TEP), intdlnita mai ales in
serviciile de chirurgie generala, ortopedie sau obstetrica-ginecologie. La peste 50% din cazuri,
embolia pulmonara (EP) masiva produce deces in prima ora de la debut inainte ca tabloul clinic
sa se contureze suficient sau mijloacele terapeutice sa fi devenit eficiente.

Debutul manifestarilor clinice este acut, la un bolnav cu trombembolism pulmonar
(TEP) manifestat clinic sau la un bolnav care insumeaza factori de risc pentru trombembolism
pulmonar (TEP), dar cu semne clinice absente de trombembolism pulmonar (TEP).

Durerea toracica violentd, frecvent retrosternald sau precordiala, sugerand prin
bruschetea, severitatea si caracterele sale, durerea de infarct miocardic acut, poate fi
manifestarea clinica initiala.

Dispnee sever3, persistenta (tahipnee), Insoteste durerea, cu durata de minim 24 ore. La
unii bolnavi, dispneea este manifestarea initiala si proeminentd, mascand durerea care poate fi
trecuta de bolnav pe plan secundar.
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Frecventa respiratorie poate depasi 30 respiratii/minunt si se insoteste de cianoza.
Exista de regula o discrepanta intre severitatea dispneei si examenul obiectiv pulmonar,
adesea normal sau cu modificari nesemnificative.

Uneori, sincopa poate fi prima manifestare a trombembolismului pulmonar (TEP)
masiv, ea poate fi urmata de moarte subita sau se poate remite spontan. Sincopa este frecvent
produsa de scaderea brusca a debitului cardiac si a tensiunii arteriale, si deci a perfuziei
cerebrale, dar ea poate fi urmarea unei tahiaritmii arteriale sau ventriculare care complica
embolismul pulmonar (EP).

Moartea subita poate fi de asemenea manifestarea de debut a trombembolismului
pulmonar (TEP) masiv; ea se produce in cateva minute sau in urmatoarele ore, intr-un tablou
de soc cardiogen grav, cu sau fara insuficienta cardiaca dreapta acuta sau aritmie ventriculara
grava.

2. Infarctul pulmonar realizeaza un tablou clinico-radiologic relativ caracteristic.
Durerea pleurald, hemoptizia, febra, semnele variabile de condensare pulmonara,
adesea Insotite de revarsat pleural, sunt manifestarile relativ tipice ale infarctului
pulmonar.

Durerea toracica, aparuta brusc cu caractere pleurale, accentuata de inspiratie, cu

durata de 1-2 zile, se intalneste la 70% din infarctele pulmonare.

Un episod de dispnee aparent nemotivata sau accentuarea unei dificultati respiratorii
preexistente, precede sau insoteste - aproape intotdeauna - durerea pleurala.

La aproximativ 30% din bolnavi apare hemoptizia, prezenta sa indicand producerea de
infarct pulmonar ischemic. De reguld, hemoptizia este mica, cu sange rosu si dureaza ore sau
zile; dupa cateva zile sputa poate cdpata un aspect brun-negricios. Episoadele de tuse si
hemoptizii se pot repeta in zilele sau saptamanile urmatoare, sugerand un trombembolism
pulmonar (TEP) recurent.

Manifestarile pulmonare acute se insotesc de febra, nedepasind 38 grade; febra
persistenta peste cateva zile, poate sugera un infarct pulmonar complicat (suprainfectie
aerogend, infarct septic, pneumonita asociata).

3. Manifestari clinice atipice

Multe din manifestarile clinice de trombembolism pulmonar (TEP) acut nu sunt atat de
caracteristice Incat sa realizeze un tablou clinic de infarct pulmonar sau de cord pulmonar acut.

Dintre manifestarile clinice sunt de retinut - mai ales la cardiaci: accesele de dispnee
mici sau repetate; hemoptizia insotita de accese de dispnee; pleurezia mica, rapid regresiva;
tahiaritmiile supraventriculare neexplicabile; debutul brusc sau agravarea unei insuficiente
cardiace congestive; deteriorarea brusca a starii cardiorespiratorii la un bolnav cu
bronhopneumonie obstructiva.

4. Hipertensiunea pulmonara cronicda tromboembolicd reprezinta o forma foarte
rara de boala tromboembolica pulmonara, rezultand in special din tromboembolii
recurente, pe vase pulmonare de calibru variat. Boala se dezvolta incet, iIn multi ani,
si conduce practic invariabil la insuficienta cardiaca dreapta si deces - uneori subit.

Cand boala evolueaza in ani, diagnosticul corect este de HTP cronica tromboembolica
sau cord pulmonar cronic embolic; rareori, insa, poate evolua in luni si atunci se defineste sub
termenul de cord pulmonar subacut embolic.

Diagnosticul pozitiv al trombembolismului pulmonar poate fi relativ usor: de exemplu
tromboza venoasa profunda (TVP) + tablou de cord pulmonar acut sau tromboza venoasa
profunda (TVP) + tablou clinic tipic de infarct pulmonar, sau extrem de greu sau imposibil prin
metode conventionale. Avand in vedere gravitatea afectiunii si urgenta tratamentului,
suspiciunea de trombembolism pulmonar trebuie formulata pe baze clinice. Folosirea
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metodelor de explorare, neinvazive si eventual invazive, se va face gradat, rezultatele obtinute
urmand a fi confruntate cu datele clinice fundamentale.

Tratamentul

Obiectivele tratamentului pentru trombembolismul pulmonar constiuit sunt multiple:

- prevenirea mortii prin episodul embolic initial sau prin episoade recurente;

—  prevenirea extensiei trombozei venoase si a embolismului pulmonar recurent;

- reducerea tulburdrilor fiziopatologice si clinice produse de episodul acut, in

principal prin accelerarea trombolizei;

— prevenirea hipertensiunii pulmonare cronice tromboembolice.

Intrucat trombembolismul pulmonar (TEP) realizeazi, cel mai adesea, un tablou clinic
grav, cu deces posibil in minute sau ore, tratamentul trebuie sa fie urgent si imediat, efectuat
intr-o unitate de terapie intensiva cardiaca, unde sunt disponibile conditii de echipa medicala,
aparatura si medicatie.

Tratamentul medical

In majoritatea cazurilor de trombembolism pulmonar (TEP) cu diagnostic sigur sau
presupus, tratamentul se face cu medicatie anticoagulanta; folosirea fibrinoliticelor este mai
limitatd, in special pentru trombembolismul pulmonar (TEP) masiv sau submasiv, insotit de
colaps, sincopa sau cord pulmonar acut.

Tratamentul anticoagulant cu heparina, urmat de anticoagulante orale pentru 3-6 luni,
reprezinta cel mai important mijloc terapeutic, pentru majoritatea bolnavilor cu
trombembolism pulmonar (TEP). El reduce rata mortalitatii la aprox. 25-30% la bolnavii
neanticoagulati eficace, la mai putin de 10% la cei anticoagulati corect si rata recurentei
embolismului intr-o proportie similara.

Heparina este anticoagulantul de baza in tratamentul trombembolismului pulmonar
(TEP). Ea previne extensia trombozei secundare in vasul pulmonar embolizat si previne
cresterea trombusului venos si trombembolismul pulmonar (TEP) recurent.

Durata tratamentului cu heparina este de 7-10 zile si el va fi continuat cu anticoagulante
orale (profilaxie secundara) pentru 3-6 luni; este necesara o suprapunere a heparinei si a
anticoagulantelor orale pentru 3-4 zile in raport cu viteza de realizare a efectului scontat prin
antivitamine K. Controlul eficientei anticoagulantelor orale se face prin monitorizarea timpului
de protrombina, care trebuie mentinut la valori de 1,3-1,6 ori fata de cel de control, dinaintea
administrarii antivitaminelor K.

Tratamentul trombolitic cu streptokinaza (SK), urokinaza (UK), sau activator tisular de
plasminogen (t-PA) a fost introdus in tratamentul trombembolismului pulmonar (TEP), pentru
a obtine rapid liza cheagurilor recent constituite si a reduce imediat amploarea tulburarilor
cardiorespiratorii. Tromboliza indusa medicamentos accelereaza liza cheagurilor si
indeparteaza rapid obstructia arteriala pulmonara, reduce hipertensiunea pulmonara, reduce
sursa de embolism - prin liza trombusilor venosi - previne recurenta emboliilor si posibilitatea
constituirii hipertensiunii pulmonare cronice tromboembolice. Aceste avantaje sunt
contrabalansate de riscul hemoragic, relativ important si de necesitatea controlului de
laborator, pentru perioada tratamentului. Pentru orice caz de trombembolism pulmonar (TEP)
cert, la care se indica tratament trombolitic, trebuie apreciat totdeauna raportul beneficiu/risc,
inainte de administrarea medicatiei.

Indicatiile tratamentului trombolitic se recomanda ca terapie initiala 1In
trombembolismul pulmonar (TEP) masiv, cu diagnostic sigur si tulburari hemodinamice
importante (sincopa, soc cardiogen, cord pulmonar acut), sau in cazul lipsei de ameliorare
cardiorespiratorie Intr-o embolie pulmonara masiva, dupa primele ore de tratament medical
standard (medicatie anticoagulanta si suportiva).

Tratamentul trombolitic trebuie urmat de administrarea de heparina, pentru 5-10 zile
si apoi anticoagulante orale pentru 3-6 luni.
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Rezultatele tratamentului trombolitic in trombembolismul pulmonar (TEP) sunt partial
superioare tratamentului cu heparing, in conditiile unui risc hemoragic mai mare.

Tratamentul chirurgical cuprinde cel mai adesea doua modalitati: intreruperea caii
venoase cave si embolectomia pulmonara.

Probleme terapeutice speciale.

Tratamentul infarctului pulmonar este medical, asemanator in mare parte cu a celorlalte
forme de trombembolism pulmonar (TEP). Nu este necesar tratamentul trombolitic in infarctul
pulmonar, cu exceptia unei tromboze venoase profunde (TVP) extensive.

Tratamentul bolnavilor care au trombembolism pulmonar (TEP) recurent ridica
probleme deosebite, recurentele fiind neobisnuite In cazul unei terapii anticoagulante adecvate.
Suspiciunea clinica de recurenta tromboembolica trebuie obiectivata prin explorari fiabile,
avand in vedere implicatiile terapiei ulterioare.

Indicatii pentru terapie anticoagulanta pe termen lung sau nedefinit. Terapia
anticoagulanta trebuie continuata indefinit la cateva grupe de bolnavi: trombembolism
pulmonar (TEP) cu mai multe recurente; hipertensiune pulmonara cronica tromboembolica;
trombembolism pulmonar (TEP) in insuficienta cardiaca refractara; bolnavi cu trombembolism
pulmonar (TEP) sau tromboza venoasa profunda (TVP) care au factori de risc necorectabili.

Edem pulmonar acut

Edemul pulmonar acut (EPA) este o forma paroxistica de dispnee severa datorata
acumularii excesive de lichid interstitial si patrunderii sale in alveole, ca urmare a miscarii unei
cantitati mai mari de lichid din vase in interstitiul pulmonar si alveole, depasind cantitatea de
lichid drenata prin limfaticele pulmonare. Inundarea cu lichid a alveolelor pulmonare rezulta
fie prin cresterea excesiva a presiunii hidrostatice in capilarele pulmonare (Edemul pulmonar
acut-EPA cardiogen), fie prin alterarea permeabilitatii membranei pulmonare (Edemul
pulmonar acut - EPA noncardiogen).

Etiologie

Debutul edemului pulmonar acut hemodinamic se produce cel mai des noaptea, in somn,
aparand brusc la o persoana cunoscuta sau nu cu patologie cardiaca. Se disting doua cauze
majore ale edemului pulmonar acut: cauzd noncardiogend si cauzd cardiogend.

Edemul pulmonar acut (EPA) de cauza noncardiogena poate fi declansat de: pneumonii,
inhalare sau inoculare de toxice (ca urmare a actiunii veninurilor, endotoxinelor bacteriene,
intoxicatiilor cu pesticide); In urma aspiratiei pulmonare a lichidului gastric, soc traumatic,
pancreatita acuta, dupa ascensionarea brusca la mare altitudine, embolie pulmonara,
eclampsie. Edemul pulmonar acut (EPA) de cauza cardiogena apare cand presiunea
hidrostatica din capilarele pulmonare, care in mod normal este de aproximativ 8 mmHg, creste
la o valoare care depdseste presiunea coloidosmoticd, care este de aproximativ 28 mmHg.
Exista astfel o zona de siguranta de aproximativ 20 mmHg care previne aparitia edemului
pulmonar acut. Prin reducerea presiunii coloidosmotice, hipoalbuminuria diminua zona de
siguranta care protejeaza plamanul de aparitia edemului alveolar, acesta putand aparea ca
urmare a unor cresteri mai putin importante ale presiunii hidrostatice in capilarele pulmonare.

Insuficienta ventriculard stdngd acutd produsa de infarctul miocardic acut, ischemia
prelungita cu disfunctie postischemica (angina instabilda), cardiopatia ischemica, leziunile
valvulare acute mitrale sau aortice, cresterea tensionala mare, pe fondul unui cord afectat
cronic, stenoza mitrala - cand hipertensiunea venoasa excesiva si aparitia edemului pulmonar
sunt favorizate de efort, incarcari volemice, tahicardii sau tahiaritmii, infectii respiratorii acute.
Mixomul atrial stang, tromboza masiva de atriu stang pot fi cauze rare de edem pulmonar.
Pierderea pompei atriale in fibrilatia atriala este adesea momentul declansarii edemului
pulmonar acut (EPA). Tulburarile de ritm cu frecventa ventriculara rapida pot favoriza aparitia
edemului pulmonar acut (EPA) numai in prezenta unei cardiopatii preexistente (valvulopatie,
ischemie sau necroza miocardica, hipertrofie ventriculara importanta).
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Simptomatologie

Dispneea cu ortopnee, cu instalare acuta este simptomul dominant. Bolnavul are
senzatia de sufocare, cu sete intensa de aer, este anxios si nu tolereaza decubitul dorsal. De
reguld, sunt folositi muschii respiratori accesorii si se produce o retractie inspiratorie a foselor
supraclaviculare si a spatiilor intercostale, ca urmare a negativitatii marcate a presiunii
intrapleurale. Diureza tinde spre oligoanurie severa. Tusea iritativa apare la scurt timp dupa
instalarea dispneei, devine repede productiva, bolnavul eliminand o sputa abundenta, aerata,
spumoasa, frecvent rozata. Anxietatea, agitatia, transpiratiile profuze, tegumentele palide, reci,
cianoza extremitatilor si buzelor apar ca urmare a hiperreactivitatii simpatice si tulburarii
schimburilor gazoase la nivel pulmonar. Hipertensiunea arteriala apare cu conditia ca pacientul
sa nu fie in soc cardiogen, ca urmare a anxietatii si activitatii simpatice. Durerea precordiala si
semnele electrocardiografice sugestive de necroza miocardica apar daca edemul pulmonar se
datoreaza unui infarct miocardic acut. Auscultatia pulmonara este zgomotoasa, cu raluri umede
(subcrepitante), Wheezing si raluri sibilante, determinate de calibrul bronsic micsorat prin
edemul interstitial. Ralurile subcrepitante fine, alveolare, apar initial la bazele pulmonare, apoi
urca spre varfuri, pe masura agravarii edemului pulmonar. Auscultatia cordului este dificila,
datorita respiratiei zgomotoase, putand releva o tahiaritmie.

Diagnostic

Diagnosticul Edemului pulmonar acut (EPA) presupune mai multe etape, In functie de
starea generala a pacientului: anamnezd, examen clinic, EKG, pulsoximetrie, analize de sdnge -
inclusiv gazometrie, radiografie pulmonard, ecografie cardiacd, tomografie.

Conduita de urgentd

Pacientul este asezat in pozitie sezand, cu picioarele atarnate la marginea patului. Se
administreaza oxigen pe masca sau endonazal, cu debitul de 4-8 1/min. Pe cale venoasa, se
administreaza succesiv Furosemid 40-80 mg i.v., ceea ce reduce prompt presiunea hidrostatica
in capilarul pulmonar Inainte de a aparea efectul diuretic, prin vasodilatatie pulmonara;
nitroglicerind sau nitroprusiat de sodiu in perfuzie venoasda, pentru corectia hipertensiunii
arteriale si pentru reducerea prin vasodilatatie a intoarcerii venoase; nitroprusiatul de sodiu
se administreaza in doza initiala de 40-80 pg/min, care poate fi crescuta cu cate 5 pg/min la
fiecare 5 minute pana cand edemul se remite sau TA scade sub 100 mmHg. Nitroglicerina se
administreaza incepand cu doza de 5 pg/min, care se suplimenteaza cu cate 5 pg/min din 3 in
3 minute, pana la aceleasi limite fiziologice ca si nitroprusiatul; digoxin, administrat in doza de
0,5 mg intravenos la pacientul nedigitalizat, util mai ales la pacientul cu fibrilatie atriala sau cu
tahicardie paroxistica supraventriculara si la pacientii cu cardiomegalie, chiar daca sunt in ritm
sinusal. Aminofilinul i.v. combate bronhospasmul dat de edemul peribronsic si potenteaza
actiunea diuretici a furosemidului. In lipsa raspunsului la misurile mentionate trebuie
administrata dopamina, in asociere cu vasodilatatoare, nitroprusiat sau nitroglicerina in
perfuzie intravenoasa.

Intoxicatii acute

Patrunderea in organismul uman, voluntara sau involuntara, pe cale digestiva,
respiratorie sau cutanata a unor substante toxice (solide, lichide, gazoase), care determina
tulburari grave, uneori letale, poartd numele de intoxicatie acuta. Cunoasterea caii de
pitrundere a toxicului in organism are mare importanti in acordarea primului ajutor. In
vederea Intreruperii patrunderii toxicului, este primul gest care trebuie facut de salvator cu
conditia sa nu pericliteze viata acestuia.

In cazul in care toxicul pitrunde pe cale respiratorie, scoaterea victimei din mediul toxic
se face cu rapiditate. In caz de stop cardio-respirator se va face masaj cardiac extern, asociat cu
respiratie artificiala.

Cand substanta toxica a patruns pe cale cutanatd, se vor scoate hainele victimei care sunt
contaminate, spalandu-se tegumentul cu multa apa.

82



Tratat de ingrijiri medicale pentru asistenti medicali generalisti

Cand toxicul a patruns pe cale digestivd, se va Incerca golirea continutului gastric prin
provocarea de varsaturi: apasarea faringelui posterior cu o spatuld, administrarea de apa calda
cu sare sau apa calda cu praf de mustar, administrare de sirop de ipeca sau lavaj gastric in
primele 60 minute de la ingestie. Spalaturile gastrice vor fi facute de catre personal calificat.
Bolnavul intoxicat este obligatoriu asezat in decubit lateral, avand caile aeriene superioare
libere. In cazul in care vars3, exista riscul aspiratiei in cdile respiratorii. Nu se fac spalituri la
pacient In convulsii sau dupa ingestia de substante caustice.

Intoxicatiile acute sunt urgente medicale determinate de actiunea unor substante
chimice introduse in organism accidental, voluntar sau profesional, pe cale respiratorie, cale
digestiva sau cale cutanata. Reprezinta una dintre principalele cauze de deces la persoanele sub
40 de ani. Intoxicatiile cele mai frecvente sunt cele produse cu gaze de uz casnic si intoxicatiile
cu barbiturice (70%).

Diagnosticul se bazeaza 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
antidotului atunci cand el exista (anticorpi antidigitalici, flumazenil, naloxon, atropina, etc.) si
pe sustinerea functiilor vitale in celelalte cazuri.

Anamneza pacientului intoxicat

Antecedente patologice, medicatia curenta

Mediu social - fumat, alcool, droguri

Pasiuni, hobby-uri, calatorii recente

Expuneri ocupationale (agriculturd, mediu industrial)

La ce droguri sau medicamente are acces pacientul la domiciliu

Verificarea buzunarelor, gentilor, cardurilor cu informatii medicale in urgenta
Anamneza membrilor familiei

Mdsuri de urgentd. in primul moment, se culeg informatii asupra toxicului, dozei, caii,
concentratiei. Se evalueaza tabloul clinic. Tratamentul simptomatic se aplica pentru corectarea
tulburarilor hidroelectrolitice, tulburarilor respiratorii, circulatorii sau nervoase. Tratarea
efectelor intoxicatiilor se face prin aplicarea masurilor de reanimare, supravegherea continua a
pulsului, tensiunii arteriale, respiratiei, reflexelor. Tratamentul se acorda in urgentd pentru a
preveni complicatii ca convulsiile, insuficienta hepaticd, cu scopul de a indeparta sau de a
elimina toxicul. Accidentele cardio-respiratorii posibile sunt: stop cardiac, colaps, stop
respirator, insuficientd respiratorie acutd, edem pulmonar acut. Accidentele renale se manifesta
prin: anurie, insuficientd renald acutd toxicd.

Interventii in intoxicatii cu substante ingerate. Substanfa ingerata trebuie sa nu fie
absorbita pentru a se preveni aparitia semnelor clinice de intoxicatie. Se indeparteaza sau se
elimina toxicul prin provocarea de vdrsdturi prin administrare de apd caldd cu sare, administrare
de lapte 1-2 cdni, administrare de cdrbune medicinal 1 g/kgc. In primele ore, se fac spalituri
gastrice, iar la 3-4 ore de la ingestie se poate da sulfat de Na sau Mg pentru accelerarea
tranzitului si eliminarea rapida a toxicului. Neutralizarea toxicului se face cu antidot specific
sau cu antidot general (carbune medicinal, albus de ou, Ca gluconic, lapte); antidot antiacid
(lapte, albuming, apa cu sapun); antidot antialcalin (zeama de lamaie, otet). Pentru eliminarea
spontana a toxicului se favorizeaza diureza urmarind totodata prevenirea colapsului.

Antidoturi specifice:

— Paracetamol - N-acetilcisteina;

— Organofosforice - Atropina in doze mari;

—  Cianuri - Nitrit de sodiu, Cobalt, EDTA;

— Opioide - Naloxona;

— Benzodiazepine - Flumazenil;
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— Alte antidoturi:

e Bicarbonat de sodiu 8,4% in intoxicatiile cu antidepresive triciclice (care se
manifesta la inceput cu aritmii, convulsii si hipotensiune), mentinand un pH de
7,45-7,55.

e Glicerina-trinitrat, Fentolamina si Labetalol, aldaturi de benzodiazepine in
supradoza de cocaina, care determinad agitatie, hipertensiune, tahicardie,
midriaza si dureri anginoase.

e Vasopresoare, calciu, glucagon, pacing extern in intoxicatiile cu beta-blocante si
blocante ale canalelor de calciu.

Interventii in intoxicatii cu substante gazoase. In cazul intoxicatiilor cu emanatii de gaze
toxice primul ajutor consta din: scoaterea victimei din mediu toxic; aplicarea actiunilor
specifice reanimadrii; asigurarea transportului la spital.

Madsuri specifice in intoxicatii

Cresterea elimindrii substantelor toxice se poate face prin administrarea de lactoza,
citrat de magneziu, hemodializa si hemoperfuzie pentru intoxicatii cu metanol, etilenglicol,
salicilati, litiu. Cand in cursul resuscitarii cardiopulmonare exista o suspiciune de intoxicatie
drept cauza a stopului se va administra antidotul in paralel cu efectuarea compresiunilor
toracice si a ventilatiilor si administrarea fluidelor si adrenalinei.

Particularitdtile resuscitdrii la pacientul intoxicat. Se evita respiratia gura la gura in cazul
intoxicatiilor cu cianuri, hidrogen sulfurat, substante corozive, organofosforice. Exista riscul
aspiratiei pulmonare la pacientul inconstient. Se va realiza intubatia traheala. In cazul stopului
cardiorespirator se aplica algoritmul standard 30:2.

Intoxicatia acutd cu monoxid de carbon

Este o intoxicatie accidentald, uneori colectiva. Monoxidul de carbon este un gaz incolor,
inodor, insipid, mai greu decdt aerul si provine din arderea unor gaze precum gazul natural,
motorina, petrolul sau arderea lemnelor (de exemplu in sistemul de incalzire casnic); surse
uzuale de incalzire (cum ar fi cele pe baza de gaz, lemne sau sobe pe carbune); gaze de
esapament; gazele emise de aparatura casnica; masini de lustruit gheata si alte echipamente de
lucru, fumul de la 0 masina in flacari sau de la o cladire. Se combina cu hemoglobina (are o
afinitate fata de hemoglobina de 250 de ori mai mare decat oxigenul) formand compusi stabili
de carboxihemoglobind - combinarea este mai rapida decat cu oxigenul.

Intoxicatia cu monoxid de carbon apare cand se inhaleaza destul monoxid de carbon,
incat acesta Incepe sa inlocuiasca oxigenul transportat de sdnge. Se poate instala brusc
(inhaland o mare cantitate de monoxid de carbon intr-o perioada scurta de timp) sau se poate
instala progresiv (inhaland o mica cantitate de monoxid de carbon o lunga perioada de timp).

Factorii care influenteaza afectarea organismului in urma intoxicatiei cu monoxid de
carbon sunt: capacitatea/incapacitatea de ventilare a locului, cantitatea de monoxid de carbon
inhalata, durata de timp cat persoana este expusa, varsta persoanei, starea generala de
sanatate, cantitatea de monoxid de carbon ajunsa in circulatia sanguina la persoanele care
fumeaza, altitudinea: la inaltime, in aer se gaseste o cantitate mai mica de oxigen care poate
concura, in cazul expunerii, cu monoxidul de carbon.

Simptomele intoxicatiei cu monoxid de carbon nu sunt specifice si de aceea pot fi
asemanatoare cu simptomele prezente in alte boli. In functie de cantitatea de gaz inhalat3, de
concentratia din sange a carboxihemoglobinei (hemoglobina de care se ataseaza monoxidul de
carbon, In locul oxigenului) si In functie de toleranta persoanei, simptomatologia include:
cefalee, ameteald, oboseald, greatd, stare de voma (adesea intalnite la copii), acufene, fosfene,
tegumente rosii-violacee, placarde eritematoase, eruptii faciale, confuzie, stare ebrioasa,
somnolentd, letargie, durere toracica (ischemie miocardica), palpitatii (aritmii), hipotensiune
spre colaps, tahicardie, vedere slabita, convulsii, pierderea constientei, coma calma sau agitata,
hipotonie flasca cu areflexie, hipertonie musculara, convulsii, mioclonii, edem pulmonar acut
(EPA), stop respirator. Paraclinic se constata acidoza metabolica sau mixta, leucocitoza cu
neutrofilie, TGO crescut si carboxihemoglobina in sange.
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Simptomele intoxicatiei cu CO

Nivelul de carboxi Hb Manifestari clinice

<5% Normal

5-10% Cefalee

10-30% Cefalee severd, dispnee, iritabilitate, oboseala
30-50% Tahicardie, confuzie, letargie, hipotensiune
50-70% Coma, convulsii, deces

In cazul expunerii la monoxid de carbon trebuie adunate informatii despre istoricul
producerii intoxicatiei. Intrebdrile ce vor fi puse investigheazi: durata simptomelor prezente,
sursa posibilei intoxicatii cu monoxid de carbon, cdte alte persoane au fost expuse (membrii
familiei sau colegii de serviciu) si dacd au aceleasi simptome, sistemele de incdlzire si de gadtit
folosite.

Sindromul de interval defineste manifestarile care apar la un interval de timp de 2-30 zile
de la intoxicatia cu monoxid de carbon; pacientul poate ramane cu sechele neurologice sau
tulburari de memorie.

Mdsuri de urgentd. Se recomanda scoaterea imediata din mediul toxic, aerisirea
incaperilor prin deschiderea ferestrelor, asezarea victimei in decubit lateral, cu degajarea cailor
respiratorii — capul in hiperextensie si se instituie respiratia artificiala - daca victima este in
stop respirator.

Se administreaza oxigen cat mai precoce - oxigenul fiind antidotul monoxidului de
carbon. Concentratia Oz este de 100% in primele 30 minute. In cazuri grave - comd - se instituie
oxigenoterapia hiperbara, dar nu mai mult de 3 atm.

Tratamentul in spital recomanda oxigenoterapia cu oxigen 100% prin ventilatie
noninvaziva; intubarea si respiratia artificiald a persoanei respective, daci se impune. In edem
cerebral si convulsii se administreaza glucoza 33%, diuretice, manitol; pentru sustinerea
nervoasa se administreaza piracetam, vitamine din grupul B; in acidoza se administreaza
bicarbonat de sodiu i.v.; se combate coagularea intravenoasa diseminata cu heparina, dextran
i.v., se dau vasodilatatoare, tratament antiaritmic si se combate hipotermia.

Daca nu este tratatd, intoxicatia poate determina lezarea inimii sau a creierului sau chiar
exitus; decesul in urma intoxicatiei cu monoxid de carbon apare In 10 minute de la expunerea
la o cantitate mare de monoxid de carbon.

Complicatiile intoxicatiei cu monoxid de carbon sunt colaps, IMA, angina pectorala,
bronhopneumonii, edem pulmonar acut (EPA), tulburari neuropsihice, pancreatita acuta, escare
profunde, insuficienta renala acuta (IRA), mortalitate 20-25%.

Intoxicatia cu acizi corozivi

Este o intoxicatie grava, uneori mortala. Poate fi un accident profesional in industria
solventilor, lacurilor (industrie chimica). Ca antidot se foloseste alcoolul etilic - etanol. Acidul
clorhidric este mai coroziv decat acidul acetic si mai violent in ruperea echilibrului acido-bazic,
dand tulburari circulatorii, respiratorii, leziuni hepatice si renale. Se produc leziuni ale
mucoaselor oculare si nazale, arsuri ale tractului digestiv, dureri la deglutitie, dureri
retrosternale, laringospasm, hematemeze, scaune sangvinolente, uneori perforatie gastrica,
soc, colaps.

Mdsuri de urgentd: se provoaca varsaturi, se face spalatura gastrica cu apa sau solutie de
bicarbonat de sodiu, se administreaza alcool etilic de 50° in cantitate de 0,75 ml/kilocorp dupa
spalatura gastrica si evacuarea continutului gastric, administrarea orala de bicarbonat de sodiu
5-10 g pe ora. In cazuri grave (comai) se poate institui perfuzie cu ser glucozat 5% cu 15-20 ml
alcool etilic pur.
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Intoxicatia cu alcool etilic

Alcoolul etilic este un lichid incolor, volatil si inflamabil ce are actiune deprimanta
asupra sistemului nervos central si in prima faza asupra sistemului reticulat activator
ascendent. Alcoolul oficinal de 95 g are 92,5% alcool pur. Doza toxica letala in cazul intoxicatiei
acute cu etanol, este de 5-8 g/kg, iar in cazul copiilor de 3 g/kg.

Simptomele acuzate de pacient variaza in functie de concentratia alcoolului in sange,
astfel:

-1a 0,3 g%o0-1,2 g%o pacientul este euforic;

-1a 1,8 g%o0-3 g%o devine confuz;

- la 4 g%o se instaleaza stupoarea si coma.

Primele afectate de etanol sunt gandirea si dispozitia, apoi apar tulburarile de vedere,
de echilibru si coordonare motorie. Bauturile alcoolice contin alcool etilic in proportii diferite:
bere 2-6%, vin 6-14%, vodcad 40%, lichior, rom 35-50%, gin 40-55%. Cifra gradelor alcoolice se
inmulteste cu 0,79 obtinand concentratia de alcool in grame.

Intoxicatia acuta cu alcool etilic poate fi:

— Usoara - faza de excitatie corespunzatoare unei alcoolemii de 0.5-1 g%o, scaderea
inhibitiilor, tulburari vizuale usoare, scaderea vitezei de reactie, cresterea increderii
in propria persoana.

— Medie - faza medico-legala corespunzatoare unei alcoolemii de 1.5-3 g%o, se
manifesta prin ataxie, tulburari de vorbire, scaderea performantelor motorii,
scaderea atentiei, diplopie, alterarea perceptiei, tulburari de echilibru, transpiratii
excesive, tulburari digestive, varsaturi.

—  Severa - alcoolemie de 3-5 g%o, se manifesta prin alterarea vederii, tulburari grave
de echilibru, delir halucinatoriu, stupoare.

— Coma - se instaleaza la o alcoolemie mai mare de 5 g%o si se manifesta prin
insuficientd respiratorie si circulatorie, convulsii, relaxare sfincteriand, halend
puternicd, reflexe abolite, midriazd, hipotermie gravd (35°C), instalarea colapsului si
a decesului.

Formele clinice sunt excitomotorie, convulsiva, delirantd, halucinatorie. Toxicitatea

alcoolului este potentata de: barbiturice, hipnotice, tranchilizante.

Actiunea toxica a alcoolului etilic poate determina inhibarea secrefiei gastrice, cu
evidentierea gastritei alcoolice. Contactul dintre etanol si ficat dureaza intre 30 secunde si 6
minute; este afectat metabolismului lipidic cu acumulare de lipide si degenerescenta grasa a
ficatului (steatoza) si hepatomegalie cu dureri in hipocondrul drept in cadrul hepatitei alcoolice
sau cirozei hepatice.

Afectarea pancreatica se manifesta prin hipersecretie pancreatica, pancreatita, cancer
de cap de pancreas, cu evolutie rapida spre deces.

Deprimarea sistemului nervos central si periferic incepe cu scoarta cerebrala si se
continua pana la bulb. Inhibarea centrilor superiori cu functii de coordonare si control
antreneaza si relaxarea centrilor inferiori ce determina efectul stimulator (aparent) al
bauturilor alcoolice (neuronii inhibitori prezinta o sensibilitate mai mare la efectul deprimant
al alcoolului). Tabloul paraclinic cuprinde hipoglicemie, acidozd, hiponatremie. Confirmarea
diagnosticului se face prin determinarea alcoolemiei in sange.

La nivelul aparatului cardiovascular consumul cronic de etanol poate sa determine
insuficientd cardiacd, HTA, tahicardie, tulburdri de ritm, cardiomiopatie alcoolicad.

La nivelul sangelui si organelor hematoformatoare, alcoolul etilic poate determina:
anemii de tip megaloblastic sau sideroblastic (este slab antagonist al acidului folic), hemoliza
prin acidoza, trombocitopenie, leucocitoza, scaderea migratiei leucocitelor in zonele
inflamatorii si inhibarea formarii pseudopodelor care duce la o slaba rezistenta la infectii.
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La nivel endocrin au loc urmatoarele modificari: sindrom pseudo-Cushing, infertilitate
prin inhibarea spermatogenezei si deficit de Zn, hipogonadism, ginecomastie, cancer de san,
cetoacidoza metabolicd, osteoporoza.

Alcoolul traverseaza bariera placentara si prezinta efecte teratogene: sindromul alcoolic
fetal, embriopatie alcoolica, embrio-fetopatie alcoolica.

Nu exista un antidot specific in intoxicatia cu etanol, masurile terapeutice bazandu-se in
principal pe sustinerea functiilor vitale, mai ales combaterea deprimarii respiratorii (daca
pacientul este in coma), reechilibrarea hidroelectrolitica (datorita efectului diuretic marcat al
alcoolului) precum si administrarea de tonice si vitamine, in special a celor din complexul B,
cum ar fi vitamina B1 (Tiamina) si vitamina B6 (Piridoxina). Se recomanda, de asemenea,
administrarea de glucoza intravenos 50% si naloxona cu vitamina B1 (administrarea lor face
parte din protocolul de tratament al tuturor intoxicatilor ce afecteaza si sistemul nervos
central).

Daca pacientul este in com3, se recomanda intubarea orotraheala in vederea combaterii
deprimarii respiratorii, precum si pentru a preveni aspiratia secretiilor (in special gastrice:
regurgitatii sau vomd) care pot determina aparitia unor bronhopneumonii de aspiratie
deosebit de agresive, ce pot duce chiar la moartea pacientului.

Absorbtia alcoolului are loc iIn cea mai mare parte la nivel intestinal (80%), in
aproximativ 60 de minute absorbindu-se 95% din cantitatea ingerata. Acest interval este
prelungit la 5-6 ore in prezenta alimentatiei. Organismul metabolizeaza alcoolul la nivel
hepatic, ficatul avand capacitatea de a epura 7-10 grame de etanol/ora (sau 100-125 mg/kg
corp/ord). Acestei viteze de eliminare i corespunde o scadere a concentratiei plasmatice de 20
mg/dl/ora.

Cunoscand acesti parametri, se poate calcula timpul in care concentratia plasmatica va
ajunge sub 100 mg/dl, putandu-se aproxima momentul externarii pacientului: timpul =
(concentratia de alcool din momentul primei determinari - 100/20).

Exemplu: concentratia plasmatica a wunui intoxicat este, in momentul primei
determinari, la miezul noptii, de 280 mg/dl. Utilizand formula de mai sus se calculeaza (280-
100)/20 =9 ore), ceea ce Inseamna ca valoarea plasmatica va fi sub 100 mg/dl in aproximativ
9 ore, pacientul putand fi externat dupa ora 9 a.m.

Intoxicatia cu ciuperci

Intoxicatia cu ciuperci reprezinta totalitatea simptomelor caracteristice intoxicatiei
induse de ingestia de ciuperci necomestibile: Amanita pantherina, Amanita muscaria, Inocybe,
Agaricus xanthodermus, Boletus satanas, Entoloma lividum, Clavaria, Russula emetica,
Hypholomyces.

Gravitatea intoxicatiei variaza in functie de factori precum: amplasarea geografica,
conditiile de crestere, sezonul in care sunt consumate ciupercile, cantitatea de toxine pe care o
contine respectivul soi consumat, cantitatea de ciuperci consumate, cat si modul de procesare
a ciupecilor: fierbere, prajire, congelare, etc.

Efectele pe care le produce ingerarea de ciuperci otravitoare depind, de asemenea, si de
caracteristicile persoanelor in cauza: raspunsul la anumite substante, varsta. Copiii si batranii
sunt mai expusi acestor complicatii alimentare decat adultii de varsta tanara.

Exista aproximativ 10.000 mii de specii de ciuperci, majoritatea fiind comestibile si
inofensive, insa aproximativ 100 de specii cauzeaza simptome dupa ce au fost consumate, iar
in jur de 20 dintre acestea pot fi fatale pentru om. insa, ciupercile comestibile sunt dificil de
deosebit de cele otravitoare: in aproximativ 95% din cazurile de intoxicare cu ciuperci, cauza
intoxicatiei este legata de confundarea tipurilor de ciuperci si doar in restul de 5% din cazuri
este vorba despre consumul de ciuperci cu proprietati halucinogene.
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In functie de perioada de timp scursi de la ingerare pani la aparitia primelor simptome
de otravire, intoxicatiile cu ciuperci pot fi incadrate in urmatoarele trei mari categorii:

— Intoxicatii cu simptome rapide - in cazul acestora, primele simptome apar in
primele 6 ore de la consumul de ciuperci si sunt de natura gastrointestinala, alergica
si neurologica.

— Intoxicatii cu simptome mai lente - semne ale otravirii apar dupa 6-24 de ore de
la ingerare si sunt resimtite la nivelul ficatului, rinichilor si al pielii, sub forma
eritermalgiei (afectiune grava ce afecteaza pielea extremitatilor, cauzand senzatii de
durere, arsura, inrosire).

— Intoxicatii cu simptome intarziate - sunt depistate de regula dupa mai mult de 24
de ore de la consumul de ciuperci otravitoare si se manifesta de obicei la nivelul
rinichilor.

Sindroame date de ciuperci cu toxicitate precoce (mai putin periculoase) dau sindromul
entolomian (holeriform precoce), generat de un toxic necunoscut din entolome livide, apare in
cel mai mare numar de intoxicati cu ciuperci. Dupa o perioada scurta de 2-6 ore, apar sindrom
gastroenteritic acut, deshidratare, tendinta la colaps. Fata de sindromul faloidian, debutul este
precoce, lipsesc crampele musculare si atingerea hepato-renala este discreta.

Sindromul muscarinian (sudoral, colinergic) dat de muscarina din ciupercile inocybes si
clitocybes. Incubatia este scurta: 1-3 ore, brusc, apare sindrom gastrointestinal, dar mai putin
intens ca in sindroamele anterioare. Hipersudoratia este foarte mare, cu sialoree, deshidratare
rapida. Bradicardia este constantd, mioza de asemenea.

Sindromul panterinian (atropine) dat de o micetoatropina din ciupercile amanita
muscaria si amanita Pantherina. Dupa 1-3 ore apar semnele intoxicatiei: sindrom
gastrointestinal, delir cu aspect ebrios si euforic, agitatie psihomotorie, confuzie; se opresc
secretiile, gura este uscatd, midriaza, acomodarea la lumina dispare, tahicardie.

Sindromul helvelian (hemolitic) dat de acidul helvelic din ciuperca gyromitra aesculenta.
Dupa 4-8 ore apar fenomene de gastroenterita si dupa 24 de ore, un sindrom hemolitic; dupa
48 de ore - un icter mixt: prin hemoliza si citotoxic hepatic. Prognosticul este rezervat, dar mai
putin grav ca in sindromul faloidian.

Sindromul de indigestie este generat de ciuperci ca ,boletul-satanului”, psaliote, lactarii
etc. Dupa 1-5 ore apare un sindrom gastroenteritic; acesta poate aparea si dupa consumarea de
ciuperci comestibile, daca nu au fost proaspete.

Sindromul halucinator, dat de toxicele din ciupercile agarics atropiniens sau psyllocybes,
apare si dureaza doar cateva ore. Se manifesta prin halucinatii cu viziuni de puncte stralucitoare
si colorate sau linii miscatoare.

Tratament: atropina este antidotul fiziologic - 1-2 mg la 30-50 de minute i.m. pana
dispar fenomenele colinergice. Sunt provocate varsaturi, spaldatura gastrica nu este
recomandata deoarece fragmentele de ciuperci o fac ineficienta. Se poate administra un
purgativ salin. Combaterea colicilor se face cu papaverind, scobutil, mialgin, la nevoie.
Reechilibrarea hidroelectroliticd se face prin administrare de perfuzii glucozate pentru
protectia celulei hepatice. Se trateaza insuficienta renalad acuta, insuficienta circulatorie acuta.
Se combat starile de agitatie, convulsiile cu sedative. Nu se administreaza atropina cand
predomina sindromul atropinic!

Daca internarea se produce pana la 6 ore dupa ingestie:

— Emeza (doar la bolnavul constient) sau lavaj gastric, cu adaugarea de carbune
activat, de tipul dializa gastrointestinala prin repetarea dozelor 1 g/kg, la 4-6 ore,
pentru a inhiba ciclul enterohepatic.

— Supraveghere clinica si biologica.

— Reechilibrare hidroelectrolitica in functie de necesitatile fiziologice dupa varsta si
de pierderile digestive prin vome, diaree, s.a.
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— Tratament antitoxinic: Benzilpenicilina procainica 1 milion Ul/kg corp/zi, fara a
depasi la copil 20 milioane/zi, administrarea fiind continua.

— Rezultatele experimentale explica actiunea prin competitia de transport intre
penicilina si amatoxine, impiedicandu-se fixarea amatoxinelor pe hepatocite.

— Al doilea tratament antitoxinic poate fi Silimarina 25-50 mg/kg corp/zi, cu
administrare intr-o ora.

Comele

Coma reprezintd pierderea de lunga durata a starii de constienta si a functiilor de relatie
(motilitatea voluntara, sensibilitatea, reflexivitatea), cu pastrarea redusa a functiilor vegetative
(respiratorie, circulatorie, termoreglare).

Anamneza releva modul de instalare a comei, tratamentele efectuate, expunerile
profesionale.

Examenul obiectiv poate arata gradul si profunzimea comei. La examenul functiilor vitale
se observa tipul respiratiei - dispnee Cheyne-Stokes in accident vascular cerebral (AV(C)
ischemic, coma hipoglicemica, coma uremica; respiratie Kussmaul - coma diabetica
cetoacidoticd, hipoxie severad, intoxicatie cu CO, respiratie zgomotoasa, stertoroasa in AVC
hemoragic cu inundare ventricularg, respiratie Biot, de tip agonic In coma avansat3, leziune
pontind sau bulbara. Examenul aparatului cardio-vascular releva hipotensiune arteriald cu
bradicardie in coma neurologica (meningita, hipertensiune intracraniana), intoxicatie acuta cu
alcool, tahicardie in come vasculare, come din infectii severe (abces cerebral, septicemii),
tulburare de ritm severd sau valvulopatie cu semne neurologice de focar in AVC embolic;
examenul aparatului digestiv evidentiaza vdrsdturi in coma prin hipertensiune intracraniana,
sughitin coma uremica, halend acetonicd in coma diabetica acidocetozica, halend amoniacald in
coma uremica, halend fetidd in coma hepatica, halend alcoolicd in intoxicatie acuta etanolica;
deglutitia poate avea alterat timpul I (labio-bucal) in come superficiale, timpul II (faringo-
esofagian) In come avansate; tegumentele sunt uscate, calde, pliul cutanat sters in cetoacidoza
diabeticd, tegumente umede, reci, In coma hipoglicemica; se manifesta hipotermie in coma
barbiturica, alcoolica, mixedematoasa, hipoglicemica, hipertermie in coma din hemoragia
subarahnoidiand, comele profunde din AVC; agitatie, tremurdturi se intdlnesc in coma
hipoglicemica, coma tireotoxica; convulsiile apar in encefalopatie hipertensiva, eclampsie,
epilepsie majora, coma hipoglicemica, AVC hemoragic cu inundatie ventriculard, tumori
cerebrale. La examenul pupilelor se constata midriazda unilaterald in traumatism cranio-
cerebral si AVC, midriazd bilaterald in coma diabetica profunda, coma epileptica, mioza
bilaterald in intoxicatia cu organo-fosforice.

Postura de decerebrare se manifesta clinic prin extensia gatului, contractia
maxilarelor, adductia umerilor, extensia membrelor, pronatia pumnului, flexia palmara si
plantard a degetelor si rotatia internd a piciorului. In comele metabolice pot apirea misciri
involuntare de tip mioclonic, mai ales in comele metabolice cauzate de insuficienta renala,
intoxicatia medicamentoasa si hipoxie. In dezechilibrul hidro-electrolitic se intalnesc crampe
musculare si sindromul tetanic. In comele usoare pacientul poate si reactioneze la anumiti
stimuli, verbal sau motor. Cu cat coma se adanceste, pacientul reactioneaza din ce in ce mai vag
la stimulii externi, iar In coma profunda devine areactiv. in stirile comatoase existi o serie de
tulburdri respiratorii. In comele usoare, cum sunt cele din depresiile metabolice sau din
leziunile bilaterale emisferice, se Intdlneste o respiratie de tip Cheyne-Stokes: perioade de
apnee urmate de o crestere tranzitorie a frecventei respiratorii de aproximativ 30 secunde.
Daca starea de coma se adanceste, apare alt tip de respiratie, respectiv hiperventilatia centrala
neurogena ce consta In miscari respiratorii rapide de 40-70/minut. Miscarile respiratorii sunt
profunde, ceea ce determina alcaloza.
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Clasificarea comelor:

Come nonstructurale simetrice avand drept cauze toxice: plumb, cianuri, ciuperci,
etilenglicol, oxid de carbon, droguri: sedative, barbiturice, tranchilizante, alcool,
opiacee, amfetamine, fenolciclidine, metabolice: hipoxie, hipercapnie, hipo si
hipernatremie, hipo si hiperglicemie, acidoza lactica, hipermagneziemie,
aminoacidemie, encefalopatia hepatica, infectii: encefalite virale, meningita
bacteriana, encefalomielita postinfectioasa, sifilis, septicemii, malarie, febra tifoida,
psihiatrice: reactia de conversie (isterie), catatonia.

Comele structurale simetrice: supratentoriale ca ocluzia arterei carotide interne
bilateral si a arterei cerebrale anterioare bilateral, hemoragia talamica, hemoragia
subarahnoidiand, hidrocefalia, subtentoriale cum sunt ocluzia arterei bazilare,
hemoragia cu origine ponting, tumorile de linie mediana ale trunchiului cerebral.
Come structurale asimetrice: supratentoriale cum sunt coagularea intravasculara
diseminatd, purpura trombotica trombocitopenica, endocardita nonbacteriana si
bacteriana subacuta, embolia grasoasa, hematomul subdural, infarctul
supratentorial bilateral masiv, leucoencefalopatia multifocald; subtentorial ca
infarcte ale trunchiului cerebral, hemoragia trunchiului cerebral.

Clasificarea etiologica:

come metabolice, cauzate de diabet, hipoxie, encefalopatia anoxo-ischemics,
encefalopatia hepatica, encefalopatia de dializa, uremia, hipoglicemia prelungita,
hipo sau hipernatremia, hipo sau hipercalcemia, hipotiroidia, tireotoxicoza;

come prin leziuni structurale difuze ale sistemului nervos central, cauzate de:
encefalite, leziuni axonale, hemoragie subarahnoidiana, meningite virale sau
nonvirale, traumatisme axonale difuze, epilepsie;

come prin leziuni structurale cerebrale focale determinate de hemoragia
intracerebrald, infarctul cerebral, abcese cerebrale, hematom subdural si epidural,
tumori cerebrale primare sau metastatice, hemoragii ale trunchiului cerebral,
infarctul trunchiului cerebral, tumori cerebrale primare sau metastatice,
traumatisme, abcese de trunchi cerebral, encefalite ale trunchiului cerebral,
hemoragii, infarcte cerebrale, abcese, tumori cerebrale primare sau metastatice,
traumatisme.

Scala de comd Glasgow este un instrument prin care se poate evalua si monitoriza nivelul
de constienta al unui pacient, de a cuantifica starea comatoasa, profunzimea comei in faza
initiald a unui traumatism cranian si in toate cazurile de confuzie, indiferent de etiologie.

Scala de coma Glasgow este si un criteriu prognostic, utilizat In practica curentd, in
special in urgente fiind un mijloc simplu si rapid de evaluare a pacientului.

Scorul se exprima sub forma:

GCS (scor total) = scor E (ochi) + scor V (verbal) + scor M (motor)
Interpretarea scorului total.

In traumatisme craniocerebrale (TCC):

Scor 15 (maximum) = normal;

Scor 13-15 = TCC usor/minor (letargie, somnolenta);
Scor 9-12 = TCC moderat (sedare, amortire);

Scor 3-8 = TCC sever (coma).

In evaluarea comelor:

GCS 8 = coma grad I (vigila);

GCS < =6-7 = coma grad II (propriu-zisa);
GCS 4-5 = coma grad III (carrus);

GCS 3 = coma grad IV (depasita);

Sub 3 nu se poate clasifica.
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In situatia in care pacientul este intubat sau este prezent edemul palpebral, aprecierea
raspunsului verbal si respectiv ocular este imposibila si in acest caz pentru aceste raspunsuri
se atribuie punctaj 1 si un indiciu atasat:

E (eye) 1isi V (verbal) 1t, unde ,,i” este ,inchis” si ,t” este ,tub endotraheal”

Exemplu:

GCS9=E 2 +V4+M 3 indicand un scor total de 9, cu scor 2 pentru raspunsul ocular,
scor 4 pentru raspunsul verbal si scor 3 pentru raspunsul motor - pacientul deschide ochii la
stimul de presiune/durere, comunica coherent dar este confuz si poate indoi coatele dupa

aplicarea stimulului, dar nu in mod normal.
Scala Glasgow
1. Deschiderea ochilor - eyes (E) sau (0)

Criterii Rata Scor

Deschidere spontana inainte de stimul - spontana 4p
Dupa solicitarea de a deschide ochii - la stimuli verbali 3p
Dupa stimul tactil (presiune la nivelul unui |- la stimuli durerosi/presiune 2p
deget)

Nu deschide ochii - fara raspuns ocular, chiar la presiune supraorbitala [ 1p

2. Raspunsul motor (M)

Raspunde la comenzile de miscare v/ raspunde la comenzile verbale 6p
Duce ména la clavicula dupd aplicarea unui |[v* raspuns motor prin localizarea stimului dureros 5p

stimul la acel nivel

Indoaie coatele normal cu miscari normale |v' ridspuns motor prin retragerea unui membru sau a| 4p
ambelor, la stimulare dureroasa - flexie normala

Indoaie coatele, dar nu in mod normal v" raspuns motor prin flexie anormala (farad orientare| 3p
spre locul dureros) a unui membru sau a ambelor
membre superioare, la stimularea dureroasa

(decorticare)
intinde coatele v' raspuns motor prin extensia membrului la| 2p
stimularea dureroasa (decerebrare)
Nicio miscare a membrelor v/ niciun raspuns motor 1p
3. Raspuns verbal (V)
Spune numele corect, locul, data e adaptat, pacient orientat 5p
Comunica coerent dar neorientat,le confuz 4p
conversatie confuza, dar are capacitatea de a
raspunde
Cuvinte sporadice inteligibile e cuvinte fara legatura 3p
Doar gemete si sunete neinteligibile e sunete neinteligibile 2p
Fara raspuns verbal ® nu exista raspuns verbal 1p

Atitudinea de urgenta: se practica abordul venos sigur si se fac recoltari de probe
sanguine, urinare, din secretii, Inaintea administrarii medicatiei. Este contraindicata spalatura
gastrica inainte de intubatia traheala. Sunt contraindicate hidratarea orala, administrarea orala
amedicatiei si a opiaceelor. Se recomanda aplicarea masurilor specifice de urgenta lalocul unde
este gasit comatosul si transport adecvat, cu ambulantd, cu sursa de 02 si insotitor instruit
pentru internare in sectie ATI.

Come neurologice

Desi se aseamanad oarecum cu somnul, coma se deosebeste radical de acesta deoarece in
coma pacientul este areactiv la stimulii de orice natura. Constienta, definita ca stare a activitatii
cerebrale normale in care individul este constient de el insusi si de mediul inconjurator, este
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rezultatul unor procese neuro-biologice care se produc la nivelul sistemului nervos central.
Starea de constienta reprezinta un proces distributiv, cu schimbarea continua de participanti,
activitatea desfasurandu-se in afara unui algoritm. Mentinerea starii de veghe este data de
sistemul reticulat activator ascendent si de cortexul cerebral. Coma survine In urma afectarii
cortexului cerebral bilateral, a sistemului reticulat activator ascendent si a cailor intra sau
extratalamice, In cursul unor stari toxico-metabolice grave sau a leziunilor structurale intinse
cu efect de masi si impactarea trunchiului cerebral si a sistemului arterial. In unele cazuri,
pacientii supravietuiesc destructiei severe a mezencefalului, dar pot raméane in stare de coma
pentru tot restul vietii. Moartea survine In urma tulburdrilor vegetative reprezentate de
cresterea tensiunii arteriale, tulburarile de ritm cardiac, tulburarile respiratorii, transpiratiile
profuze, grefate pe un status neurologic sau sistemic precar.

In cazul traumatismelor cranio-cerebrale, aparitia stirii de coma rezulti din doui
evenimente: leziunile axonale difuze si hipertensiunea intracraniana. Coma din leziuni se
instaleaza imediat dupa producerea traumatismului. Coma din hipertensiunea intracraniana se
instaleaza mai tarziu, de la debutul hipertensiunii. Odata aparuta, starea de coma se poate
agrava prin hipoxie cerebrala sau respiratorie sau prin crize comitiale.

Manifestari clinice

Leziunile supratentoriale vor fi sugerate de deviatia capului si a globilor oculari de
partea leziunii si hemiplegie controlaterala. Leziunea pontina determina hemiplegie de aceeasi
parte cu deviatia capului si globilor oculari de partea opusi. In cazul comelor metabolice se
intalneste hipotonia musculara generalizata. Rigiditatea de decerebrare apare in toate cazurile.
Ea poate sa se instaleze spontan sau sa fie produsa de anumiti stimuli exogeni. Postura de
decorticare se manifesta clinic prin adductia bratelor, flexia antebratului, mana in flexie si
pronatie, flexia degetelor, membrele inferioare sunt in extensie.

Examenele biochimice vor cerceta in sange electrolitii: Na, K, Ca, Mg, si glucoza, ureea,
creatinina, osmolaritatea, CPK (creatinfosfokinaza care creste in infarctul miocardic acut),
gazele arteriale, transaminazele. Examenul de urina este obligatoriu: se va face sumarul de
urina si examenul bacteriologic. Alte explorari care se mai fac sunt testele de coagulare a
sangelui, examenul fundului de ochi, examenele radiologice (radiografia pulmonara si
radiografia de coloand). In prezent, se practicd computer tomografia (CT), care poate evidentia
existenta unor leziuni structurale. Examinarea cu ajutorul imagisticii prin rezonanta magnetica
(RMN) este de ajutor in detectarea leziunilor difuze cerebrale. Daca se suspicioneaza existenta
unui proces infectios, se examineaza lichidul cefalorahidian prin punctie lombara. Examenele
electrofiziologice de importanta majora sunt: ECG (electrocardiograma), care poate evidentia
tulburarile de ritm cardiac sau un infarct miocardic acut, EEG (electroencefalograma), utila in
epilepsia cu crize partiale complexe. EEG diferentiaza, de asemenea, o coma de o pseudocoma.

Tratamentul comelor

Primele masuri constau In verificarea permeabilitatii cdilor aeriene superioare:
verificarea cavitatii bucale, indepartarea corpilor strdini sau a protezelor dentare mobile.
Deteriorarea rapida a starii neurologice si alterarea starii de constien{a impun intubatie oro-
traheala cu ventilatie mecanicd, pentru a evita aspiratia sau hipercapnia care determina
vasodilatatia cerebralad si cresterea presiunii intracraniene. Este importantd monitorizarea
tensiunii arteriale (TA). Pentru scaderea presiunii intracraniene se va practica hiperventilatie
cu mentinerea PCO2 28-32 mmHg, capul ridicat la 300 si administrarea de Manitol 20% 1-1,5
g/kg in ritm rapid. In caz de tumori se va administra corticoterapie. Aportul hidric va fi
controlat permanent. Se vor monitoriza tulburarile respiratorii si ventilatia pentru prevenirea
aspiratiilor, infectiei si hipercapniei. Se vor monitoriza si trata variatiile tensionale si se va
monitoriza continuu statusul cardiovascular. Aportul nutritiv se face in primele zile pe cale
intravenoasa, apoi se poate utiliza o sonda nazo-gastrica. Se va mentine igiena corporala a
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bolnavului comatos. Pentru evitarea tulburarilor urologice se recomanda cateter cu trei cai, din
care una cu irigatie continua cu acid acetic 0,25% pentru acidifierea urinei si evitarea litiazei
vezicale, dar care se va clampa pentru 3-4 ore pentru asigurarea unei bune tonicitati vezicale.
Leziunile oculare se vor preveni prin instilarea de metilceluloza, 1-2 picaturi in fiecare ochi.

Complicatiile stdrii de comd pot fi clasificate astfel:

— complicatii neurologice: inundatie ventriculara sau a spatiului subarahnoidian,
hemoragii secundare in trunchi, resdngerare, edem cerebelos acut cu angajare,
vasospasm;

— complicatii pulmonare: sindrom de bronhoaspiratie, pneumonii, hipoventilatie;

— complicatii cardiovasculare: ischemie miocardicd, aritmii, tromboze venoase
profunde, tromboembolism pulmonar, complicatii urinare: infectii;

— complicatii trofice: ulcere de decubit, malnutritie, anchiloze.

Prezenta altor comorbiditati afecteaza in mod negativ prognosticul.

Conduita de urgenta in coma diabetica - cetoacidoza diabetica

Cetoacidoza diabeticd se caracterizeaza prin deficienta absoluta de insuling, Insotita de
alterarea severa a metabolismului lipidic si proteic si diureza osmotica.

Pentru definirea ei este obligatorie prezenta a doi factori: hiperglicemia si cetoza
(cresterea productiei si concentratiei corpilor cetonici in sange). La acestia se adauga de multe
ori si un al treilea: acidoza.

Circumstante de aparitie (cauze):

Diabet zaharat tip 1 Diabet zaharat tip 2

e Debutul diabetului zaharat; o Afectiuni intercurente: IMA, AVC,

o Deficitul acut de insulina, prin intreruperea pneumonie, infecti, boli
tratamentului; infectioase;

e Boliinfectioase (bacteriene, virale); e Medicamente: corticosteroizi,

e Varsaturi cu deshidratare severa; diuretice tiazidice,

e Stres medical, emotional sau chirurgical; simpaticomimetice;

e Obstruarea cateterului de infuzie a insulinei la | ® Stres chirurgical sau medical.
pompele de insulina.

Coma cetoacidozica este o coma vigila, pierderea starii de constienta reprezinta un
indicator al severitatii acesteia sau al prezentei unei complicatii.

Manifestari de dependenta (semne si simptome) care anunta coma: greata, varsaturi,
dureri abdominale, cefalee, mialgii, polipnee cu halena acetonica, glicemie peste 400 mg%,
prezenta glicozuriei, cetonuriei, RA = 16-20 mEq/l, pH > 7,35-7,31.

In precoma diabeticd se va intalni un aspect general al pacientului cu facies palid sau
vultuos, extremitati reci, semne de deshidratare - tegumente uscate cu pliu persistent, oligurie,
limba uscata , prajita”, cu depozite alb-galbui, globi oculari hipotoni - semn tardiv, tahicardie,
tendinta la hipotensiune arteriald; apare respiratia Kussmaul ca semn al acidozei; semne
digestive (greturi, varsaturi prin pareza gas