CONSILIUL EUROPEAN DE RESUSCITARE

Ghidurile de resuscitare
2010

Consililul National Romén de Resuscitare
26-Apr-11

Traducere realizata de Consiliul National Roman de Resuscitare pe baza protocoalelor ERC



©Consiliul European de Resuscitare 2010.Toate drepturile rezervate.

Nici o parte a acestei publicatii nu poate fi reprodusa, stocata sau transmisa sub nici o forma si
prin nici un mijloc electronic, mecanic, de fotocopiere, nregistrare sau de orice alt tip, fara
acordul anterior scris al ERC.

Disclaimer: Autorii si editura nu isi asuma responsabilitatea pentru nici un prejudiciu si/ sau
distrugere provocata persoanelor sau bunurilor ca urmare a raspunderii pentru publicatie,
neglijenta sau in alt mod, sau ca urmare a utilizarii sau aplicarii oricaror metode, produse,
instructiuni, recomandari sau idei continute in acest material.

Aceasta publicatie reprezinta traducerea Ghidului original ERC din 2010.Traducerea a fost
realizata de catre si sub supravegherea Consiliului National de Resuscitare din Romania
(CNRR), exclusiv responsabil pentru continutul sau.

Pentru orice neclaritati legate de acuratetea informatiei cuprinse in acest material, va rugam sa
consultati varianta in engleza a ghidului ERC, care reprezinta varianta oficiala a documentului.
Orice discrepante sau diferente aparute in varianta tradusa nu pot fi imputate
ERC si nu au nici un efect juridic pentru conformitate sau de executare. Orice
discrepante sau diferente aparute in varianta tradusa nu pot fi imputate ERC si
nu au nici un efect juridic pentru conformitate sau de executare.



Sectiunea 1
RezZUMAL. .. ..o e 5

Sectiunea 2

Suportul vital de baza si folosirea defibrilatoarelor externe automate la
adult.....o e 162

Sectiunea 3

Terapii electrice : defibrilatoarele externe automate, defibrilarea, cardioversia si

PACING-UL...eeiiiiiiieeie e et 214
Sectiunea 4
Suportul Vital Avansat la Adult..............cooiiiiiii 248

Sectiunea 5
Managementul initial al sindroamelor coronariene acute............ 380

Sectiunea 6
Suportul vital pediatric.............ccooiviiiiiii .0 416

Sectiunea 7
Resuscitarea nou nascutilor la nastere..............cooovviviiiieninnn. 495

Sectiunea 8

Stopul circulator 1n situatii speciale: tulburari electrolitice,intoxicatii, Tnec,
hipotermie, hipertermie, astmul, anafilaxia, chirurgia cardiaca, trauma, sarcina,
Y LTo (0Tl V | = =T P 530

Sectiunea 9
Principiile educatiei in reSusCitare. .. ........c.voevevieiieninienanenne. 629

Sectiunea 10
Etica Tn resuscitare si deciziile legate de sfarsitul vietii............... 659



La traducerea materialului au colaborat:

Dr.Diana Cimpoiesu
Dr.Claudia Sichirilev
Dr.Claudia Simian
Dr.Bogdan Zamfir
Dr.Simona Durchi
Dr.Nicu Stoica
Dr.Valentin Georgescu
Dr.Oana Tudorache
Dr.Luiza Popescu
Dr.Mihaela Godeanu
Dr.Simona Avirvari
Dr.loana Dimitriu
Dr.Cezar Aivanese
Dr.Ana Maria Amzulescu
Dr.Cristian Sumanariu
Dr.Horea Sabau
Dr.Cristina Costin

Dr.Dorel Sndesc



Consiliul European de Resuscitare - Ghidurile de resuscitare 2010

Sectiuneal. Rezumat

Jerry P. Nolan*, Jasmeet Soar, David A. Zideman, Dominique Biarent, Leo L.
Bossaert, Charles Deakin, Rudolph W. Koster, Jonathan Wyllie, Bernd Béttiger, on
behalf of the ERC Guidelines Writing Group™*.

Jerry P. Nolan

Consultant in Anaesthesia and Intensive Care Medicine
Royal United Hospital

Bath, UK

E mail jerry.nolan@btinternet.com

*Corresponding author

Jasmeet Soar

Consultant in Anaesthesia and Intensive Care Medicine
Southmead Hospital, North Bristol NHS Trust

Bristol, UK

David A. Zideman

Consultant Anaesthetist and Hon Senior Lecturer
Imperial College Healthcare NHS Trust,

London, UK

Dominique Biarent

Associate Professor of Paediatrics

Paediatric Intensive Care and Emergency Medicine
Université Libre de Bruxelles

Queen Fabiola Children's University Hospital
Brussels, Belgium

Leo L. Bossaert

Emeritus Professor of Medicine
Cardiology and Intensive Care
University of Antwerp
Antwerp, Belgium

Charles D. Deakin

Consultant in Cardiac Anaesthesia and Critical Care
Southampton University Hospital NHS Trust
Southampton, UK

Rudolph W. Koster
Department of Cardiology
Academic Medical Center
Amsterdam, The Netherlands

Jonathan Wyllie
Consultant in Neonatology and Paediatrics
Clinical Director of Neonatology



The James Cook University Hospital
Middlesbrough, UK

Bernd W. Bottiger

Direktor der Klinik fir Ané&sthesiologie und Operative Intensivmedizin
Universitatsklinikum Koln

Koln, Germany

**ERC Guidelines Writing Group
Gamal Abbas,
Annette Alfonzo,
Hans-Richard Arntz,
John Ballance,
Alessandro Barelli,
Michael A. Baubin,
Dominique Biarent,
Joost Bierens,
Robert Bingham,
Leo L. Bossaert,
Hermann Brugger,
Antonio Caballero,
Pascal Cassan,
Maaret Castrén,
Cristina Granja,

Nicolas Danchin,
Charles D. Deakin,
Joel Dunning,
Christoph Eich,
Marios Georgiou,
Robert Greif,
Anthony J. Handley,
Rudolph W. Koster,
Freddy K. Lippert,
Andrew S. Lockey,
David Lockey,

Jesus Lépez-Herce,
lan Maconochie,
Koenraad G. Monsieurs,
Nikolaos I Nikolaou,
Jerry P. Nolan,

Peter Paal,

Gavin D. Perkins,
Violetta Raffay,
Thomas Rajka,

Sam Richmond,
Charlotte Ringsted,
Antonio Rodriguez-Nufiez,
Claudio Sandroni
Gary B. Smith,



Jasmeet Soar,
Petter A. Steen,
Kjetil Sunde,
Karl Thies,
Jonathan Wyllie
David Zideman



[h1] Introducere

Aceasta editie a Ghidurilor de Resuscitare Cardiopulmonara (RCP) a Consiliului
European de Resucitare (ERC) actualizeaza editia publicata in 2005 si mentine ciclul
de 5 ani stabilit pentru modificarea ghidurilor.* Ca si ghidurile precedente, Ghidurile
2010 au la baza cele mai recente Consensuri Internationale asupra RCP impreuna cu
Recomandarile de Tratament (CoSTR),” avand fncorporate rezultatele revizuirilor
sistematice ale numeroaselor subiecte legate de RCP. Stiinta resuscitarii continua sa
se dezvolte, iar pentru a reflecta aceastd dezvoltare si pentru a pune la dispozitia
sistemelor de sanatate cele mai bune recomandari este necesara actualizarea cu
regularitate a ghidurilor. Tn intervalul de cinci ani dintre actualizarile ghidului, noile
terapii care pot influenfa semnificativ evolutia pacientilor, pot fi aduse la cunostinta
prin comunicari stiintifice.®

Acest rezumat prezinta algoritmii esentiali de tratament pentru resuscitarea la copil
si adult si marcheaza principalele modificari fatd de recomandarile din 2005.
Recomandari in detaliu sunt prezentate in fiecare din cele noua sectiuni care urmeaza,
acestea fiind publicate sub forma de lucrari individuale in numarul curent din
“Resuscitation”. Sectiunile Ghidului 2010 sunt:

1. Rezumat

2. Suportul Vital de Baza (SVB) la adult si utilizarea Defibrilatoarelor Externe
Automate (DEA)*

3. Terapiile electrice: defibrilatoare externe automate, defibrilare, cardioversie
si pacing®

4. Suportul Vital Avansat (SVA) la adult®

5. Managementul initial al sindroamelor coronariene acute (SCA)’

6. Suportul Vital Pediatric®

7. Resuscitarea nou-nascutilor la nagstere®

8. Situatii speciale de stop cardiac: dezechilibre electrolitice, intoxicatie, inec,
hipotermie accidentald, hipertermie, astm, anafilaxie, chirurgie cardiaca,
trauma, sarcina, electrocutare™®

9. Principii de educatie in resuscitare™

10. Eticalgn resuscitare si deciziile legate de intreruperea masurilor de suport al
vietii

Recomandarile ce urmeaza nu reprezinta singura modalitate de a efectua resuscitarea;
ele reprezintd un mod acceptat la scara larga de a realiza resuscitarea atat in siguranta,
cat si eficient. Publicarea acestor noi recomandari de tratament nu sugereaza faptul ca
practica clinica actuald este nesigura sau ineficienta.



[h1]Rezumatul principalelor modificari comparativ cu Ghidurile 2005

[h2] Suportul Vital de Baza

Modificarile Suportului Vital de Baza (SVB) fata de ghidurile din 2005 cuprind:*

Dispecerii trebuie instruiti pentru interogarea apelantilor in scopul obtinerii de
informatii precise, pe baza unor protocoale stricte. Aceste informatii trebuie
focalizate pe recunoasterea starii de inconstientd si pe calitatea respiratiilor.
Starea de inconstientd asociatd cu absenta respiratiei sau orice altd problema
respiratorie trebuie sd determine aplicarea cu promptitudine a protocolului
pentru suspiciunea de stop cardiac. Se accentueaza importanta gaspurilor ca
semn de stop cardiac.

Toti salvatorii, instruiti sau nu, trebuie sa inceapa compresiile toracice la
victimele aflate 1n stop cardiac. Se subliniazd importanta deosebitd a
compresiilor toracice corect efectuate. Scopul este comprimarea toracelui cu
cel putin 5 cm cu o frecventd de minim 100 compresii/min pentru a permite
revenirea toracelui la normal si pentru a minimaliza Tntreruperea compresiilor.
Salvatorii instruiti trebuie sa administreze ventilatii, cu un raport compresie-
ventilatie (CV) de 30:2. Se incurajeazd ghidarea prin telefon a salvatorilor
neinstruiti pentru realizarea RCP bazata doar pe compresii toracice.

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

[h2]Terapii electrice: defibrilatoare externe automate, defibrilare, cardioversie si
s 514
pacing™

Cele mai importante schimbari In Ghidurile ERC 2010 in privinta terapiilor bazate pe
electricitate cuprind:

Este subliniata importanta administrarii compresiilor toracice cat mai repede si
fara intreruperi.

Se pune o valoare mult mai mare pe scaderea la minimum cu putinta a
pauzelor pre si post soc electric in efectuarea compresiilor toracice; se
recomanda continuarea acestora in timp ce defibrilatorul se incarca.

Reluarea imediatd a compresiilor toracice dupa defibrilare este, de asemenea,
subliniatd; continuand compresiile in timpul 1Incarcarii defibrilatorului,
administrarea socului electric ar trebui sa determine o fntrerupere de
maximum 5 secunde Tn efectuarea compresiilor.

Siguranta salvatorului ramane un element fundamental, insa se admite in
aceste ghiduri ca riscul pentru salvator in cazul utilizarii defibrilatorului este
minim, mai ales daca salvatorul poartd manusi. Atentia se indreapta catre
verificarea sigurantei manevrei cat mai rapid, pentru a reduce pauza pre- sOC
electric.

Tn cazul terapiei stopului cardiac In pre-spital, personalul serviciului medical
de urgentd (SMU) trebuie sa realizeze manevre RCP corect in tot timpul
necesar pentru conectarea si incarcarea defibrilatorului. Rutina de a efectua
manevre RCP pentru o perioada de timp prestabilitd (doua- trei minute) Tnainte
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de analiza ritmului cardiac si administrarea socului electric nu se mai
recomanda. Avand in vedere lipsa datelor concrete care sa sprijine sau sa
infirme aceasta strategie, acele echipaje SMU care au implementat deja
algoritmi de interventie ce cuprind efectuarea manevrelor RCP pentru o
perioada pre-Stabilita pot continua utilizand rutina respectiva.

e Utilizarea a pana la 3 socuri electrice, unul dupa altul, poate fi o optiune in
cazul FV/TV in timpul cateterismului cardiac sau in perioada post-operatorie
precoce 1n chirurgia cardiacd. Aceastd strategie cu ‘3 socuri’ poate fi folosita
si Tn cazul stopului cardiac cu ritm de FV/TV la un pacient monitorizat si cu
defibrilatorul manual conectat.

e Se incurajeaza dezvoltarea programelor pentru DEA, precum si amplasarea
acestora in mai multe zone, atat publice , cét si rezidentiale.

[h2] Suportul vital avansat la adult
Cele mai importante modificari cu privire la SVA in ghidurile ERC 2010 cuprind:G’ >

e Se subliniaza importanta minimizarii timpului de intrerupere a RCP de calitate
in timpul oricaror interventii specifice SVA: compresiunile toracice se Intrerup
pentru foarte scurt timp si doar pentru a facilita interventii specifice.

e Se subliniazd importanta utilizarii sistemelor de monitorizare si alarmare
pentru a detecta deteriorarea parametrilor vitali ai pacientilor §i initierea
tratamentului pentru a preveni instalarea SCR 1n spital.

e Atentie sporitd fatd de semnele asociate cu risc de moarte cardiaca subita 1n
prespital.

e Se renuntd la recomandarea manevrelor de RCP pentru un timp prestabilit
inainte de defibrilare la pacientii aflati in stop cardiac, in afara spitalului, si
fara martori din cadrul echipajului medical la momentul instalarii stopului.

e (Continuarea compresiilor toracice in timpul necesar incarcarii defibrilatorului-
acest fapt va determina scidderea la minimum a pauzei pre-soc.

e Lovitura precordiald este consideratd mai putin importanta.

e Utilizarea a pana la 3 socuri electrice, unul dupa altul, pentru FV/TV instalate
in timpul cateterismului cardiac, sau precoce post-operator, in chirurgia
cardiaca.

e Administrarea drogurilor prin sonda de intubatie oro-traheala nu mai este
recomandatd; dacd nu se poate asigura acces intravenos, drogurile trebuie
administrate pe cale intraosoasa.

e In terapia stopului cardiac asociat FV/TV, adrenalina, Img, este administrata
dupa cel de-al treilea soc electric, odata cu reluarea compresiilor toracice, si Se
continua administrarea ei la fiecare 3-5 minute (in timpul ciclurilor de RCP).
Amiodarona, 300 mg, se¢ administreaza, de asemenea, dupa cel ce-al treilea
soc electric.

e Atropina nu mai este recomandata de rutina pentru asistola sau AEP.

e Se reduce importanta intubatiei oro-traheale (IOT) precoce, cu exceptia
cazului 1n care este efectuatd de o persoand experimentatd, cu o minima
ntrerupere a compresiilor toracice.
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e Se subliniazd rolul utilizarii capnografiei pentru a confirma si monitoriza
plasarea corectd a sondei traheale, monitorizrea calitatii manevrelor RCP si
pentru a detecta semnele precoce de restabilire a circulatiei spontane.

e Se recunoaste rolul potential al ultrasonografiei in timpul SVA.

e Recunoasterea posibilelor complicatii pe care le poate cauza hiperoxemia dupa
momentul reintoarcerii la circulatia spontand; odata ce este restabilita
circulatia spontand si se poate mdsura cu acuratete nivelul saturatiei Tn oxigen
(prin pulsoximetrie sau analiza gazelor din sangele arterial),administrarea de
oxigen va fi titrata pentru mentinerea unei valori a SaO, de 94- 98%.

e Se accentueazd importanta terapiei post SCR.

e Se admite ca prin implementarea unui protocol explicit si bine structurat de
terapie post-resuscitare se poate creste rata supravietuirii pacientilor cu
restabilirea circulatiei spontane dupa un stop cardiac.

e Se revizuiesc recomandarile referitoare la nivelul glicemiei: la adultii cu RCS
sustinuta post stop cardiac, glicemia >10 mmol (>180 mg/dl) ar trebui tratata,
dar hipoglicemia trebuie sa fie evitata.

e 1n utilizarea hipotermiei induse terapeutic se pot include si pacientii aflati in
coma ce au supravietuit unui stop cardiac cu ritm nesocabil, la fel ca cei cu
ritm socabil. Se recunoaste nivelul scdzut de cercetare a utilizarii acestei
tehnici pentru stopurile cardiace asociate cu ritm nesocabil.

e Se admite cd mulfi dintre factorii de prognostic negativ la pacientii ce au
suferit stop cardiac si se afla in coma sunt neconcludenti, mai ales daca
pacientului i s-a indus hipotermie terapeutica.

[h2] Abordul terapeutic initial Tn sindroamele coronariene acute
Modificarile fatd de ghidurile din 2005, cuprind:” 16

e Termenul de infarct miocardic fara supradenivelare de segment ST- sindrom
coronarian acut (SCA NSTEMI) se va folosi atat pentru NSTEMI, cat si
pentru angina instabila deoarece diagnosticul diferential dintre acestea doua se
face pe baza de markeri biologici, ce pot fi detectati doar dupd un numar de
ore, iar decizia asupra terapiei se ia in functie de semnele clinice la
prezentare.

e Anamneza, examenul clinic, markerii biologici, criteriile ECG si scorurile in
functie de factorii de risc sunt considerate neconcludente pentru selectia
pacientilor ce pot fi externati precoce, in conditii de siguranta.

e Rolul unitatilor pentru observatia pacientilor cu durere toracicd este de a
identifica, prin repetarea examenului clinic, a electrocardiogramei si a
biomarkerilor, acei pacienti care necesitd internare pentru proceduri invazive.
Aceste proceduri pot include testul de efort, si, la anumiti pacienti, proceduri
imagistice precum CT cardiac, RMN etc.

e Antiinflamatoarele nesteroidiene (AINS) trebuie evitate.

¢ Nitratii nu trebuie utilizati ca metoda de diagnostic.

e Oxigenul trebuie administrat doar pacientilor cu hipoxemie, dispnee sau
insuficientd ventriculard stanga. Hiperoxemia poate fi nocivd in infarctul
necomplicat.
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e Recomandarile pentru administrarea aspirinei s-au modificat: aspirina poate fi
administratd si de catre apartindtori, cu sau fard asistentd din partea
dispeceratului de urgenta.

e S-au revizuit recomandarile pentru administrarea tratamentului cu noi
antiagreganti plachetari si antitrombinice pentru pacientii cu STEMI si SCA
non-STEMI.

e Se descurajeaza administrarea de inhibitori Gp IIb/Illa inainte de angiografie/
interventie coronariand percutand (PCI).

e Strategia de reperfuzie in STEMI a fost actualizata:

- Interventia coronarianad percutana per primam (PPCI) este strategia de
reperfuzie de primd intentie, daca existd la dispozitie o echipa
experimentata care o poate efectua In timp util.

- Echipajul medical poate decide sa duca pacientul la un spital la care PPCI
se poate face in cel mai scurt timp, si nu la cel mai apropiat spital de
urgenta.

- Intervalul de timp acceptabil pentru inceperea fibrinolizei si montarea
primului balon poate varia intre 45 si 180 minute, in functie de localizarea
zonei de infarct, varsta pacientului si durata simptomelor.

- PCI de “salvare” trebuie efectuat imediat daca fibrinoliza esueaza.

- Este descurajatd PCI de rutind, realizatd imediat dupa fibrinoliza (PCI
facilitata).

- Pacientii la care fibrinoliza s-a realizat cu succes, dar care nu se afla intr-
un spital cu posibilitate de PCI, ar trebui transferati pentru angiografie si
eventual PCI, proceduri optime intr-un interval de la 6 pana la 24 ore de la
fibrinoliza (abordarea “farmacologico- invaziva”).

- Angiografia, si, dacd se considera necesar, PCI, se pot efectua la pacientii
cu restabilirea circulatiei spontane dupa un stop cardiac si pot face parte
din protocolul standardizat de terapie post-resuscitare.

- Pentru a atinge aceste obiective este utild crearea unei retele care sa
cuprinda serviciile medicale de urgenta si spitalele, atat cele ce pot realiza
PCI, cat si cele care nu pot.

e Recomandarile pentru utilizarea beta-blocantelor sunt mult mai stricte: nu
existd nici o dovada pentru folosirea de rutind a beta-blocantelor intravenos cu
exceptia unor situatii speciale, cum ar fi tratamentul tahiaritmiilor; in rest,
beta- blocantele ar trebui administrate initial in doze mici, si doar dupa ce
starea pacientului este stabila.

e Recomandarile pentru utilizarea profilactica a antiaritmicelor, a blocantilor
receptorilor angiotensinei, sau a inhibitorilor enzimei de conversie a
angiotensinei $i a statinelor, rfdiman neschimbate.

[h2] Suportul vital pediatric

Principalele modificari in aceste noi ghiduri pentru suportul vital pediatric includ:®

e Recunoasterea stopului cardiac- personalul medical nu poate determina cu
certitudine prezenta sau absenta pulsului in mai putin de 10 secunde la sugari
si copii. Personalul medical ar trebui sa caute semnele vitale, si, doar daca este
antrenat, sa adauge palparea pulsului ca metodd de diagnostic a stopului
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cardiac si sa decida inceperea sau nu a compresiilor toracice. Decizia de a
incepe RCP trebuie sa fie luatd in mai putin de 10 secunde. In functie de varsta
copilului se poate palpa pulsul carotidian (copii), brahial (sugar) sau femural
(copii si sugarii).

Raportul compresii/ventilatii in cazul copiilor trebuie sa tind cont de prezenta
unui singur salvator sau a doi salvatori. Persoanele laice, care de reguld cunosc
doar tehnici de salvare cu un singur salvator, trebuie indrumate sa foloseasca
un raport de 30 compresii la 2 ventilatii, atat in cazul copiilor, cat si in cazul
adultilor, astfel incat, orice persoana antrenata pentru SVB sa poata resuscita
copii cu minim de informatii suplimentare. Salvatorii profesionisti trebuie sa
invete si sd foloseasca un raport de 15:2 compresii/ventilatii; daca insd sunt
singuri, pot folosi si ei raportul 30:2, mai ales daca nu reusesc sa administreze
un numar adecvat de compresii. Ventilatia ramane o componenta foarte
importantd a RCP in situatiile de asfixie. Salvatorii care nu pot sau nu doresc
sa administreze ventilatie gura-la-gura trebuie incurajati sia faca doar
compresiile toracice.

Accentul se pune pe compresiile de calitate, cu comprimarea adecvatd a
toracelui si cu intreruperi minime, pentru cat mai putin timp fara circulatie.
Comprimarea toracelui trebuie sa fie de cel putin 1/3 din diametrul antero-
posterior la toti copii (aprox 4 c¢cm la sugari si aprox 5 cm la copii). Este
importantd revenirea completa a toracelui intre compresii. Atat pentru sugari,
cat si pentru copii, compresiile trebuie facute cu o frecventa de cel putin 100,
dar nu mai mult de 120 pe minut. Tehnicile de compresii pentru sugari includ
compresiile cu doud degete, in cazul salvatorului unic, si compresii cu cele 2
police si mainile sustindnd corpul, in cazul a doi sau mai multi salvatori.
Pentru copii mai mari, se poate utiliza tehnica cu o singura mana, sau cu
amandoua, dupa preferinta salvatorului.

Defibrilatoarele externe automate (DEA) sunt sigure si eficace cand sunt
utilizate la copii mai mari de 1 an. Padelele pentru uz pediatric, sau utilizarea
aparatelor cu program special de atenuare a socului electric livrat de aparat la
50- 75 J, sunt recomandate copiilor cu varste intre 1 si 8 ani. Daca socul
electric atenuat sau un aparat manual cu intensitatea socului reglabila nu este
disponibil, un DEA nemodificat, pentru adulti, poate fi folosit pentru copii mai
mari de 1 an. Exista cazuri raportate de folosire cu succes a DEA la copii mai
mici de un an; in rarele cazuri in care un ritm cardiac cu indicatie de soc
electric apare la un copil mai mic de un an, se poate utiliza un DEA (de
preferat cu doza atenuata).

Pentru a reduce timpul de intrerupere al compresiilor in timpul utilizarii
defibrilatoarelor manuale,, acestea se continud in timpul aplicarii si incarcarii
padelelor sau a padelelor autocolante (daca dimensiunea toracelui copilului
permite). Compresiile toracice se intrerup pentru foarte putin timp cand
defibrilatorul este incarcat si gata de a livra socul electric. Pentru a face
trainingul in SVB si SVA la adult cat mai simplu si mai consistent, strategia
Ccu un singur soc electric cu o doza de 4 J/ kg corp (de preferat bifazic, dar se
poate utiliza si cel monofazic) se recomanda in defibrilarea la copil.

Sondele de intubatie oro- traheale cu balonas pot fi folosite in siguranta la
sugari si copii mici. Dimensiunea se alege aplicand formula consacrata.
Siguranta si valoarea folosirii presiunii asupra cricoidului in timpul intubatiei
oro- traheale (IOT) este neclara. Prin urmare, presiunea cricoidiand ar trebui
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modificatd sau intreruptd dacd Tmpiedicd ventilatia, viteza sau usurinta
manevrei de intubatie.

Monitorizarea dioxidului de carbon (CO,) expirat, ideal prin capnografie, este
utila pentru confirmarea pozitionarii corecte a tubului traheal si se recomanda
in timpul RCP pentru stabilirea si optimizarea calitatii ventilatiei.

Odata restabilita circulatia spontand, oxigenul inspirat ar trebui titrat astfel
incat sa reduca riscul hiperoxemiei.

Implementarea in sectiile de pediatrie a unui sistem medical de raspuns rapid ,
poate reduce rata stopului cardiac, a stopului respirator si mortalitatea
intraspitaliceasca.

Noile subiecte din ghidurile din 2010 cuprind afectiunile congenitale legate de
canalul arterial si mai multe situatii speciale: trauma, ventricul unic in stadiul
preoperator si primul stadiu postoperator, stadiul postoperator circulatie
Fontan si hipertensiunea pulmonara.

[h2] Resuscitarea nou-nascutilor la nastere

In continuare sunt prezentate modificarile cele mai importante care au fost facute in

ghidurile de resuscitare la nou-nascuti in 201

0. 9,18

Pentru nou-ndscutii sandtosi, Intarzierea clamparii cordonului ombilical cu cel
putin un minut de la expulzia completi a fatului, este acum recomandati. in
continuare nu existd dovezi suficiente pentru a recomanda un anumit moment
pentru clamparea cordonului ombilical la nou-nascutii sever compromisi la
nastere.

Pentru nou-nadscutii la termen, trebuie utilizat aer pentru resuscitarea la
nastere. Daca, in ciuda unei ventilatii eficiente, oxigenarea (ideal controlata
prin pulsoximetrie) este insuficientd, atunci trebuie luatd in considerare
utilizarea unei concentratii mai mari de oxigen.

Prematurii cu varsta gestationala mai mica de 32 de sdptamani e posibil sa nu
atingd aceleasi saturatii transcutanate de oxigen in aer precum nou-ndscutii la
termen. Prin urmare amestecul de oxigen si aer trebuie administrat judicios si
controlat prin pulsoximetrie. Dacd amestecul de oxigen si aer nu este
disponibil, atunci utilizati ceea ce aveti la dispozitie.

Prematurii cu varsta gestationald mai mica de 28 de saptamani trebuie
acoperiti, infasati complet cu o folie alimentara de plastic sau cu o punga, pana
la nivelul gatului, fard a fi uscati, imediat dupa nastere. In continuare trebuie
ingrijiti sub o sursd de caldura si stabilizati. Trebuie sa rdmana infasati pana
cand temperatura este verificatd dupd internare. Pentru acesti copii
temperatura in sala de nastere trebuie sa fie de cel putin 26°C.

Raportul compresie:ventilatie recomandat rdmane de 3:1 pentru resuscitarea
nou-ndscutului.

Incercarile de aspiratie a meconiului de la nivelul nasului si gurii copilului Tn
cursul nasterii, in timp ce capul se afla inca la nivelul perineului, nu sunt
recomandate. In cazul nou nascutului cu atonie si apnee datorate meconiului
este rezonabild inspectia rapida a orofaringelui pentru indepartarea posibilelor
cauze obstructive. Daca existda personal cu experientd corespunzatoare,
intubatia traheala si aspiratia pot fi utile. In orice caz, daci incercarea de a
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intuba este prelungita sau lipsita de succes, incepeti ventilatia pe masca, mai
ales daca exista bradicardie persistenta.

Daca se administreazd adrenalind atunci se recomandd calea intravenoasa
utilizand o doza de 10-30 ng/kg. Pe cale traheala, este probabil ca o doza de
cel putin 50-100 pg/kg sa fie necesara pentru obfinerea unui efect similar
administrarii a 10 pg/kg intravenos.

Masurarea dioxidului de carbon expirat, in plus fatd de evaluarea clinica, este
recomandata drept cea mai fiabild metoda pentru confirmarea pozitionarii
sondei traheale la nou ndscutii cu circulatie spontana.

Nou-nascutilor la termen sau aproape de termen cu encefalopatie hipoxic-
ischemicd cu evolutie de la modertd spre sevred, ar trebui, atunci cand este
posibil, sa li se asigure hipotermie terapeuticd. Acest lucru nu afecteaza
resuscitarea imediata, dar este important in ingrijirea post-resuscitare.

[h2]Principiile educatiei in resuscitare

Aspectele cheie identificate de catre grupurile de Educatie, Implementare si Echipe
(EIT) aflate in sarcina Comitetului International de Legatura pentru Resuscitare
(ILCOR) in timpul procesului de evaluare a ghidurilor bazate pe dovezi din 2010 sunt

urmatoarele:

11,19

Interventiile educationale trebuie evaluate pentru a ne asigura ca sunt fiabile in
atingerea obiectivelor de Invatare. Scopul este ca participantii la cursuri sa
dobandeasca si s retina tehnici si cunostinte care sa le permitd sa actioneze
corect in cazul unui stop cardiac si sd imbunatateasca rezultatele pentru
pacient.

Cursurile scurte video/computer de auto-educare, cu indrumare minima sau
absentd, combinate cu practica propriu-zisa pot fi considerate o alternativa
eficientd a cursurilor de baza de prim ajutor (RCP si DEA) predate de un
instructor.

In mod ideal toti cetitenii ar trebui instruiti pentru manevre strandard de RCP
ce includ compresii si ventilatie. Exista totusi situatii in care instruirea RCP
numai cu compresii toracice este adecvata (ex. instruirea ocazionald cu timp
foarte limitat). Indivizii instruifi numai pentru compresii in RCP ar trebui
incurajati sa invete cat mai curdnd manevrele standard ale resuscitarii cardio-
pulmonare.

Notiunile si tehnicile pentru primul ajutor §i ingrijirea avansata (BLS si ALS)
se pierd intr-un timp scurt echivalent a trei pana la sase luni. Evaluarile
frecvente 1i vor identifica pe aceia care au nevoie de cursuri de perfectionare
pentru mentinerea cunostintelor.

RCP promptd sau dispozitivele de feedback Tmbundtitesc insusirea si
retinerea tehnicilor de RCP si trebuie luate In considerare in timpul cursurilor
de resuscitare pentru laici si profesionisti in ingrijirea medicala.

Accentul asupra cunostintelor non-tehnice precum conducerea, munca in
echipd, gestionarea sarcinilor §i comunicarea structuratd va ajuta la
Informarea echipei cu privire la Incercarile de resuscitare si discutiile bazate
pe rezultatele obtinute in timpul resuscitdrii simulate sau reale ar trebui
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utilizate pentru a ajuta la Tmbundtatirea rezultatelor resuscitarii In echipa sau
individual.

e Cercetarea cu privire la impactul cursurilor de resuscitare asupra rezultatelor
obtinute la pacienti reali este limitatd. Desi studiile pe manechin sunt utile,
cercetatorii ar trebui 1Incurajati sa raporteze impactul interventiilor
educationale asupra rezultatelor la pacientii reali.

[h1] Epidemiologie si rezultate in stopul cardiac

Boala cardiacd ischemica este principala cauza de mortalitate in lume.®® Tn
Europa, bolile cardiovasculare reprezintd aproximativ 40% din numarul total de
decese la grupa de varsta mai mica de 75 de ani.?! Stopul cardiac este raspunzator
pentru mai mult de 60% din decesele la adultii cu boald cardiacd coronariani.?
Datele din 37 de comunitati din Europa indica faptul ca incidenta anuala a stopurilor
cardiace tratate in sistemul medical de urgentd in afara spitalului, pentru toate
ritmurile de stop este de 38 la 100.000 de locuitori.”® Pa baza acestor date, incidenta
anuald a stopului prin fibrilatie ventriculara (FV) este de 17 la 100.000 de locuitori iar
supravietuirea la externarea din spital este de 10.7% pentru toate aritmiile si 21.2%
pentru stopul secundar FV. Date recente din 10 centre din America de Nord sunt intr-
o remarcabild concordantd cu aceste cifre: rata medie de supravietuire la externarea
din spital este de 8.4% dupa stopul cardiac indiferent de aritmie si 22.0% dupa FV.**
Existd date potrivit carora rata de supravietuire pe termen lung dupa stopul cardiac
este in crestere.”?® Analizand ritmul initial al stopului cardiac, aproximativ 25-30%
din victimele stopului cardiac din prespital au FV, un procent ce a fost negat in ultimii
20 de ani.””® Este foarte probabil ca mult mai multe victime sa aiba ca ritm initial FV
sau tahicardie ventriculara (TV) dar, pana la momentul inregistrarii primului EKG de
catre personalul medical de urgentd, ritmul cardiac sd se deterioreze pand la
asistola.**** Cand ritmul cardiac este inregistrat imediat dupa colaps, in special de
citre un DEA, procentul pacientilor cu FV poate fi mai mare, intre 59% ** si 65%.%
Incidenta raportatd in cazul stopului cardiac intraspitalicesc variaza mult, dar este n
medie de 1-5 din 1000 de interniri.*® Date recente din Registrul National al Asociatiei
Americane de Cardiologie privind RCP indica o rata de supravietuire la externarea
din spital pentru stopul cardiac intraspitalicesc de 17.6% (pentru toate ritmurile
cardiace). Ritmul initial este FV sau TV fara puls in 25% din cazuri si, dintre acestea,
37% supravietuiesc si se externeaza; dupa AEP sau asisola, 11.5% supravietuiesc si se
externeaza.

[h1]Consensul International pentru RCP

Comitetul International pentru Resuscitare (ILCOR) include reprezentanti ai
Asociatiei Americane de Cardiologie (AHA), Consiliului European de Resuscitare
(ERC), Fundatia canadiana pentru Cardiologie si Accident vascular cerebral (HSFC),
Comitetul Australian si Neozeelandez de Resuscitare (ANZCOR), Consiliul Sud-
African de Resuscitare (RCSA), Fundatia Inter-Americana de Cardiologie si Consiliul
Asiatic de Resuscitare (RCA). Incepand cu anul 2000, cercetitorii din consiliile
membre ale ILCOR au evaluat stiinta resuscitarii la intervale de cinci ani. Concluziile
si recomanddrile Conferintei Consensului International de Resuscitare cardio-
pulmonari si Ingrijirea Urgentelor Cardiovasculare cu Recomandari de Tratament din
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2005 au fost publicate la sfargitul anului 2005.%% Cea mai recentd Conferintd a
Consensului International s-a desfasurat la Dallas in Februarie 2010 iar concluziile si
recomandarile acestui proces constituie baza acestor ghiduri ale Consiliului European
de Resuscitare din 2010.

Fiecare din cele 6 grupuri ale ILCOR [suport vital de baza (SVB); suport vital avansat
(SVA); sindroame coronariene acute (SCA), suport vital pediatric (SVP); suport vital
in neonatologie (SVN); si educatie, implementare si echipe (EIE)] au identificat
subiecte ce necesita evaluare bazata pe dovezi, si invitd expertii de la nivel
international sd analizeze acestea. Recenziile din literatura au fost realizate pe baza
unui model standard de “foaie de lucru” incluzand un sistem de notare, specific pentru
a defini nivelul de evidenta pentru fiecare studiu. Cand a fost posibil, doi recenzori au
fost invitati sd evalueze independent fiecare subiect. Conferinta Consensului
International din 2010 a intrunit 313 experti din 30 de tari. In timpul celor 3 ani
premergatori aceastei conferinge, autorii a 356 de lucrari au revizuit mii de publicatii
relevante pentru a formula 277 de intrebari specifice, toate In format standard PICO
(populatie, interventie, comparatie, rezultat).2 Fiecare afirmatie stiintifica face un
rezumat al interpretarii expertului asupra tuturor datelor relevante despre un anume
subiect iar recomandarile consensuale ale planului de tratament au fost adaugate de
catre grupurile specifice ILCOR. Finalizarea afirmatiilor stiintifice si a
recomandarilor de tratament au fost efectuate dupa alte revizuiri ale organizatiilor
membre ale ILCOR si ale comitetului editorial.?

Intreaga politicd a conflictului de interese care a fost creati in cadrul Conferintei
Internationale a Consensului*’ din 2005 a fost revizuita pentru 2010. Reprezentantii
producatorilor si industriei nu au participat la conferintele din 2005 si 2010.

[h1] De la stiinta la ghiduri

Ca si In 2005, organizatiile implicate in resuscitare ce formeaza ILCOR vor publica
individual recomandari pentru resuscitare, recomandari ce au la bazd documentele
ILCOR, dar cuprind si aspecte de ordin geografic, economic §i particularitati ale
sistemelor de sanatate, disponibilitatea dispozitivelor medicale si a drogurilor. Aceste
Ghiduri de Resuscitare ERC 2010 deriva din documentele CoSTR, 1nsd reprezintd un
consens intre membrii Comitetului Executiv ERC. Comitetul Executiv ERC considera
ca aceste noi recomandari sunt cele mai eficiente si usor de invatat proceduri care pot
fi dovedite cu nivelul actual de stiintad, cercetare si experientd. Inevitabil, chiar si n
Europa, diferentele intre disponibilitatea anumitor droguri, echipamente si personal,
determina nevoia de adaptare a acestor ghiduri la realitatile locale, regionale si
nationale. Multe dintre recomandarile facute de ERC in 2005 raman neschimbate in
2010, fie pentru ca nu s-au publicat alte studii, fie pentru ca studiile noi au intarit
rezultatele deja existente.

[h1] Declaratia de conflict de interese pentru Ghifurile ERC 2010

Toti autorii acestor Ghiduri de Resuscitare ERC 2010 au semnat declaratii de conflict
de interese (Anexa 1).
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[h1] Lantul Supravietuirii

Actiunile care pot lega victima unui stop cardiac de supravietuire sunt denumite
“Lantul supravietuirii”(Fig 1.1). Prima verigd din acest lant indica importanta
recunoasterii persoanelor cu risc de stop cardiac si solicitarea de ajutor, 1n speranta ca
tratamentul de specialitate administrat rapid poate preveni stopul cardiac. Verigile
centrale reprezintd integrarea RCP si a defibrilarii ca si componente fundamentale ale
resuscitarii precoce in incercarea de a reda viata pacientului. RCP imediatd poate
dubla, sau chiar tripla sansa la supravietuire in caz de FV in prespital. “**® Realizarea
de RCP bazata doar pe compresii toracice este de preferat nerealizarii resuscitarii in
nici un fel. “*in cazul FV in prespital, RCP impreuni cu defibrilarea in 3-5 minute
de la colaps, pot determina rate de supravietuire de pand la 49-75% *°*°. Fiecare
minut de intarziere a defibrildrii reduce sansele de supravietuire la externare cu 10-
12% **°'. Ultima veriga din Lantul Supravietuirii, terapia adecvata post- resuscitare,
are ca scop pastrarea functionalitatii organismului, in special a creierului si a inimii.
In spital, importanta recunoasterii precoce a pacientului critic si activarea unei echipe
medicale de interventie raepidé, cu tratament specific pentru preventia stopului cardiac,
este acum binecunoscutda’. De-a lungul ultimilor ani, importanta tratamentului post-
resuscitare redatd de ultima verigd din Lantul Supravietuirii, a fost din ce in ce mai
accentuata’. Diferentele de tratament post-resuscitare pot genera diferente intre spitale
privind rezultatele resuscitarii intraspitalicesti.58'64

Lantul supravietuirii

[h1] Suportul vital de baza la adult

[h2] Secventa SVB la adult

In cadrul acestei sectiuni, prin folosirea genului masculin se intelege atat genul
masculin, cat si cel feminin.

SVB cuprinde urmatoarea secventa de actiuni (Fig. 1.2):
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Suportul vital de baza la adult

INCONSTIENT?

v

Striga dupa ajutor J

v

L Deschide calea respiratorie ]

v

NU RESPIRA NORMAL?

v

Sunati la 112* J

30 de compresii sternale ]
2 ventilatii salvatoare
30 de compresii sternale

*Sau numarul national de urgenta

Figura 1.2
1. Asigurati-va ca dvs, victima si orice alt martor, sunteti cu totii in siguranta.

2. Verificati starea de constienta a victimei:
e Scuturati usor victim de umeri si intrebati cu voce tare: “Sunteti bine?”

3a. Daca raspunde:
e ldsati victima in pozitia in care afi gasit-o, daca ati stabilit ca nu exista
nici un alt pericol
e incercati sa aflati ce i s-a intmpat si chemati ajutor daca este nevoie
e reevaluati-l cu regularitate

3b Daca victima nu raspunde :
e strigati dupd ajutor
e victima se pozitioneazd In decubit dorsal si apoi se deschid caile
aeriene prin hiperextensia capului si ridicarea barbiei
e se plaseaza o mana pe frunte si se impinge cu blandete capul pe spate;
e pentru deschiderea cailor aeriene se va ridica barbia victimei cu varful
degetelor plasate sub menton.

4. Mentinand caile aeriene deschise salvatorul Incearca sa stabileascd daca
victima respira utilizand “priveste—asculta-simte”:
e priveste miscarile peretelui toracic;
e ascultd zgomotele respiratorii;
e simte fluxul de aer pe obraz;
e decide daca respiratia este normala, anormala sau absenta .

In primele minute dupa oprirea cordului, victima mai poate respira slab sau
poate avea gaspuri rare, lente si zgomotoase. Acestea nu trebuie confundate cu
respiratia normald. Incerecarca de a determina existenta unei respiratii normale
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privind-ascultdnd-simtind nu trebuie sd dureze mai mult de 10 secunde. Daca
salvatorul nu este sigur ca victima respird normal trebuie s actioneze ca si cum
respiratia nu ar fi normald .

5a. Daca victima respira normal

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

e salvatorul va trimite sau va pleca dupa ajutor — va apela 112 sau numarul local
de urgenta, pentru chemarea ambulantei;

e va continua sd evalueze respiratia victimei urmarind daca aceasta ramane
normala.

5b. Dacd victima nu respird sau respira anormal

e salvatorul va trimite pe cineva dupa ajutor, sd gaseascd si sd aduca un
DEA daca acesta este disponibil; sau, daca este singur va folosi telefonul
mobil pentru alertarea serviciilor de urgenta — salvatorul va parasi victima
numai daca nu are alta alternativa.

e se incep compresiile toracice dupa cum urmeaza:

o
(0}

(0]

(0]

se ingenuncheaza langa victima;

salvatorul plaseazd podul unei palme pe centrul toracelui victimei,
(care este Tn jumatatea inferioard a sternului victimei)

podul palmei celeilalte maini se plaseaza peste cea aflata pe torace

se intrepatrund degetele mainilor evitdndu-se compresia pe coastele
victimei. Nu se indoaie coatele. Nu se vor face compresii la nivelul
abdomenului superior sau la nivelui apendicelui xifoid (partea
inferioara a sternului).

salvatorul se va pozitiona vertical deasupra toracelui victimei si va
efectua comprimarea sternului cu cel putin 5 cm (fara a depasi insa 6
cm)

dupa fiecare compresie indepartati presiunea exercitatd pe torace fara a
pierde contactul intre maini sau intre palmd si stern; repetati
compresiile cu o frecventa de cel putin 100 pe min (fara a depasi 120
pe min).

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

6a. Combinarea compresiilor toracice cu ventilatiile.

e dupa 30 de compresii se deschid caile aeriene prin hiperextensia capului si
ridicarea mandibulei
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otxt
(Fig 2.5)

e se penseaza partile moi ale nasului folosind policele si indexul mainii de
pe frunte.

e se dechide cavitatea bucala a victimei mentinand insa barbia ridicata.

e salvatorul inspira normal si pune buzele in jurul gurii victimei asigurand o
buna etanseitate.

e salvatorul expird constant in gura victimei timp de 1 secunda, ca intr-0
respiratie normald, urmarind ridicarea peretelui anterior al toracelui;
aceasta reprezinta o ventilatie eficienta.

e se mentine capul 1n hiperextensie si barbia ridicatd, se indeparteaza gura
de gura victimei §i se urmareste revenirea toracelui la pozitia initiald pe
masura ce aerul este expirat.

e se inspird normal din nou si expird incd o datd in gura victimei pentru a
obtine doua ventilatii eficiente. Cele doua ventilatii trebuie sa fie efectuate
in mai putin de 5 secunde. Apoi, fara intarziere, se repozitioneaza corect
mainile pe sternul pacientului si se efectueaza inca 30 de compresii
toracice.

e se continud efectuarea compresiilor toracice si a ventilatiilor Intr-un raport
de 30:2.

e Intreruperea manevrelor pentru reevaluarea victimei este indicatd doar
dacd aceasta dd semne de viatd: se miscd, deschide ochii sau respird
normal; altfel nu intrerupeti resuscitarea.

Daca primele ventilatii nu produc ridicarea peretelui toracic, atunci, Thaintea

urmatoarei incercari:
e se verificd gura victimei §i se indeparteaza orice obstructie;
e se verifica din nou daca extensia capului si ridicarea mandibulei sunt
corecte;
¢ nu sunt recomandate mai mult de doud incercari de a ventila inaintea
reludrii compresiilor.
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Dacad la resuscitare participd mai multi salvatori, acestia ar trebui sa se schimbe la
fiecare 2 minute pentru a evita aparifia oboselii. Asigurati-va cad intreruperea
compresiilor este minima in timpul schimbului salvatorilor.

6b. Resuscitarea doar cu compresii toracice se poate efectua dupa cum urmeaza:

e daca salvatorul nu este instruit sau nu doreste si administreze ventilatii
gura-la-gura, atunci va efectua doar compresii toracice.

e in acest caz, compresiile toracice trebuie efectuate continuu, cu o frecventa
de cel putin 100/minut (dar nu mai mult de 120/minut).

7. Resuscitarea se continua pana cand:

e soseste ajutor calificat si preia resuscitarea; sau
e victima da semne de viata: se misca, deschide ochii sau respira normal; sau
e salvatorul este epuizat fizic.

[h3] Recunoasterea stopului cardiorespirator

Palparea pulsului carotidian (sau la orice alt nivel) este o metoda inexacta
pentru a confirma prezenta sau absenta circulatiei sangvine, atat pentru persoanele
laice cat si pentru cele cu pregétire medicald.®®" Persoanele cu pregétire medicala cat
si cele laice Intampind dificultai in aprecierea prezentei sau absentei respiratiilor
eficiente sau normale la persoanele cu stare de constientd absentd.®®®® Aceasta se
poate datora prezentei gaspurilor (respiratiilor agonice), ce apar in primele minute
dupd debutul stopului cardiac in aproximativ 40% din cazuri.”® Persoanele laice ar
trebui invatate sa inceapa RCP cand victima este inconstientd (nu raspunde) si cand
nu respira normal. In timpul instructiei, trebuie pus accent pe faptul ci respiratia
agonica reprezinta o indicatie de incepere imediata a RCP.

[h3] Ventilatiile salvatoare initiale

In cazul adultilor care necesiti RCP cauza cea mai probabili a stopului este
cea cardiaca - se recomanda ca RCP sa inceapa cu compresiile toracice mai degraba
decat cu ventilatiile. Nu este indicat a se irosi timp cu verificarea cavitatii bucale in
vederea gasirii unor corpi straini decat daca primele ventilatii nu produc ridicarea
peretelui toracic.

[h2] Ventilatia

Volumul curent optim, frecventa respiratorie §i concentratia de oxigen inspirat
pentru a realiza oxigenarea adecvata si pentru a elimina CO,, In timpul RCP nu sunt
cunoscute. Tn timpul RCP debitul cardiac la nivelul plimanilor este redus substantial,
in consecinta, pentru a mentine un raport adecvat ventilatie-perfuzie este nevoie de un
volum curent si frecventa respiratorie mai mici decat normal.”* Hiperventilatia nu este
indicatd deoarece ea creste presiunea intratoracicd ceea ce duce la scidderea intoarcerii
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venoase catre inima si reducerea debitului cardiac. Intreruperea compresiilor toracice
reduce supravietuirea.

Resuscitatorul trebuie sd administreze fiecare ventilatie in aproximativ 1
secundd, cu un volum de aer suficient cat sa determine expansionarea toracelui
victimei, dar evitdnd ventilatiile rapide sau bruste. Timpul alocat pentru efectuarea
celor 2 ventilatii nu ar trebui sd depaseasca 5 secunde. Aceste recomandari sunt
valabile indiferent de modul de ventilatie in timpul RCP inclusiv ventilatia gura-la-
gura cat si cea pe masca si balon, cu si fara aport suplimentar de oxigen.

[h2] Compresiile toracice

Compresiile toracice produc un flux sangvin redus, dar de importanta critica
pentru creier i miocard si cresc sansele ca defibrilarea sa se realizeze cu succes.
Tehnica optimd pentru compresiile toracice presupune: compresii toracice cu o
frecventa de cel putin 100/ min si o comprimare cu cel putin 5 cm (la adult), dar nu
mai mult de 6 cm; permiterea peretelui toracic sa revina la normal dupa fiecare
compresie; 374 alocarea aceluiasi interval de timp pentru compresie si decompresie.
Salvatorii pot fi asistati pentru atingerea recomandatd a ratei si adancimii
compresiilor, cu ajutorul dispozitivelor de feedback Tincorporate in DEA sau
defibrilatorul manual, sau cu ajutorul unor dispozitive special concepute pentru acest
lucru.

[h2] RCP numai cu compresii toracice

Unii salvatori profesionisti precum si salvatorii laici s-au ardtat reticenti in
efectuarea respiratiilor gura-la-gura, mai ales in cazul victimilor necunoscute aflate in
stop cardiac.”’® Studii pe animale au ardtat cd RCP numai cu compresii toracice
poate fi la fel de eficientd ca si RCP bazata pe compresii si ventilatii in primele
minute ale unui stop non-asfixic.”””® Daca este deschisd calea aeriani, gaspurile
ocazionale si destinderea toracelui pot duce la un minim schimb gazos, insa acest
lucru poate determina doar ventilatia la nivelul spatiului mort.”®"*®! Studii pe animale
sau pe modele matematice in cazul RCP numai cu compresii toracice au aratat ca
depozitele de oxigen din singele arterial se epuizeaza in 2-4 minute.?* La adulti, in
cazul stopurilor non-asfixice, rezultatele in cazul efectudrii resuscitarii numai cu
compresii toracice sunt semnificativ mai bune decat in cazul abtinerii de la RCP.*"*®
Mai multe studii pe subiecti umani aflati in stop cardiac au sugerat echivalenta intre
RCP doar cu compresii toracice versus RCP cu compresii si ventilatii, insa niciunul
nu a exclus posibilitatea ca resuscitarea numai cu compresii toracice sa fie inferioara
celei combinate.”®® Resuscitarea numai cu compresii toracice poate fi eficientd
numai in primele minute dupa colaps. RCP numai cu compresii toracice nu este la fel
de eficientd in comparatie cu RCP combinata in cazul SCR fara cauza cardiacd (ex:
inecul sau asfixia) la adult si copil.**®® Prin urmare, compresiile toracice combinate
cu ventilatiile reprezintd metoda de ales in efectuarea RCP atat in cazul salvatorilor
laici antrenati cat i in cazul celor profesionisti. Persoanele laice ar trebui incurajate sa
efectueze RCP numai cu compresii toracice daca nu pot sau nu vor sa efectueze
ventilatii, sau in cazul in care acestea sunt ghidate telefonic de catre dispecerul de
ambulanta sa efectueze resuscitare.
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Riscurile salvatorului

Efecte fizice

Incidenta efectelor adverse (elongatii musculare, dorsolombalgii, respiratie
sacadata, hiperventilatic) asupra salvatorului Tn timpul RCP (fie de antrenament fie n
situatie reald) este foarte scazuta®. Cateva studii pe manechin au aritat faptul ca,
datoritd oboselii salvatorului, adancimea compresiei se reduce putin dupa doud minute
de resuscitare®’. Resuscitatorii ar trebui s se schimbe la fiecare doud minute pentru a
preveni scaderea calitafii compresiunilor datorita aparitiei oboselii.Aceasta schimbare
nu trebuie sa determine intreruperea compresiilor toracice.

Riscul din timpul defibrilarii

Un mare studiu randomizat despre accesul publicului la defibrilator a
demonstrat ca DEA poate fi utilizat in siguranta de catre persoanele laice si de catre
primii salvatori ajunsi la locul evenimentului®. O revizuire sistematica a identificat
doar opt lucrdri care au raportat un total de 29 efecte adverse asociate defibrilarii®.
Doar unul dintre aceste efecte adverse a fost publicat dupa 1997%.

Transmiterea bolilor

Existd doar cateva cazuri raportate de transmitere de boli in timpul RCP. Trei
studii au demonstrat faptul ca dispozitivele de bariera scad riscul de transmitere al
bacteriilor™ . Deoarece riscul transmiterii bolilor infectioase este foarte scizut,
realizarea ventilatiilor initiale fara utilizarea unui dispozitiv de bariera este rezonabila.
Daca este cunoscut faptul ca victima are o boala transmisibild grava atunci sunt
recomandate masurile de precautie.

Pozitia de siguranta

Exista cateva variante de pozitie de sigurantd, fiecare cu avantajele sale.
Niciuna dintre acestea nu este perfecta pentru toate victimele®™®*. Pozitia trebuie sa fie
stabila, aproape de o pozitie laterald reala, cu capul decliv si fard presiune asupra

toracelui care sa impiedice respiratiag‘r’.

[h2] Obstructia cu corp strain a cailor aeriane (OCSCA)(asfixia)

Obstructia cu corp strain a cailor aeriane (OCSCA) este o cauza neobignuita,
dar potential tratabila de moarte accidentald.”® Semnele si simptomele care fac
posibila diferenta intre obstructia ugoara de cale aeriana si cea severa sunt rezumate in
Tabelul 1.1. Algoritmul de interventie in caz de OCSCA la adult este prezentat in
Figura 1.3.
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Obstructia cailor aeriene superioare cu corpi straini

[—Evaluati gravitatea e,
h 4

L Obstructie severa a cailor aerieneJ f)bstmcﬁe usoara a cailor aeriene
Ti

(Tuse ineficienta) (Tuse eficienta)

v
Constient Incurajati tusea
5 lovituri pe spate Continuati sa urmariti

daca situatia se agraveaza
tusea devine ineficienta
sau pana obstructia este indepartata

5 Compresii abdominale

Fig.1.3.

[h1] Terapia electrica: defibrilatoarele externe automate, defibrilarea,
cardioversia si pacing-ul
[h2] Defibrilatoarele externe automate

Defibrilatoarele externe automate (DEA) sunt sigure si eficiente atunci cand
sunt utilizate atat de catre persoanele laice cat si de catre salvatori profesionisti (in

spital sau in afara lui). Folosirea DEA de cétre o persoana laicd permite defibrilarea
cu multe minute Tnainte de sosirea ajutorului calificat.

[h3] Secventa utilizarii DEA

Algoritmul ERC de utilizare a DEA este aratat in Figura 1.4.
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Algoritmul pentru defibrilarea automata externa

Inconstient?

Cheama ajutor
Deschide calea respiratorie
Nu respira normal
Trimite sau du-te dupa DE
Suna la 112*

* sau numarul national de urgenta

RCP 30:2

Pana la atasarea DEA

v

& = s £ ' ' 1
Indicatie de Fara indicatie
soc de soc

v__
1 Soc
Reia imediat ) (" Reia imediat
RCP 30:2 RCP 30:2
pentru 2 minute pentru 2 minute
> &

- ; - ™
Continua pana cand victima
incepe sa isi revina:
se misca deschide

ochii si respira normal

Fig. 1.4
1. Trebuie asigurata siguranta salvatorului, a victimei si a celor din jur.

2. Urmati algoritmul SVB la adult:

e daca victima este inconstientd si nu respird normal, salvatorul va
trimite pe cineva dupa ajutor, sia gaseasca si sa aduca un DEA daca

acesta este disponibil;
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e daca salvatorul este singur, trebuie sa foloseasca telefonul mobil pentru
a anunta ambulanta; va parasi victima doar daca nu exista alta solutie.
3. Salvatorul va incepe RCP conform protocolului SVB. Daca salvatorul este
singur si are aproape un DEA, se atageaza mai intdi DEA.

4. Imediat dupa sosirea DEA:
o se va porni DEA si se vor atasa electrozi adezivi pe toracele dezvelit al
victimei;

e daca exista mai mult de un salvator, RCP trebuie continuat atata timp céat se
ataseaza electrozii adezivi;

e vor fi urmate imediat comenzile vocale sau cele afisate;

e salvatorul se va asigura cad nimeni nu atinge victima in timp ce DEA
analizeaza ritmul.

Sa. Daca exista indicatie de soc:

salvatorul se va asigura ca nimeni nu atinge victima;
va apasa butonul de soc urmand instructiunile;

va reincepe imediat RCP utilizand un raport de 30:2;
va continua conform comenzilor vocale sau afisate.

5b. Daca nu exista indicatie de soc:

e salvatorul va incepe imediat RCP cu un raport de 30 compresii toracice la 2
ventilatii;

e va continua conform comenzilor vocale sau afisate.

6.Resuscitarea va continua pana cand:
e soseste ajutor calificat care preia resuscitarea
e victima prezinta semne de viatd: se misca, deschide ochii, respira normal;
e salvatorul este epuizat fizic.

[h3]Accesul public la programele de defibrillare

Programele de acces public la DEA ar trebui implementate in locurile publice
precum aeroporturi,®® sali de sport, birouri, cazinouri>’, aeronave,> unde stopul
cardiac are loc cu martori §i salvatorii instruiti pot interveni rapid. Programele DEA
pentru laici si studiile folosind ofiteri de politie ca si prim ajutor,””*® au demonstrat o
ratd a supravietuirii de 49%-74%.

Intregul potential al DEA nu a fost inci atins deoarece acestea sunt folosite in
locuri publice iar 60%-80% din stopurile cardio-respiratorii au loc acasa. Programele
publice de folosire a DEA pot creste numarul victimelor care sa beneficieze de RCP si
defibrilare precoce, aceasta imbunatitind rata supravietuirii SCR din afara spitalului.*®
Date recente din studii nationale apartinand Japoniei si SUA,**'% ay aratat ca atunci
cand DEA este disponibil, victimele sunt defibrilate rapid crescand sansa
supravietuirii. Programele pentru accesul public la DEA in zonele rezidentiale nu au
fost evaluate, iar achizitia unui DEA pentru folosirea lui acasa, chiar si la pacientii cu
risc mare de moarte cardiaca subita nu si-a dovedit eﬁcien!;a.101
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[h3]Utilizarea DEA in spital

La momentul actual, in cadrul Conferintei Consens 2010 de RCP nu s-au
identificat studii randomizate publicate care sa compare folosirea in spital a DEA
versus defibrilatorul manual. Doua studii de nivel mai scdzut despre stopul cardiac la
adult, aparut in spital, care prezenta ritm socabil, au demonstrat o ratd a supravietuirii
la externare mai mare la pacientii la care s-a utilizat DEA comparativ cu
defibrilatoarele manuale.®®® in ciuda dovezilor putine, DEA ar trebui utilizate in
spitale in vederea facilitarii defibrilarii rapide (telul fiind mai putin de 3 minute de la
colaps), mai ales in zonele unde personalul medical nu este instruit sd recunoasca
ritmul cardiac sau unde defibrilatoarele nu sunt folosite frecvent. Este necesara
implementarea unui sistem eficient de instruire si reevaluare.’®* Cea mai mare parte a
personalului medical ar trebui instruitd pentru a face posibild administrarea primului
soc in primele trei minute de la colaps oriunde in spital. Spitalele ar trebui sa
monitorizeze intervalul colaps-primul soc si rezultatul resuscitarii.

[h3]Defibrilarea manuala versus modul semi-automat

Multe DEA pot lucra atat In modul manual cat si in cel semi-automat, insa nu
exista foarte multe studii care sa compare cele doud moduri de lucru. S-a demonstrat
cd modul semi-automat reduce timpul de administrare al primului soc atat in spital'®®
cat si in afara 1ui'® dovedindu-se a avea o ratd mai mare de convertire a FV'% si un
numir mai mic de socuri administrate fara indicatie."”” Invers, modul semi-automat
scade perioada de compresii toracice’®'% in principal datoritd unei perioade lungi,
pre-soc, de analizd automati a ritmului. In ciuda acestor diferente, niciun studiu nu a
aratat o Tmbunatatire a supravietuirii, a revenirii circulagiei spontane (ROSC) sau a
ratei supravietuirii la externare.®%% Cel mai bun mod de defibrilare, care are cele
mai bune rezultate, depinde de sistem, de aptitudinile si pregatirea personalului si de
analiza corectd a unei ECG. O pauzad pre-soc mai scurtd si o duratd mai lungd a
compresiilor toracice creste perfuzia organelor vitale si probabilitatea ROSC.HHO
Cu defibrilatoarele manuale si unele DEA este posibila continuarea compresiilor
toracice in perioada in care defibrilatorul se incarca astfel reducandu-se pauza pre-soc
la mai putin de 5 secunde. Salvatorii antrenati pot defibrila folosind modul manual de
lucru, fiind insa esentiale pregatirea echipei si abilitati de recunoasterea a unei ECG.

[h2]Strategii inaintea defibrilarii

[h3]Reducerea pauzei pre-soc

Pauza intre oprirea compresiilor toracice si administrarea socului (pauza pre-
soc) trebuie minimalizatd; chiar si o intarziere de 5-10 secunde va scddea sansa
reusitei socului.n’lm’112 Pauza pre-soc poate fi usor redusa la mai putin de 5 secunde
prin continuarea compresiilor toracice pe perioada in care defibrilatorul se incarca,
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dar si printr-o bund comunicare intre membrii echipei de resuscitare si liderul
acesteia. Verificarea sigurantei defibrilarii (sd nu existe persoane in contact cu
pacientul la momentul defibrilarii) trebuie sd fie rapidd si eficientd. Riscul ca un
salvator sd primeascd accidental un soc este extrem de mic daca acesta poarta
manusi.**® Pauza post-soc este diminuata de inceperea precoce a compresiilor toarcice
imediat dupa administrarea socului (vezi mai jos). Defibrilarea in sine nu trebuie sa
intrerupa compresiile toracice mai mult de 5 secunde.

[h3]Padele autocolante versus padele manuale

Padelele autocolante de defibrilare au beneficii practice fatd de padele
manuale pentru monitorizare si defibrilare de rutina."*''® Acestea sunt sigure si
eficiente si sunt de preferat padelelor standard de defibrilare.*

[h3]Analiza undelor de fibrilatie ventriculara

Se poate anticipa succesul defibrilarii in functie de forma undei de
fibrilatie.**** Daci se poate determina in studii prospective defibrilarea in functie de
forma undei de fibrilatie si timpul optim de administrare al socului, s-ar putea evita
administrarea de socuri cu energii mari, fard succes iar leziunea miocardica ar fi
minima. Aceasta tehnologie este 1n cercetare si dezvoltare, dar sensibilitatea si
specificitatea actuald sunt insuficiente pentru aplicarea analizei undei de FV 1in
practica clinica.

[h3]RCP inaintea defibrilarii

Mai multe studii au cercetat dacd o perioadd de RCP inaintea defibrildrii este
beneficd, in special la pacientii care sunt in stop fara martori sau in colaps prelungit
fara resuscitare. O reevaluare a datelor din ghidurile 2005 a aratat ca este rezonabil
pentru echipajul medical de urgenta sa efectueze 2 minute de RCP 1naintea defibrilarii
la pacientii in colaps prelungit (>5 minute).*’ Aceastd recomandare se bazeaza pe
studii clinice care au aratat ca atunci cand timpul de interventie depaseste 4-5 minute,
o perioadd de 1,5-3 minute de RCP 1naintea administrarii socului imbunatateste
ROSC, supravietuirea la externarea din spitalm’142 si la un an'*, la adultii care au
facut FV/TV 1n afara spitalului comparativ cu defibrilarea imediata.

Recent, doua trialuri randomizate au aratat ca o perioada de 1,5-3 minute de
RCP efectuata de catre echipajul medical de urgentd (EMU) inaintea defibrilarii nu au
imbunatatit ROSC sau supravietuirea la externare la pacientii care au avut FV/TV
fara puls in afara spitalului, indiferent de intervalul de raspuns al echipei medicale de
urgenté.143’l44 Patru alte studii au esuat in a demonstra o Tmbunatatire a ROSC sau a
supravietuirii la externare dupi o efectuarea initiald resuscitare, %114 totusi unul
a demonstrat o imbunatatire a statusului neurologic la 30 de zile si la un an de la
stopul cardiac.'* Efectuarea compresiilor toracice in timpul atasarii si incarcarii
defibrilatorului a dus la cresterea supravie‘;uirii.147

Tn cazul stopului cardiac fira martori, personalul EMU trebuie si efectueze
RCP de calitate in timp ce se aduce, se ataseaza si se incarcd defibrilatorul, nefiind
recomandata o perioada predeterminata de RCP (spre exemplu 2-3 minute) inaintea
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analizei ritmului si administrarii socului. Unele servicii medicale de urgentd au
implementat o perioada predeterminatd de compresii toracice inaintea defibrilarii;
datorita lipsei datelor care sustin sau nu aceasta strategie, este bine ca aceste servicii
sa continue in acest mod.

[h2]Defibrilarea

[h3]Un soc versus o secventa de trei socuri

Intreruperea compresiilor toracice externe scade sansa convertirii FV la alt
ritm.”* Studiile au demonstrat ca intreruperea compresiilor este semnificativ mai mica
in cazul administrarii unui singur soc electric comparativ cu protocolul de
administrare a trei socuri consecutive'*® insa unele,lﬂ'g'151 dar nu toate,lﬂ'&152 au aratat
ca ar exista beneficii semnificative aduse supravietuirii utilizand strategia cu un singur
$OC.

Céand este recomandat, administrati un singur soc urmat imediat de compresii
toracice. Nu intarziati RCP pentru analiza ritmului si verificarea pulsului imediat dupa
administrarea socului. Continuati RCP (30 de compresii:2 ventilatii) 2 minute pana la
analiza ritmului si administrati urmatorul soc daci este cazul. (vezi SVA).°?

Daca FV/TV apare in timpul cateterismului cardiac sau precoce post-chirurgie
cardiacd (situatie In care compresiile toracice pot rupe suturile) administrarea unei
secvente de trei socuri inaintea compresiilor este bine sa fie luata in considerare. (vezi
“Situatii Speciale™).' Strategia administrarii de trei socuri poate fi luata in considerare
in cazul FV/TV asistate, dacd pacientul este conectat la un defibrilator manual. Desi
nu sunt date suficiente care sa sustina strategia adminstrarii de trei socuri, este putin
probabil ca numai compresiile toracice sd imbunatiteascd sansa de intoarcere la
circulatia spontand dacd defibrilarea se face precoce in faza electrica de la instalarea
FV.

[h3]Tipurile de unde

Defibrilatoarele monofazice nu se mai produc, desi multe vor ramane in uz
pentru mai multi ani, fiind acum Inlocuite de defibrilatoarele bifazice.

[h4]Defibrilarea monofazica versus defibrilarea bifazica

Desi undele bifazice sunt mai eficiente Tn oprirea aritmiilor ventriculare la
nivele joase de energie, s-a demonstrat o eficientd crescuta a Erimului soc fata de
undele monofazice, mai ales la FV/TV cu duratd lunga.™®* Niciun studiu
randomizat nu a ardtat insa imbunatatirea statusului neurologic la externare. Undele
bifazice sunt superioare celor monofazice pentru cardioversia fibrilatiei atriale, cu o
ratd mai mare de succes, utilizand energii mai mici si reducand arsura cutanatél,l%'159
motiv pentru care sunt de electie pentru aceasta procedura.

[h3]Nivelul de energie
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Nivelul optim de energie al socului, indiferent de tipul de unda, este
necunoscut. Recomandarile pentru nivelurile de energie sunt bazate pe un consens ce
respectd datele din literatura.

[h4]Primul soc

Nu exista studii noi publicate despre nivelurile optime de energie pentru
undele monofazice de la publicarea ghidurilor din 2005. Au fost publicate relativ
putine studii despre undele bifazice in ultimii cinci ani care sa imbunatatesca
ghidurile din 2005. Nu existd vreo dovada ca un defibrilator bifazic este mai bun
decat altul. Eficienta primului soc administrat cu o unda bifazic truncat exponential
(BTE) folosind 150-200J a fost raportata la 86%-98% din cazuri.******1%%1%2 Eficienta
primului soc administrat cu o unda bifazic rectiliniu (BR) folosind 120 J este estimata
a fi de pana la 85% (nu sunt date publicate, numai sustinute de comunicari izolate).>
Doua studii au sugerat echivalenta nivelurilor mari si mici de energie a defibrilarii
bifazice.'®*!®* Desi studiile pe oameni nu au raportat efecte nocive (biomarkeri
crescuti, modificari ECG, fractie de ejectie) la defibrilarea bifazica cu energii pana la
360J,'%31%* mai multe studii pe animale au sugerat efecte nocive la niveluri mari de
energie. 0016

Primul soc bifazic nu trebuie sa fie mai mic de 120J pentru BR si 150J pentru
BTE. Ideal, primul soc bifazic ar trebui administrat cu o energie de cel putin 150
indiferent de forma undei.

[h4] Al doilea soc si urmatoarele
Ghidurile 2005 au recomandat niveluri fixe sau crescatoare de energie pentru
defibrilare si nu exista motiv pentru schimbarea acestor recomandari.

[h4]Cardioversia

In cazul folosirii cardioversiei pentru convertirea tahiaritmiilor atriale si
ventriculare, socul trebuie sincronizat mai degraba cu unda R a electocardiogramei
decat cu unda T: FV poate fi generatd daca stimulul electric cade in perioada
refractard relativd a ciclului cardiac.’™ Undele bifazice sunt mai eficiente decat cele
monofazice in convertirea fibrilatiei atriale.”*™ Daca se incepe cu niveluri ridicate
de energie nu se Tmbunatdteste rata cardioversiei fatd de nivelurile scazute de
energie.l‘%’m'176 Un soc sincron initial de 120-150J, cu posibilitatea de a creste
nivelul de energie este o strategie bazata pe date curente. Flutter-ul atrial si TPSV-ul
au nevoie de energii mai scdzute decét fibrilatia atriald pentru cardioversie.'”
Administrati initial un soc monofazic de 100J sau bifazic de 70-120J. Administrati
socurile urmatoare cu energie crescanda.’’”’ Energia necesara cardioversiei TV cu puls
depinde de caracteristicile morfologice si de frecventa aritmiei.'”® Utilizati un soc
bifazic initial cu o energie de 120-150J. Administrati urmatoarele socuri cu energie
crescanda daca primul soc esueaza in convertirea la ritm sinusal.'™

[h2]Cardiostimularea (Pacing)
Cardiostimularea trebuie luatd 1n considerare la pacientii cu bradicardie

simptomatica refractard la medicatia anticolinergicd sau la terapia de a doua linie
(vezi SVA).® Cardiostimularea imediata este indicata daca blocul este la nivelul sau
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sub reteaua Hiss-Pukinje. Dacd este ineficientd cardiostimularea transtoracica, trebuie
luatd 1n considerare cea transvenoasa.

[h2]Cardiodefibrilatoarele implantabile (CDI)

Cardiodefibrilatoarele implantabile (CDI) sunt utilizate la pacientii cu risc sau
care au avut aritmii socabile amenintatoare de viatd. La detectarea ritmului socabil,
CDI descarca aproximativ 40J printr-un electrod intern plasat in ventriculul drept.
Cand detecteaza FV/TV, CDI descarca pana la opt socuri, putdndu-se reseta daca
detecteaza o noua perioada de FV/TV. Socul descarcat de CDI poate cauza contractia
muschiului pectoral al pacientului, fiind documentate si socuri resimtite de salvator.”
In ceea ce priveste CDI cu niveluri mici de energie descircate, este putin probabil ca
salvatorul sa fie afectat, mai ales daca poartd manusi si reduce contactul cu pacientul
cand defibrilatorul descarca.

[h2]Suportul vital avansat la adult

[h2]Prevenirea stopului cardiorespirator in spital

Recunoasterea precoce a pacientului critic si prevenirea stopului
cardiorespirator este prima veriga a lantului supravietuirii.180 Odata ce stopul cardiac
a fost instalat, mai putin de 20% dintre pacientii care au instalat stop cardiac in spital
supravietuiesc si sunt externati.***#*#2 Prevenirea stopului cardiac n spital presupune
o bund pregatire a personalului medical, monitorizarea 3pacien‘[ului, recunoasterea
pacientului critic i un sistem medical de urgenta eficient.'®

[h3]Problema

Stopul cardiorespirator la pacientii din zone nemonitorizate nu este de obicei
un eveniment imprevizibil si nici nu are ca si cauza primard boala cardiaca.’® De
obicei, starea acestor pacienti se deterioreaza progresiv dezvoltind hipoxie si
hipotensiune care nu sunt recunoscute de catre personalul medical sau sunt
recunoscute, dar tratate necorespunzétor.185'187 Multi dintre acesti pacienti instaleaza
stop cardiac nemonitorizat, iar ritmul opririi cardiace este unul nesocabil,"®?*® rata
supravietuirii fiind scazuta,>0181188

[h3]Instruirea pentru situatiile critice
Instruirea personalului medical este o parte esentiald din implementarea

programului de prevenire a stopului cardiac."® Un studiu australian a aritat ca,

virtual, imbunatatirea ratei supravietuirii stopului cardiac in spital a avut loc in timpul

. L. . . . . . < 190,191
instruirii personalului pentru implementarea sistemului medical de urgenta.

[h3]Monitorizarea si recunoasterea pacientului critic
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Pentru a detecta precoce deteriorarea clinicd, fiecare pacient ar trebui sa aiba
monitorizate functiile vitale pentru a identifica ce constante ar trebui masurate si cu ce
frecventd.™® Multe spitale folosesc scoruri de alertare rapida (SAR) sau criterii de
alarmare pentru a identifica nevoia extinderii monitorizarii, tratamentului sau

alertarea expertilor in domeniu (“urmareste si actioneaza™).'***%’

[h3]Reactia la pacientul critic

Raspunsul la pacientul critic sau la cel care devine critic apartine echipei
medicale de urgenta (EMU), echipei de interventie rapida (EIR), sau echipei de
terapie intensiva (ETI).l%‘200 Aceste echipe Inlocuiesc sau coexistd cu echipele
traditionale de urgenta, care intervin in mod frecvent la pacientii care sunt deja in stop
cardiac. EMU/EIR sunt formate din medici si asistenti medicali din terapie intensiva
sau medicina generald si raspund dupa criterii specifice de alertare. ETI este formata
din echipe de asistente sau o singura asistentd.””> O meta-analiza recentd a demonstrat
cda EMU/EIR au dus la scaderea instalarii SCR 1n afara unittii de terapie intensiva,
dar nu i la sciderea mortalitatii intraspitalicesti.’”> EMU are un rol important in
decizia de oprire a resuscitdrii sau de a nu incepe resuscitarea (DNAR) care este
responsabila, in parte, de reducerea ratei stopului cardiac.?%%%%

[h3]Ghiduri de prevenire a stopului cardiac in spital

Spitalele ar trebui sa asigure un sistem de ingrijire care sa includa: (a) instruirea
personalului medical despre semnele de deteriorare a starii pacientului si ratiunea
interventiei rapide, (b) monitorizarea constantd a semnelor vitale ale pacientului, (c)
reguli clare (de exemplu criteriile de alertare sau scorurile de alarma) care sa ghideze
personalul medical in recunoasterea pacientului critic, (d) un sistem clar si constant de
alarmare, (e) un raspuns adecvat si la timp de la momentul apelului.’® Urmitoarele
strategii pot duce la evitarea stopului cardiac in spital:

1 Ingrijirea pacientilor critici sau cu risc de deteriorare clinic sa se realizeze
in arii corespunzatoare iar nivelul de ingrijiri sa corespunda cu gravitatea
cazului.

2 Pacientii critici au nevoie de supraveghere permanentd, fiecare trebuie sa
aibd un plan de monitorizare a functiilor vitale, care si identifice ce
constante trebuie masurate si cu ce frecventa, in functie de gravitatea bolii
sau de posibilitatea deteriorarii clinice sau a instalarii SCR. Ghidurile
recente sugereazd masurarea periodicd a pulsului, tensiunii arteriale,
frecventei respiratorii, nivelului de constienta, temperaturii si SpOg.lgz’207

3 Folositi sistemul ,,urmareste si actioneza” (fie “criteriile de alarmare” fie un
sistem de avertizare precoce) pentru a identifica pacientii critici, cei care se
pot deteriora clinic sau care pot dezvolta SCR.

4 Folositi foaia de observatie clinica a pacientului pentru a inregistra semnele
vitale constant si acolo unde se foloseste, scorul de alertare rapida (SAR).

5  Trebuie stabilitd o politica clara si specificd ce necesitd un raspuns clinic la
modificarile fiziologice, bazat pe sistemul “urmareste si actioneaza”.
Aceasta ar trebui sda includa indicatii despre managementul ulterior al
pacientului si responsabilitatile personalului medical (medici si asistente).

6 Spitalul ar trebui s aiba un sistem clar de reactie in ceea ce priveste
pacientul critic. Acesta trebuie sa includd o echipd de resuscitare (ex.EMU,
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EIR) capabild sd intervind in timp optim, care sd functioneze 24 de ore pe zi,
iar personalul echipei trebuie sa fie instruit pentru situatiile critice.

7 Instruiti personalul medical pentru a recunoaste, monitoriza si trata pacientul
critic. Includeti indicatii despre managementul clinic al pacientului pana la
sosirea personalului instruit. Asigurati-va cd personalul 1si cunoaste rolul n
sistemul de raspuns rapid.

8 Spitalele trebuie sa permita personalului din toate disciplinele sa ceara ajutor
in cazul 1n care identificd un pacient cu risc de deteriorare clinicd sau
instalare a stopului cardiac. Personalul ar trebui instruit pentru utilizarea
sistemelor structurate de comunicare (ex. SCER: Situatie-Conditii-Evaluare-
Recomandari)®® pentru a asigura transmiterea eficientd a informatiilor intre
medici, asistente si restul personalului medical.

9 Identificati pacientii In stare terminald la care RCP nu este indicat si
pacientii care nu doresc sa fie resuscitati. Spitalele ar trebui sa aiba o politica
DNAR, bazata pe ghiduri nationale, Intelese de personalul medical.

10 Verificati bilanful stopului cardiac, “stopurile false”, mortile subite si
internarile neanticipate in terapie intensiva. Intocmiti, de asemenea, bilantul
antecedentelor si raspunsului clinic la aceste evenimente.

[h2]Preventia mortii subite cardiace (MSC) in afara spitalului

Boala coronariana este cauza cea mai frecventd de MSC. Cardiomiopatia non-
ischemica si boala valvulara sunt responsabile pentru restul de MSC. Un procent
scazut de MSC este cauzat de anomaliile congenitale (de ex. sdr. Brugada, CMH) sau
boli cardiace congenitale. Cele mai multe victime care suferda MSC prezinta un istoric
de boala cardiaca si semne alarmante, cel mai frecvent durere toracica in ora dinaintea
instalarii SCR.* Copiii aparent sanatosi si adultii tineri care suferd MSC pot avea de
asemenea semne §i simptome (de ex. sincopd, durere toracica, palPita‘;ii) care ar trebui
sa alerteze personalul medical instruit s previna instalarea SCR.2%%

[h2]Resuscitarea in prespital

[h3]Personalul sistemului medical de urgenta (SMU)

In Europa existi o mare varietate in ceea ce priveste structura si
functionalitatea serviciilor medicale de urgenta (SMU). Unele tari au adoptat sisteme
bazate pe colaborare intre paramedic/tehnician medical de urgentd (TMU), pe cand
alte tari au introdus medici in interventiile din prespital. Studii indirecte privind
rezultatele comparative ale resuscitarii intre echipele cu medic si alte sisteme sunt
greu de interpretat datorita marii variabilitati intre sisteme, independent de personalul
cu medic.® Datorita dovezilor insuficiente, prezenta medicului in echipa de

resuscitare din prespital ramane la latitudinea politicii tarii respective.

[h3]Reguli pentru intreruperea resuscitarii
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Un studiu prospectiv, de mare acuratete, a demonstrat ca aplicarea ,,regulii de
oprire a resuscitarii In SVB” este predictivd pentru deces cand este aplicata de
tehnicienii medicali antrenati doar pentru defibrilare.”*® Regula recomanda incetarea
resuscitarii cand nu reapare circulatia spontana, nu se administreaza socuri sau SCR
nu este observat de personalul SMU. Prospectiv, validarea acestei reguli poate fi
folosita drept ghid pentru incetarea resuscitarii la adult in prespital; oricum, ea trebuie
validatd intr-un serviciu medical de urgentd similar cu cel in care se Incearca
implementarea ei. Alte reguli pentru profesionisti cu nivele diferite de pregatire,
inclusiv cei din spital, ar putea fi de ajutor in reducerea variabilitatii deciziilor; totusi,
regulile trebuie validate Tnainte de a fi implementate.

[h2]Resuscitarea n spital

Dupa instalarea SCR 1n spital, repartitia intre suportul vital de baza si cel avansat
este arbitrard; in practica resuscitarea este un proces continuu, bazat pe realitate.
Publicul se asteapta ca intreg personalul medical sa cunoasca RCP. Pentru toate
stopurile cardiace instalate in spital, aveti grija ca:

e SCR sa fie recunoscut imediat;

e sa solicitati ajutor folosind numarul de telefon standard,

e RCP sa fie inceput imediat folosind adjuvanti ai cdilor aeriane daca este
indicat, defibrilarea fiind tentata precoce in primele 3 minute.

Toate sectiile ar trebui s aiba acces la echipamentul de resuscitare si la medicatie
pentru a facilita resuscitarea rapida a pacientului in SCR. Ideal echipamentul de
resuscitare (inclusiv defibrilatoarele) iar amplasarea acestuia si a medicatiei ar trebui
sd fie standardizata 1n intreg spitalul.zzo’221

Echipa de resuscitare poate fi organizatd sub forma traditionalei echipe de
resuscitare, alertatd doar atunci cand stopul cardiac este recunoscut. Alternativ,
spitalele pot avea strategii in recunoasterea pacientului cu risc de a dezvolta SCR si
alertarea unei echipe specializate (EMU sau EIR) Tnaintea producerii acestuia.

Un algoritm pentru managementul initial al stopului cardiac instalat n spital este
aratat in fig.1.5
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Resuscitarea in spital
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Fig 1.5

O persoand incepe RCP iar celelalte alerteaza echipa de urgentd si aduc
echipamentul de resuscitare si defibrilatorul. Daca este prezentd doar o
persoand, atunci aceasta va trebui sd parasesca victima.

Efectuati 30 compresii toracice urmate de 2 ventilatii.

Reduceti intreruperile si asigurati compresii toracice de calitate

Compresiile toracice eficiente efectuate timp indelungat sunt obositoare;
Tncercati sd schimbati persoana care le efectucaza la fiecare 2 minute
minimalizand intreruperile.

Mentineti calea aeriand deschisa si ventilati plamanii cu echipamentul adecvat
pe care il aveti la Indemana. Masca de buzunar, care poate fi suplimentata cu
un dispozitiv de cai aeriene, este frecvent disponibila. Alternativ, folositi
dispozitive supraglotice (DSG), balon autogonflabil, sau masca cu balon, in
acord cu regulile locale. Intubatia traheald ar trebui facutd numai de cei
instruti, competenti si cu experientd in efectuarea acestei manevre.
Capnografia ar trebui sa fie disponibila de rutind pentru confirmarea plasarii
corecte a tubului in trahee (in prezenta debitului cardiac) si pentru
monitorizarea pacientului intubat.

Folositi un timp inspirator de 1 sec si administrati un volum suficient de aer
pentru a produce o expansiune toracicd normald. Administrati oxigen
suplimentar cat mai repede.

O data traheea intubatd sau plasat dispozitivul supraglotic, compresiile
toracice se efectueazd continuu (cu exceptia defibrilarii si verificarii pulsului
cand este indicat) cu o rata de aproximativ 100 compresii/minut si ventilati cu
o frecventd de aproximativ 10 respiratii/minut. Evitati hiperventilatia (atat
frecventele respiratorii mari cat si un volum tidal mare) care poate Tnrautati
rezultatul.
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Daca nu este disponibil echipamentul de cale aeriand si ventilatie, luati in
considerare ventilatia gura-la-gura. Daca exista motive clinice care impiedica
efectuarea acestui mod de ventilatie, sau salvatorul nu poate sau nu doreste sa
efectueze ventilatie gura-la-gura, se pot efectua doar compresii toracice pana
la sosirea ajutorului sau sosirea echipamentului de cale aeriana.

Cand soseste defibrilatorul, se aplicd padelele pe pacient si se analizeaza
ritmul. Dacd avem electrozi adezivi de defibrilare, acestia se aplica fara
intreruperea compresiilor toracice. Folosirea electrozilor adezivi sau metoda
,verificare rapida” cu padelele manuale permite evaluarea rapida a ritmului,
comparativ cu electrozii de ECG.?*? Opriti-va putin pentru analizarea ritmului.
Cu un defibrilator manual, dacd ritmul este FV/TV fara puls, incarcati
defibrilatorul in timp ce un alt salvator efectueaza compresiile toracice. O data
ce defibrilatorul s-a incarcat, se intrerup compresiile toracice, se verifica
siguranta defibrilarii si se administreaza un soc. Daca se foloseste un DEA, se
urmeaza instructiunile verbale sau afisate.

Reincepeti compresiile toracice imediat dupd defibrilare. Minimalizati
intreruperea compresiilor. Daca se foloseste un defibrilator manual, este
posibila reducerea pauzei intre oprirea si reluarea compresiilor toracice la mai
putin de 5 secunde.

Continuati resuscitarea pand cand soseste EMU sau pacientul prezintd semne
de viatad. Urmati indicatiile vocale daca folositi un DEA. Daca folositi un
defibrilator manual, urmati protocolul de suport vital avansat.

O data resuscitarea inceputd, si dacd dispuneti de personal suficient, pregatiti
abordul venos si medicatia adecvata pentru a fi folositda de echipa de
resuscitare (ex. adrenalina).

Identificati o persoand responsabild de transmiterea datelor sefului echipei de
resuscitare. Folositi un mod standardizat de comunicare la predarea
pacientului (ex. SCER).?% %% Identificati fisa pacientului.

Calitatea compresiilor toracice efectuate in cazul SCR aparut in spital este
frecvent suboptimalét.zzzk225 Importanta efectuarii de compresii toracice
neintrerupte nu poate fi mereu accentuatd . Chiar si cele mai mici intreruperi
ale compresiilor au rezultate dezastruoase, de aceea trebuie facute eforturi
pentru a asigura compresii toracice eficiente, continue, in timpul resuscitarii.
Liderul de echipa trebuie sd monitorizeze calitatea RCP si sa alterneze
salvatorii dacd este scdzutd calitatea resuscitdrii. Monitorizarea continud a
ETCO; poate fi folosita pentru a arata calitatea RCP: desi o valoare optima a
ETCO; in timpul RCP nu a fost inca stabilitd, o valoare mai mica de 10
mmHg (1.4kPa) este asociatd cu esuarea restabilirii circulatiei sangvine
spontane §i poate arata cd este necesard imbunatatirea calitatii compresiilor
toracice. Dacd este posibil, persoana care efectueaza compresiile toracice sa
fie schimbata la fiecare 2 minute, fara pauze lungi intre schimbari.

[h2]Algoritmul SVA

Desi algoritmul SVA la adult (Fig.1.6) poate fi aplicat in cazul tuturor

stopurilor cardiace, pot fi necesare masuri suplimentare in cazul situatiilor speciale de
resuscitare. (vezi Sectiunea 8).10

Masurile care contribuie incontestabil la Tmbundtdtirea supravietuirii dupa

instalarea SCR sunt: SVB precoce si eficient, compresii toracice de calitate si
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neintrerupte si defibrilare precoce a FV/TV fara puls. S-a ardtat cd utilizarea
adrenalinei determind cresterea ratei ROSC, dar niciun drog al resuscitarii sau
dispozitiv avansat de cale aeriana nu a dus la cresterea supravietuirii la externarea din
spital a pacientilor care au fost resuscita!;i.zze"229 Astfel, desi drogurile resuscitarii si
managementul avansat al cdilor aeriene sunt incluse in algoritmul SVA, ele sunt
secundare defibrilarii precoce si compresiilor toracice neintrerupte.

Ca si 1n ghidurile anterioare, SVA se imparte intre ritmuri socabile si non socabile.
Fiecare ramurd a protocolului este Tn mare parte asemanatoare, cu 2 minute de RCP
efectuate 1nainte de analiza ritmului si, cand este cazul, verificarea pulsului.
Adrenalina, 1 mg este administrata la fiecare 3-5 minute pana la reaparifia circulatiei
spontane, momentul optim de administrare al primei doze de adrenalind fiind descris
in cele ce urmeaza.
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Suportul Vital Avansat

Inconstient?

Nu respira sau gasp-uri ocazionale

Chemati
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‘ asistola)

Indicatie de soc

Revenirea
Circulatiei
Spontane V

Reluati imediat
RCP pentru 2 minite

Reduceti la minim intreruperile

Reluati imediat
RCP pentru 2 minite

Reduceti la minim intreruperile

o B A N
Pe durata RCP Cauze reversibile

Asigurati RCP de buna calitateime: frecventa, adancime, recul Hipoxia
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Odata calea aeriana asigurata compresii toracice continue 1_;_romboza d°°’°"g.’a sau pulmonara
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Administrati adrenalina la fiecare 3-5 minute s

corectati cauzele reversibile Pneumotorax compresiv
= _ /

Fig.1.6
[h3]Ritmurile cu indicatie de defibrilare (FV/TV fara puls)
: . 0 . = A :. 136 ~ +24,25,146 H
Aproximativ 25% din SCR aparute in spital™ sau Tn afara lui au ca prim

ritm de oprire cardiacad FV/TV fara puls. De asemenea, FV/TV fara puls pot sa apara
in proportie de 25% 1in timpul resuscitarii stopurilor cardiace la care primul ritm
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monitorizat a fost asistola sau DEM.*® O data confirmat stopul cardiac, cereti ajutor
(inclusiv defibrilatorul) si incepeti RCP cu compresii toracice si ventilatii cu un raport
de 30:2. Cand aveti defibrilatorul, continuati compresiile toracice in timp ce se
atageaza padelele sau electrozii adezivi de defibrilare. Identificati ritmul si continuati
conform protocolului SVA.

Daca ritmul de stop cardiac este FV/TV fara puls, incarcati defibrilatorul in timp
ce un alt salvator efectueaza compresiile toracice. Odata ce defibrilatorul este
incarcat, Intrerupeti compresiile, asigurati siguranta defibrilarii, apoi administragi
un soc electric (360J monofazic sau 150-200J bifazic).

Minimalizati intreruperea compresiilor toracice (pauza presoC) deoarece si o
pauza de 5-10 secunde poate reduce succesul defibrilarii.

Fara a reanaliza ritmul sau a verifica pulsul, reluati RCP(raport CV 30:2) imediat
dupa defibrilare, incepand cu compresiile toracice. Chiar daca defibrilarea a reusit
restabilirea unui ritm de perfuzie, este nevoie de timp pana se reia circulatia post
soc™ si foarte rar se poate palpa puls imediat dupa defibrilare.”®* Tn plus,
intarzierea pentru palparea pulsului 2poate compromite i mai mult miocardul daca
nu s-a instalat un ritm de perfuzie.?®

Continuati RCP pentru 2 minute, apoi verificati rapid ritmul; dacd se mengine
FV/TV fara puls, administrati al doilea soc (360J monofazic sau 150-360J
bifazic). Fara a reanaliza ritmul sau a palpa pulsul, reluati RCP (raport CV 30:2)
imediat dupa defibrilare, incepand cu compresiile toracice.

Continuati RCP pentru 2 minute, apoi verificati rapid ritmul; daca se mentine
FV/TV, administrati al treilea soc (360J monofazic sau 150-360J bifazic). Fara a
reanaliza ritmul sau a palpa pulsul, reluati RCP (raport CV 30:2) imediat dupa
defibrilare, incepand cu compresiile toracice. Daca a fost stabilit accesul IV/IO
administrati 1mg de adrenalina si 300mg de amiodarond o datd ce compresiile au
fost reluate. Daca circulatia spontand nu a fost reluatd dupa al treilea soc,
adrenalina va imbunatati fluxul sangvin al miocardului si va creste sansa
urmitoarei defibrilari. In studiile pe animale,varful concentratiei plasmatice a
adrenalinei este atins la 90 de secunde de la administrarea ei in periferie.”®® Daca
s-a restabilit circulatia spontana dupa al treilea soc, este posibil ca doza bolus de
adrenalind sd producd tahicardie si hipertensiune si sa precipite recurenta FV.
Oricum concentratia ;)lasmaticé naturald de adrenalind este mare dupa revenirea
circulatiei spontane,** iar nocivitatea aportului exogen de adrenalini nu a fost
studiata. Intreruperea compresiilor toracice pentru verificarea pulsului in cursul
unui ciclu de compresii este, de asemenea, nociva. Utilizarea capnografiei poate
detecta reluarea circulatiei spontane fara a intrerupe compresiile toracice si poate
evita administrarea unui bolus de adrenalind dupd reluarea circulatiei spontane.
Doua studii prospective umane au aratat o crestere semnificativa a ETCO; la
reluarea circulatiei spontane.Z?’S’236

Dupa fiecare 2 minute de RCP, daca ritmul devine nesocabil (asistold sau DEM)
se va aplica algoritmul pentru ritmuri nesocabile. Dacad este prezent un ritm
nesocabil si ritmul este regulat (complexe QRS regulate sau Inguste) incercati sa
palpati pulsul. Verificarea ritmului trebuie sa se faca repede, iar pulsul trebuie
verificat doar dacd ritmul este organizat. Dacd nu sunteti siguri de prezenta
pulsului in cazul unui ritm organizat, reluati RCP. Dacd s-a reluat circulatia
spontand, incepeti terapia post-resuscitare.
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Oricare ar fi ritmul SCR, administrati 1mg de adrenalind la fiecare 3-5 minute
pana la reluarea circulatiei spontane; in practica aceasta se va administra la fiecare
doud cicluri ale algoritmului. Dacd apar semne de viatd in timpul RCP (miscari
voluntare, respiratie normala, tuse), verificati monitorul; daca este prezent un ritm
organizat, verificati pulsul. Daca pulsul este palpabil, continuati terapia post
resuscitare si/sau tratafi aritmiile peristop. Daca pulsul nu este palpabil, continuati
RCP. Efectuarea RCP cu un raport CV de 30:2 este obositoare; schimbati salvatorul
care efectueaza compresiile toracice la fiecare 2 minute cu minimum de intrerupere a
acestora.

[h4]Lovitura precordiala

O singurd loviturd precordiald are o ratd foarte scazuta de succes pentru
cardioversia unui ritm socabi1237'239 si poate avea succes numai daca este efectuata in
primele secunde de la instalarea ritmului socabil.240 Sansa de succes este mai mare in
cazul TV fara puls decat in cazul FV. Administrarea loviturii precordiale nu trebuie sa
intarzie chemarea ajutorului sau accesul la un defibrilator. Lovitura precordiala este o
terapie indicatd de aplicat doar in cazul in care stopul cardiac s-a instalat la un pacient
monitorizat, in prezenta doar a catorva clinicieni, atunci cand defibrilatorul nu este la
indemand.** in practica, aceasta se intampla doar in departamentul de urgenta sau in
terapie intensiva. >

[h3] Caile aeriene si ventilatia

In timpul resuscitirii FV persistente, asigurati compresii toracice de calitate

intre defibrilari. Ganditi-va la cauzele potential reversibile ale SCR (4H si 4T) si daca
le identificati, tratati-le. Verificati pozitia si contactele electrozilor/padelelor de
defibrilare si existenta agentilor de interfatd adecvati (ex. gel pentru padele). Intubatia
traheald reprezintd metoda cea mai sigura de protezare a cdii aeriene, insa trebuie
efectuatd de personal instruit si experimentat. Personalul intruit Tn managementul
avansat al caii aeriene trebuie sa efectueze laringoscopia si intubatia fard intreruperea
compresiilor toracice; o scurtd intrerupere a compresiilor poate fi necesara in
momentul in care sonda de intubatie trece printre corzile vocale, dar aceasta pauza nu
trebuie sa depaseasca 10 secunde. Alternativ, pentru a evita intreruperea compresiilor
toracice, incercarea de a intuba trebuie amanatd pana la revenirea circulatiei spontane.
Niciun studiu nu a aratat ca intubatia traheala creste rata supravietuirii dupa SCR.
Dupa intubatie, confirmati pozitia corectd a sondei si fixati-o corespunzator. Ventilati
plamanii cu o frecventa de 10 ventilatii/minut; nu hiperventilati pacientul. O data ce
pacientul a fost intubat, continuati compresiile toracice cu o frecventd de 100 /minut
fara pauze in timpul ventilatiel.
In absenta personalului instruit in intubatia traheald, un dispozitiv supraglotic (ex.
masca laringiand) este o alternativd buna (Sectiunea 4e¢). O datd ce dispozitivul
supraglotic a fost introdus, compresiile toracice se efectueazd continuu, fara
intreruperi in timpul ventilatiei. Daca scéaparile de aer duc la o ventilatie inadecvata,
compresiile toracice vor fi intrerupte pentru a permite ventilarea (utilizand un raport
de 30:2).
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[h4] Accesul intravascular

Asigurati accesul venos daca acesta nu a fost deja efectuat. Aborbul venos
periferic este mai usor de realizat, mai rapid si mai sigur decat abordul venos central.
Drogurile administrate pe venele periferice trebuie urmate de un bolus de fluid de cel
putin 20ml. Dacad accesul intravenos este dificil sau imposibil, luati in considerare
accesul intraosos (IO). Administrarea medicatiei pe cale 10 asigurd o concentratie
plasmatica adecvatd intr-un timp asemanator cu administrarea pe cateterele
centrale.?*> Dispozitive mecanice de curand disponibile pentru accesul 10 au dus la
usurarea efectuarii acestui abord.?®
Deoarece calea endotraheala de administrare a drogurilor duce la o concentratie
plasmatica variabild, precum si datoritd faptului cd pentru cele mai multe
medicamente nu se cunoaste doza optima in administrarea pe sonda IOT, aceasta cale
nu mai este recomandata.

[h4] Medicatia

[h5] Adenalina

In ciuda utilizarii pe scara larga a adrenalinei in timpul resuscitirii si a doua
studii despre vasopresind, nu existd un studiu controlat placebo care sa arate ca
folosirea vreunui vasopresor in orice moment al resuscitarii creste supravietuirea la
externare cu status neurologic intact. In ciuda absentei datelor din studii pe oamenti,
adrenalina este incd recomandata pe baza datelor provenite de la animale si pe
supravietuirea pe termen scurt la oameni.??"*® Nu se cunoaste doza optima de
adrenalind si nu sunt date care sd sustind administrarea ei repetatd. Exista putine date
despre farmacocinetica adrenalinei n timpul RCP. Durata optimda a RCP si numarul
de socuri administrate inaintea medicatiei este necunoscuta. Exista incd putine dovezi
care sa sustina sau sa respinga folosirea altui vasopresor ca alternativa sau in asociere
cu adrenalina in orice ritm de SCR pentru a imbunatati supravietuirea sau statusul
neurologic la externare. In baza consensurilor dintre experti, pentru FV/TV
administrati adrenalind dupa al treilea soc, atunci cand se reiau compresiile, apoi
repetati la 3-5 minute in timpul stopului cardiac (cicluri alternative). Nu intrerupeti
compresiile toracice pentru administrarea medicatiei.

[hS] Medicatia antiaritmica

Nu exista nicio dovada cd administrarea de rutind a antiaritmicelor in timpul
resuscitirii creste rata supravietuirii. In comparatie cu placebo244 si lidocaina,?*
folosirea amiodaronei in FV refractarda la socuri imbunatateste supravietuirea pe
termen scurt. Pe baza consensului intre experti, daca FV/TV persistd dupa al treilea
soc, administrati 300mg amiodarond in bolus. O altd doza de 150mg de amiodarona
poate fi administratd In FV/TV recurentd sau refractard, urmata de o perfuzie cu
900mg amiodarond in 24 de ore. Lidocaina, 1mg/kgc, poate fi administratd ca
alternativa daca amiodarona nu este disponibild, insd nu administrati lidocaina daca
amiodarona a fost deja administrata.

[h5] Magneziul
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Folosirea de rutind a magneziului in resuscitare nu imbunatateste
supravietuireazzm'250 si nu este recomandata in resuscitare decat daca este suspicionata
torsada varfurilor (vezi aritmiile peristop).

[h5] Bicarbonatul

Administrarea de rutind a bicarbonatului de sodiu in resuscitare sau dupa
reluarea circulatiei spontane nu este recomandatd. Administrati bicarbonat de sodiu in
resuscitare (50 mmol) dacd este suspicionatd hiperpotasemia sau supradozajul de
antidepresive triciclice; repetati doza in functie de situatia clinica si de valoarea
gazelor arteriale masurate seriat.

[h3] Ritmurile nesocabile (asistola si AEP)

Activitatea electrica fara puls (AEP) este definita drept oprire cardiaca in
prezenta activitatii electrice care, iIn mod normal, este asociatd cu prezenta pulsului.
AEP este frecvent urmarea unor cauze reversibile si poate fi tratatd daca aceste cauze
sunt identificate si rezolvate. Supravietuirea, dacd ritmul de SCR este asistola sau
AEP, este putin probabila, doar daca este urmarea cauzelor reversibile care sa fie
identificate si tratate eficient.

Daca ritmul initial de oprire cardiaca este asistola sau AEP, incepeti RCP 30:2

si administrati adrenalind Img imediat ce s-a stabilit accesul intravenos. Daca pe
monitor apare asistola, verificati fara a opri RCP daca electrozii sunt atasati corect. O
datd protezatd calea aerianda, compresiile toracice sunt continue, fard intrerupere
pentru administrarea ventilatiilor. Dupa 2 minute de RCP verificafi ritmul. Daca
asistola se mentine, continuati imediat RCP. Daca este prezent un ritm organizat,
verificati pulsul. Daca pulsul nu este prezent (sau palparea pulsului este nesigurd)
continuati RCP. Administrati 1mg de adrenalina (IV/IO) la fiecare ciclu de RCP (ex.
la fiecare 3-5 minute) o data ce a fost stabilit accesul venos. Daca pulsul este prezent,
incepeti terapia post-resuscitare. Dacd apar semne de viata in timpul RCP, verificati
ritmul si incercati sa palpati pulsul.
In timpul tratarii asistolei sau a AEP, dupi un ciclu de 2 minute de RCP, daci se
instaleazd FV, se continud conform protocolului de ritm socabil. Altfel, continuati
RCP si administrati adrenalind la fiecare 3-5 minute in cazul absentei pulsului. Daca
se instaleaza FV 1n mijlocul ciclului de 2 minute de RCP, efectuati RCP pana la
terminarea ciclului, apoi administrati socul — aceastd strategie va minimaliza
Tntreruperea compresiilor toracice.

[h4] Atropina

Asistola ca ritm de oprire cardiacd la adult este datoratd mai degraba
patologiei miocardice decat hipertoniei vagale si nu existd dovezi ca folosirea
atropinei este utild in tratarea asistolei sau AEP. Mai multe studii recente nu au reusit
sd demonstreze beneficiul atropinei administrata in cazul stopului cardiac din spital
sau in afara [uj?%:%°1-2% si, de aceea, folosirea ei de rutina in asistola sau AEP nu mai
este recomandata.
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[h3] Cauze potential reversibile

In SCR trebuie luate in considerare cauzele reversibile si factorii agravanti
pentru care existd tratament specific. Pentru o memorare mai usoarda acestia sunt
impartiti In doud grupe de cate patru, bazate pe litera lor initiald: fie H fie T. Mai
multe detalii despre aceste cauze sunt descrise in Sectiunea 8.1

[h4] Fibrinoliza in timpul resuscitarii

Terapia fibrinolitica nu ar trebui folositd de rutina in resuscitare.”® Luati in
considerare fibrinoliza dacd SCR s-a produs ca urmare a emboliei pulmonare
confirmata sau suspectatd. Ca urmare a fibrinolizei in timpul RCP pentru embolie
pulmonara, a fost raportatd supravietuirea cu status neurologic bun chiar si la cazurile
care au necesitat mai mult de 60 minute de RCP. Daca este administrata terapia
fibrinolitica in aceste circumstante, luati in considerare 60-90 de minute de RCP
inaintea termindrii resuscitarii.”®*° RCP in desfasurare nu este o contraindicatie
pentru fibrinoliza.

[h4] Fluidele administrate intravenos

Hipovolemia este o cauzd potential reversibila a SCR. Administrati fluide
rapid daci este suspectatd hipovolemia. In stadiile initiale ale resuscitarii nu exista
avantaje clare pentru folosirea coloidelor, asa ca, folositi SF 0,9% sau solutie
Hartmann. Exista controverse legate de administrarea de rutind a fluidelor in SCR de
cauza cardiacd primard. Asigurati normovolemia, dar dacd hipovolemia nu este

prezenta, administrarea fluidelor in exces poate fi nociva.”®

[h4] Folosirea ecografiei in timpul SVA

Numeroase studii au evaluat rolul ecografiei in resuscitare pentru a gasi
cauzele potential reversibile. Desi nu s-a demonstrat cd aceastd metoda imbunatateste
supravietuirea, nu exista nicio indoiald in privinta faptului ca ecografia poate detecta
cauzele reversibile ale SCR (tamponada cardiacd, embolia pulmonard, disectia de
aorta, hipovolemia, pneumotoraxul).?**?®® Cand este disponibild pentru folosirea de
catre clinicieni instruifi, ecografia poate ajuta la diagnosticarea si tratarea cauzelor
reversibile de SCR. Integrarea ecografiei in algoritmul SVA necesitd instruire
temeinicd pentru a minimaliza Interuperea compresiilor toracice. Este recomandat
abordul subxifoidian.?*?*"?® Pplasarea transductorului exact Tnaintea intreruperii
compresiilor toracice pentru analiza ritmului, oferd unui tehnician bine instruit
imagini in 10 secunde. Absenta ecografica a miscarilor cordului in timpul RCP este
inalt predictivd pentru deces,’%?"? | cu toate acestea nu existd date despre
sensibilitatea si specificitatea acesteia.

[h2] Managementul ciilor aeriene si ventilatia
Pacientii care necesita resuscitare au de obicei si obstructie de cale aeriana,
frecvent secundard pierderii starii de constientd dar, ocazional, obstructia de cale

aeriand poate fi cauza primara a SCR. Este esentiala evaluarea prompta cu controlul
caii aeriene si ventilagia pulmonard. Existd trei manevre pentru deschiderea caii
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aeriene obstruate prin caderea limbii sau alte structuri ale CAS: hiperextensia capului,
ridicarea barbiei si subluxatia anterioara a mandibulei.

Tn ciuda lipsei totale de date publicate despre folosirea dispozitivelor nazofaringiene
si orofaringiene in timpul RCP, acestea sunt deseori folositoare si uneori esentiale n
mentinerea deschisd a cdii aeriene, mai ales 1n cazul resuscitarii prelungite.

In timpul resuscitarii, administrati oxigen daca este disponibil. Nu exista date despre
saturatia optima de oxi§en a sangelui arterial (SaO,) in timpul resuscitdrii. Existd date
din studii pe animale*” si din cateva studii clinice observationale care indicd o
asociere intre SaO, crescuta dupa reluarea circulatiei spontane §i un prognostic
prost.?’* Initial administrati oxigen in concentratic cat mai mare. Imediat ce SaO.
poate fi masuratd corect fie prin pulsoximetrie (SpO;) fie prin masurarea gazelor
arteriale, titrati oxigenul administrat astfel incat saturatia in oxigen sd fie intre 94%-
98%.

[h2] Intubatia traheala versus adjuvanti de cale aeriana

Nu sunt incd date suficiente pentru a sustine sau nu o tehnica specifica de

mentinere a libertatii cdii aeriene si asigurarea ventilatiei adecvate la adultii in SCR.
In ciuda acestui fapt, intubatia traheald este considerati cea mai bunid metoda de
protezare a cdii aeriene. Aceasta ar trebui efectuatd numai de personal bine instruit si
experimentat. Exista dovezi ca, fard experienfa necesard, incidentele si complicatiile
acestei manevre sunt inacceptabil de mari.””® La pacientii care instaleaza SCR in afara
spitalului existd date care arata o ratd de nerecunoastere a intubatiei esofagiene care
variaza intre 0.5% si 17%: pentru medicii de urgentd 0.5%,%’® paramedici - 2.4%,%"
6%,278'279 9%,280 17%.%8 Incercirile prelungite de intubatie sunt nocive; intreruperea
compresiilor toracice pentru aceastd manevra compromite perfuzia coronariand si
cerebrald. Intr-un studiu despre intubatia traheald efectuati de paramedici in prespital
in timpul a 100 SCR, durata totald a intreruperii compresiilor toracice pentru intubatie
a fost de 110 secunde, (IQR 54 - 198s; interval 13-446s) iar in 25% din cazuri
intreruperea compresiile a depasit 3 minute.?®® Tentativa de intubatie traheald a fost
cauza intreruperii RCP in aproape 25% din cazuri. Personalul medical care efectucaza
intubatia 1n prespital trebuie instruit in cadrul unor programe care le permite
antrenament frecvent. Personalul medical instruit in efectuarea intubatiei trebuie sa
facd aceastd manevra fard Intreruperea compresiilor toracice; o scurtd pauzd este
acceptatd in momentul in care sonda de intubatie trece printre corzile vocale. Nicio
incercare de a intuba nu trebuie sd intrerupd compresiile toracice mai mult de 10
secunde. Dupa intubatie, trebuie confirmatd pozitia corectd a sondei, apoi fixarea
corespunzatoare a acesteia.
Tn timpul RCP, au fost luate Tn considerare mai multe dispozitive alternative pentru
managementul cdii aeriene. Exista studii publicate despre folosirea in RCP a
combitubului, mastii laringiene clasice, tubului laringian si I-gel-ului, dar niciunul din
aceste studii nu au avut ca scop primar evaluarea supravietuirii; in schimb cercetatorii
au studiat rata de succes a insertiei dispozitivului de cale aeriana si a ventilatiei.
Dispozitivele supraglotice(DSG) sunt mai usor de plasat decat sonda traheala si, spre
deosebire de intubatia traheald, se pot plasa fara intreruperea compresiilor toracice.”®

[h4] Confirmarea plasarii corecte a sondei de intubatie
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Nerecunoasterea intubatiei esofagiene este cea mai serioasd complicatie a

tentativei de intubatie traheala. Utilizarea de rutina a tehnicilor primare si secundare
de confirmare a pozitiei sondei de intubatie ar trebui sa reduca acest risc. Evaluarea
primard include observarea expansiunii toracice bilateral, ascultarea campurilor
pulmonare axilar bilateral (murmurul vezicular trebuie sa fie simetric) si in epigastru
(nu trebuie sa se auda zgomot). Semnele clinice pentru confirmarea pozifiei corecte a
sondei de intubatie sigure. Evaluarea secundard a pozitiei sondei de intubatie cu
ajutorul masurarii concentratiei CO, expirat sau cu un dispozitiv de detectie
esofagiand, ar trebui sd reducd riscul nerecunoasterii intubatiei esofagiene, dar
performanta dispozitivelor disponibile variaza considerabil, motiv pentru care ar
trebui luati in calcul ca si adjuvanti ai altor tehnici.”® Niciuna dintre tehnicile
secundare de confirmare a pozifiei sondei de intubatie nu poate diferentia plasarea
sondei in bronhia principala de insertia corecta a acesteia in trahee.
Sensibilitatea detectoarelor colorimetrice de CO,, a dispozitivelor de detectie
esofagiand si capnometrelor fard undd nu este superioara ascultatiei si vizualizarii
directe in confirmarea pozifiondrii corecte a sondei de intubatie. Capnografia cu unda
este cel mai sensibil si specific mod de confirmare si monitorizare continud a pozitiei
sondei de intubatie la pacientii in SCR si ar trebui sa suplineasca evaluarea clinica
(ascultatia si vizualizarea sondei intre corzile vocale). Existenta monitoarelor
portabile face posibila confirmarea capnografica initiala si monitorizarea continua a
pozitiei sondei de intubatie In orice locatie: prespital, departamentul de urgentd si
zonele din spital unde se efectueazi intubatia. In absenta capnografului cu unda, este
preferabil sa se foloseasca dispozitive supraglotice cand este indicat managementul
avansat al caii aeriene.

[h2] Dispozitive si tehnici de RCP

In cel mai bun caz, resuscitarea manuald standard asigurd o perfuzie
coronariani si cerebrald de 30% din normal.”® Cateva tehnici RCP si dispozitive pot
imbundtdti hemodinamica §i supravietuirea pe termen scurt atunci cand sunt utilizate
de personal bine instruit in cazuri selectate. Oricum, succesul oricarei tehnici sau
dispozitiv depinde de educatia si instruirea salvatorilor si de resurse (inclusiv
personalul). In unele grupuri, noile tehnici si adjuvantii sunt mai bune decat RCP-ul
de bazd. Cu toate acestea, o tehnicd sau un dispozitiv care asigurd RCP de calitate
atunci cand este utilizatd de catre o echipad bine instruitd sau intr-o situatie testata,
poate fi responsabild de calitate scazutd si intreruperi frecvente Tn cazul unor situatii
clinice necontrolate.®® Desi nu este recomandatd folosirea de rutind a niciunui
adjuvant in defavoarea RCP manuala, totusi, unii adjuvanti sunt utilizati frecvent atat
in resuscitarea in spital cat si in cea din afara spitalului. Este prudent ca salvatorii sa
fie bine instruiti si daca se foloseste un dispozitiv, ar trebui sd existe un program de
supraveghere continud care sa verifice daca folosirea adjuvantilor nu afecteaza
supravietuirea. Desi compresiile toracice manuale sunt efectuate deseori incorect,”
%9 nu existd vreun adjuvant care si se dovedeascd superior RCP manuala,
conventionala.

[h3] Dispozitiv cu prag de impedanta (DPI)
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Dispozitivul cu prag de impedanta este o valva care limiteaza intrarea aerului
in plamani in timpul fazei de revenire a toracelui intre compresiile toracice; acest
proces scade presiunea intratoracica si creste intoarcerea venoasd. O meta-analiza
recentd a demonstrat imbunatatirea ROSC si a supravietuirii pe termen scurt dar fara o
imbunatatire semnificativd a supravietuirii la externare sau a statusului neurologic
asociata cu folosirea DPI in managementul pacientilor adulti cu stop cardiac in afara
spitalului.?®® in absenta datelor care sa arate ci DPI creste supravietuirea la externare,
folosirea de rutina in stopul cardiac nu este recomandata.

[h3] Lund University cardiac arrest system (LUCAS) CPR

Este un dispozitiv de compresie sternald actionat cu gaz care Incorporeaza o
cupa de suctiune pentru decompresie activd. Desi studiile pe animale au aratat ca
LUCAS-CPR imbunatateste hemodinamica §i supraviefuirea pe termen scurt
comparativ cu RCP standard,®> 2 nu existd la om studii randomizate si publicate
care sa compare LUCAS-CPR cu RCP standard.

[h3] RCP cu vesta (AutoPulse)

Este un dispozitiv circumferential de compresie toracica care include o banda
constrictiva actionatd pneumatic si o placa rigida. Chiar daca folosirea RCP cu vesta
Tmbunatiteste hemodinamica,”>>* rezultatele studiilor clinice sunt contradictorii. Tn
urma unui studiu multicentric randomizat controlat cu 1000 de adulti nu s-a constatat
nici o imbunatatire la supravietuirea la 4 ore si o inrautatire a statusului neurologic
cand RCP cu vesta a fost folosita de Serviciile Medicale de Urgenta la pacientii cu
stop cardiac in prespital.”® Un studiu la om nerandomizat a raportat cresterea
supravietuirii la externare dupa stopul cardiac in afara spitalului.297

[h3] Statusul curent al LUCAS si al RCP cu vesta

Doua mari studii prospective randomizate multicentrice sunt in prezent in curs
de desfasurare pentru a evalua RCP cu vesta si LUCAS. Rezultatele acestor studii
sunt asteptate cu interes. In spital, dispozitivele mecanice au fost folosite eficient la
pacientii ce necesitau interventie coronariand primara (PCI)ZQS'299 si examinare CT>%,
si, de asemenea, pentru tentativele prelungite de resuscitare (ex: hipotermia,?’m’302
otravirea, tromboliza pentru embolie pulmonard, transport prelungit, etc) in care
oboseala salvatorului poate afecta eficacitatea compresiilor toracice manuale. Tn
mediul prespitalicesc, unde extragerea pacientilor, resuscitarea in spatii Inguste si
mutarea pacientilor pe un carucior adesea Impiedica efectuarea compresiilor toracice
manuale eficiente, dispozitivele mecanice pot avea un rol important. Tn timpul
transportului la spital, RCP manuala este adesea executata defectuos; RCP mecanica
poate mentine o RCP de calitate pe timpul tranferului cu ambulanta.**3** De
asemenea, dispozitivele mecanice prezintd avantajul executarii defibrildrii fara a fi

47



intrerupte compresiile toracice. Rolul dispozitivelor mecanice in toate situatiile
necesita evaludri suplimentare.

[h2]Aritmiile peri-stop

Identificarea corecta si tratamentul aritmiilor la pacientul critic poate preveni
instalarea stopului cardiac sau reinstalarea sa dupa o resuscitare initiald reusita. Acesti
algoritmi de tratament ar trebui sa permitd non-specialistilor SVA sa trateze pacientii
eficient si in siguranta in cazul unei urgente. Daca pacientii nu se afla intr-o faza acuta
a bolii, pot exista alte optiuni terapeutice, inclusiv administrarea medicamentelor (pe
cale orald sau parenterald), care vor fi mai putin familiare non-expertilor. In aceasti
situatie va exista timp pentru a cere sfaturi de la cardiologi sau alti medici
experimentati.

Evaluarea initiala si tratamentul unui pacient cu o aritmie va trebui sd urmeze
algoritmul ABCDE. Printre elementele cheie al acestui proces sunt incluse evaluarea
semnelor de instabilitate; administrarea de oxigen cu flux crescut; accesul intravenos
si monitorizarea (ECG, TA, SpO;). Cand este posibil, Inregistrati un traseu ECG cu
12 derivatii; acesta va va ajuta sd determinati cu precizie ritmul fie nainte de
tratament sau retrospectiv. Corectati orice dezechilibru electrolitic (ex: K, Mgz+,
Ca®"). Luati in considerare cauza si contextul aparitiei aritmiei atunci cand planificati
tratamentul.

Evaluarea si tratamentul tuturor aritmiilor trebuie sa ia in considerare doua
aspecte: starea pacientului (stabila vs. instabild) si natura aritmiei.

Medicamentele antiaritmice au o duratd mai mare de aparitie a efectelor si
sunt mai pufin sigure decat cardioversia electricd in convertirea unei tahicardii la
ritmul sinusal; asadar, drogurile tind sa fie rezervate pacientilor stabili, farda semne de
instabilitate, in timp ce cardioversia electrica este tratamentul de preferat in cazul
pacientilor cu semne de instabilitate.

[h3] Semne de instabilitate

Prezenta sau absenta semnelor de instabilitate sau simptomelor va indica
tratamentul potrivit pentru majoritatea aritmiilor. Urmatorii factori indica
instabilitatea unui pacient datorata aritmiei.

1. Socul — obiectivat prin paloare, transpiratii, extremitati umede si reci
(activitate simpaticd crescutd), alterarea starii de constientd (flux sangvin
cerebral redus) si hipotensiune (ex. TAS <90 mmHg)

2. Sincopd — pierderea starii de constientd aparutd ca o consecintd a reducerii
fluxului sangvin cerebral.

3. Insuficientd cardiacd — aritmia compromite functionarea miocardului prin
reducerea fluxului sangvin la nivelul arterelor coronare. Starile acute sunt
reprezentate de edemul pulmonar (insuficienta ventriculului stang) si/sau
jugulare turgescente si congestie hepatica (insuficienta ventriculului drept).
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4. Ischemie miocardicd — aceasta apare cand miocardul consumd mai mult
oxigen decat primeste. Ischemia miocardicd se poate manifesta prin durere
toracicd (angina) sau fara durere, ca o descoperire intampatoare pe ECG-ul in
12 derivatii (ischemie silentioasa). Prezenta ischemiei miocardice e cu atat mai
importantd in contextul unei boli coronariene preexistente sau boli cardiace
structurale pentru cd poate cauza in viitor complicatii letale, inclusiv stop
cardiac.

[h3] Optiuni terapeutice

Odata determinate ritmul §i prezenta sau absenta semnelor de instabilitate,
optiunile imediate de tratament sunt:

1. Electrice (cardioversie, pacing)

2. Farmacologice ( antiaritmice (si altele)

[h3] Tahicardiile

[h4] Daca pacientul este instabil

Daca pacientul este instabil si starea sa se deterioreazd si prezintd oricare
dintre semnele si simptomele descrise mai sus, induse de tahicardie, este indicata
imediat cardioversia electricd sincrona (Fig. 1.7). La pacientii cu cord indemn,
semnele grave si simptomele sunt neobisnuite dacd frecventa cardiaca este
<150batai/minut. Pacientii cu insuficientd cardiaca sau cu comorbiditdti asociate pot
prezenta semne si simptome de instabilitate hemodinamica chiar si la frecvente mai
mici.

Daca nu se restabileste ritmul sinusal cu ajutorul cardioversiei si pacientul
ramane instabil hemodinamic, se va administra amiodarond, In doza de incarcare,
300mg 1V, in 10-20 de minute urmata de repetarea tentativei de cardioversie electrica.
Doza de incarcare de amiodarond poate fi urmata de perfuzie cu amiodarond in doza
de 900mg in 24 de ore.
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Algoritmul pentru tahicardia cu puls

Monitorizati ECG,TA, Sp02, ECG cu 12 derivalii
dentificat si tratati cauzele reversible (cum ar fi tulburarile electrolotice)

| |
=1 Cron. Evaluati pentru existenta semnelor adverse » .
shoror ]]4—(@-( s T e ]—[@—»Euntmplexeonslngustet<mzsec@
.Ischemie miocardica 4.Insuficienta cardiaca

QRS Largi
QRS regulat?

Evaluati folosind metoda ABCDE
Asigurati-va ca se administreaza oxigen si obtineti acces IV Narrow
!

Inguste

QRS Ingust
Ritm regulat? Neregulate|

Tahicardie neregulata cu

Regulate Regulate

Solicitati ajutorul
specialistulul | « Manevre vagale
* Adenosina 6 mg rapid IV bolus;
in caz de insucces 12 mg;
in caz de insucces inca 12 me.

* Monitorizare ECG continua

v

complexe

Probabil fibrillatie atriala

Controlul frecventei cu:

« B-Blocant sau diltiazem

* Digoxin sau amiodarona in caz de
insufici di

Anticoagulante daca durata > 48h

‘Salicitati ajutorul
specialistulu |

Daca avemtahicardie ventriculara

Posibilitatile includ: Ritm sinusal restabilit?
.RAcLblnc:eramura st g ) —
Tralali a penru complexe inguste| | * Amiodorona 300 Mg i 20-60
* FiA cu sindrom de preexcitatie et 5
Luati in considerare amiodarona
Vbt e e
(Deex. Inisaﬂa varfurilor * Administrati adenosina similar
jed ey el 2 rivbie) tahicardie regulata cu complexe inguste Probabil TPSVcu mecanism de reintrare :
* ECG 12 derivatii i ritm sinusal Focibit Auttes stial
* In caz de recurenta administrati
din nou si i
profilaxia antiaritmica

[h4] Daca pacientul este stabil

Daca pacientul cu tahicardie este stabil (fard semne si simptome adverse) si
starea sa nu se deterioreazd este de preferat terapia medicamentoasa (Fig 1.7).
Manevrele vagale pot reprezenta terapia inifiald pentru tahicardia supraventriculara.

[h2] Bradicardia

Bradicardia este definitd prin frecventd cardiaca < 60 batai/minut. Evaluati
pacientul cu bradicardie folosind algoritmul ABCDE. Luati in considerare cauza
potentiala a bradicardiei si cautati semnele de instabilitate. Tratati orice cauza
reversibila de bradicardie identificatd in evaluarea initiala. Daca semnele de
instabilitate sunt prezente, incepeti sa tratati bradicardia. Tratamentul inifial este
medicamentos, pacing-ul fiind rezervat pentru pacientii ce nu raspund la terapia
medicamentoasa sau cu factori de risc pentru asistola. (Fig 1.8)

50



Algoritmul bradicardiei

* Evaluati utilizand algoritmul ABCDE

» Administratioxigensi obtinetiacces IV

 Monitorizati ECG,TA, Sp0z inregistrati ECGin 12derivatii

« |dentificatisitrataticauzelereversible ex.dezechilibrele electrolitice

Exista semne adverse?

1 Soc
m 2 Sincopa m
3 Ischemie miocardica
4 Insuficienta cardiaca

Atropina
500 mcg IV
Raspuns
Satisfacator?
m Risc de asistola?
* Asistolarecentain antecedente

m +Bloc AV Mobitz i
* BAVcomplet cu complexe QRS largi
*Ventricular pause > 3s

" Masuri temporare:

* Atropina 500 mcg IV

* repeta pana lamaxim 3 mg
* |soprenaline 5 mcg min1

* Adrenaline 2-10 mcg min’?
* Medicatie alternativa*

SAU
* Pacing transcutan
A * j
Solicitati ajutorul specialistului [ Observat ]

Pregatiti pacing-ul transvenos

P
* Medicatia alternativainclude:

* Aminofilina

* Dopamina

* Glucagonul(In caz de supradoza de beta-blocante
sau blocante ale canalelor de calciu)

* Glycopirolatul poate fi o alternativa la atropina.

Fig 1.8

[h2] Terapia postresuscitare

Succesul restabilirii circulatiei spontane (ROSC) este doar primul pas spre
obiectivul principal, recuperarea completd in urma stopului cardiac. Sindromul
postresuscitare, care cuprinde leziunea cerebrald postresuscitare, disfunctia
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miocardicd postresuscitare, raspunsul sistemic ischemie/reperfuzie si persistenta
patologiilor precipitante, adesea complica faza postresuscitare.3 Severitatea acestui
sindrom va varia in functie de durata si cauza stopului cardiac. Sindromul poate sd nu
apara deloc, daca stopul cardiac a fost de scurtd duratd. Leziunea cerebralad
postresuscitare se manifesta sub forma de coma, convulsii, mioclonii, grade diferite
de disfunctie neurocognitiva si moarte cerebrald. Dintre pacientii care supravietuiesc
interndrii intr-o sectie de ATI dar care decedeaza ulterior in spital, leziunea cerebrald
este cauza decesului in 68% din cazurile de stop cardiac in afara spitalului si in 23%
din cazurile de stop cardiac intra-spitalicesc.??’*% Leziunea cerebrald postresuscitare
poate fi amplificata de insuficienta microcirculatiei, insuficienta autoreglarii,
hipercapnie, hiperoxie, temperatura, hiperglicemie si convulsii. Disfunctia miocardica
semnificativa este comuna dupa stopul cardiac dar se remite in 2-3 zile 300307
Ischemia/reperfuzia din intregul corp activeazd mecanismele imunologice si de
coagulare si contribuie la insuficienta multipla de organ si creste riscul de
infectie.*®®*® Astfel, sindromul postresuscitare are multe manifestiri in comun cu
sepsisul, inclusiv depletie a volumului intravascular si Vasodilata!;ie.gm'311

[h3]Calea aeriana si respiratia

Atat hipoxemia cat si hipercarbia cresc probabilitatea unui stop cardiac si pot
contribui la leziuni cerebrale secundare. Cateva studii pe animale aratd ca
hiperoxemia determina stress oxidativ si diuneaza neuronilor post ischemie.?’>%1231°
Un studiu clinic a documentat faptul ca hiperoxemia postresuscitare a fost asociata cu
un prognostic nefavorabil, In comparatie atdt cu normoxemia cat si cu hipoxemia.274
In practica clinicd, imediat ce saturatia in oxigen a sangelui arterial poate fi
monitorizata real (prin analiza gazelor sangvine si/sau pulsoximetrie), poate fi mai util
sd titram concentrafia oxigenului inspirat pentru a mentine saturatia arteriald a
oxigenului Tn intervalul 94-98%. Luati in considerare IOT, sedarea si ventilatia
controlata la orice pacient cu functie cerebrala alterata. Nu exista date care s sprijine
tintirea unei valori anume a PCO; arterial dupa resuscitare, dar este acceptabil sd fie
reglata ventilatia pentru asigurarea normocarbiei §i pentru monitorizarea acesteia sa se
foloseasca end-tidal CO; si valorile gazelor arteriale.

[h2]Circulatia

Este recunoscut faptul ca, postresuscitare, pacientilor cu infarct miocardic cu
supradenivelare de segment ST (STEMI) trebuie sa li se efectueze coronarografie de
urgenta si angioplastie coronariand percutand (PCI), dar, deoarece durerea toracica
si/sau supradenivelarea de segment ST sunt indicatori insuficienti ai ocluziei
coronariene acute la acesti pacientigm, aceste interventii ar trebui sa fie luate in
considerare la toti pacientii resuscitati suspectati a avea boala coronariand.**®*** Mai
multe studii aratd cd o combinatie intre hipotermia terapeutica si PCI este posibila si
sigurd dupa stopul cardiac cauzat de infarctul miocardic acut, 317523326
Disfunctia miocardicd postresuscitare produce instabilitate hemodinamica, care se
manifestd prin hipotensiune, index cardiac scazut si aritmii.’® Daca tratamentul cu
fluide si droguri vasoactive este insuficient pentru sustinerea circulatiei, luati in
considerare introducerea unui balon de contrapulsatie intraaortica.®"** Tn absenta
unor date definitive, {inti{i o valoare a presiunii arteriale medii astfel incat sa obtineti
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un debit urinar adecvat (1 ml/kg/h) si o valoare plasmatica a lactatului normald sau in
scadere, luand in considerare presiunea arteriala normala a pacientului, cauza stopului
si severitatea oricarei disfunctii miocardice.’

[h3] Dizabilitate (optimizarea recuperarii neurologice)

[h4] Controlul convulsiilor

Convulsiile sau miocloniile sau amandoua apar la 5-15% din pacientii adulti
cu ROSC si la 10-40% din pacientii care rimén comatosi.”>**"** Convulsiile cresc
metabolismul cerebral de pana la 3 ori® i pot cauza leziuni cerebrale: tratati prompt
si eficient cu benzodiazepine, fenitoin, valproat de sodiu, propofol sau barbiturice.
Nu exista studii care s recomande in mod direct utilizarea profilactica a drogurilor

anticonvulsivante la adulti dupa stop cardiac.

[h4] Controlul Glicemiei

Existd o strinsd legaturda 1intre nivelul crescut de glucoza din sange
postresuscitare si statusul neurologic deficitar.®**?*® Un important studiu
randomizat asupra controlului intensiv al glicemiei (4,5-6,0 mmol/l) versus controlul
conventional al glicemiei (10 mmol/l sau mai putin) la pacientii din ATI a raportat o
mortalitate mai mare la 90 de zile a pacientilor tratati cu control intensiv al
glicemiei.** Un alt studiu recent si doud metaanalize de studii privind monitorizarea
foarte strictd a glicemiei versus controlul conventional al glicemiei la pacientii critici
au aratat ca nu exista diferente de mortalitate dar au descoperit cd monitorizarea foarte
strictd a glicemiei a fost asociatd cu un risc crescut de hipoglicemie.?"m'342
Hipoglicemia severd este asociati cu o mortalitate crescuta la pacientii critici®*® iar
pacientii comatosi sunt supusi unui risc suplimentar datorat nerecunoasterii
hipoglicemiei. Exista cateva dovezi ca, indiferent de intervalul tintd, variatia glicemiei
este asociatd cu mortalitatea.’** Bazandu-ne pe datele existente, in urma ROSC,
glicemia trebuie mentinutd la un nivel 10 mmol/l (180 mg/dl). 3* Hipoglicemia
trebuie evitatd. Nu trebuie implementat un control strict al glicemiei la pacienti 1n
urma ROCS postresuscitare datorita riscului crescut de hipoglicemie.

[h4] Controlul temperaturii

[h5] Tratamentul hipertermiei

O perioada de hipertermie (hiperpirexie) este obisnuita in primele 48 h dupa
stopul cardiac.***3* Mai multe studii documenteazi o asociere intre pirexia
postresuscitare si evolutia nefavorabild.®®*63831 Ny exisa studii randomizate
controlate care sa evalueze efectele tratarii pirexiei (definita ca temperatura > 37,6 °C)
in comparatie cu lipsa controlului temperaturii la pacientii resuscitati. Desi efectul
temperaturii crescute asupra evolutiei pacientului nu este demonstrat, pare prudent sa
tratati orice hipertermie aparutd postresuscitare cu antipiretice sau mijloace de racire
activa.
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[h5] Hipotermia terapeutica

Datele obtinute atat de la animale cat si de la oameni aratd ca o hipotermie
moderata este neuroprotectoare si imbunatateste evolutia dupa o perioada de hipoxie-
ischemie cerebrald globala.®***® Ricirea stopeaza multe din mecanismele ce duc la
moarte celulard intarziata, inclusiv apoptoza (moartea celulara programata).
Hipotermia scade rata metabolica cerebrala pentru oxigen (RMCO,) cu aproximativ
6% pentru fiecare scddere a temperaturii cu 10C** si aceasta poate scadea eliberarea
de aminoacizi excitatori si radicali liberi.*®* Hipotermia blocheazi consecintele
intracelulare ale expunerii la excitotoxine (concentratii crescute de calciu i glutamat)
si reduce raspunsul inflamator asociat cu sindromul postresuscitare.

Toate studiile referitoare la hipotermia postresuscitare au inclus doar pacienti
comatosi. Exista dovezi solide care sd sustind utilizarea hipotermiei induse la pacientii
comatosi resuscitati in urma stopului cardiac din prespital cauzat de FV. Un studiu
randomizat®™® si un studiu pseudo-randomizat®® au demonstrat o imbunatitire a
statusului neurologic la externarea din spital sau la 6 luni la pacientii comatosi
resuscitati In urma stopului cardiac prin FV din prespital. Racirea a fost initiatd la
cateva minute — ore dupa ROSC si o temperatura de 32-34°C a fost mentinuta pentru
12-24 ore. Extrapolarea acestor date la alte stopuri cardiace (ex. alte ritmuri initiale,
stopui cardiace intraspitalicesti, pacienti pediatrici) pare rezonabild dar este susfinuta
de date insuficiente.*"7-%%%

Aplicarea practica a hipotermiei este impartita in trei faze: inducere, mentinere
si reincilzire.** Datele obtinute de la animale indica faptul ca o ricire imediat dupa
ROSC duce Ia o evolutie favorabild.>® Pentru initierea racirii pot fi folosite metode
externe si/sau interne. Administrarea prin perfuzie a 30 ml/kg ser fiziologic sau
solutie Hartmann la 4°C scad temperatura centrala cu aproximativ 1,5°C. Alte metode
de inducere si/sau mentinere a hipotermiei includ: pungi cu gheata si/sau prosoape
ude; paturi sau perne de racire; paturi cu recirculare de aer sau apa; perne cauciucate
cu recirculare de apd; catetere de racire intravasculara; si bypass cardiopulmonar.

In faza de mentinere este de preferat o metodd de ricire cu monitorizare eficienta a
temperaturii §i cu care se evita variatiile de temperaturd. Aceasta se obtine cel mai
bine cu dispozitive de racire externd sau internd care aratd in mod continuu
temperatura la care s-a ajuns pentru a putea atinge temperatura tintita. Concentratiile
plasmatice ale electrolitilor, volumul intravascular real si rata metabolicd se pot
schimba rapid pe parcursul reincélzirii aga cum se Intdmpla pe perioada racirii. Astfel,
reincélzirea trebuie facutd incet: rata optimd de incalzire nu este cunoscutd, dar
consensul actual este de reincélzire cu 0,25 — 0,5°C pe or3.

Efectelgmﬁziologice bine cunoscute ale hipotermiei trebuie sa fie gestionate cu
atentie.

[h3] Prognostic

Doua treimi din cei care decedeaza dupa internarea intr-o sectie ATI in urma
stopului cardiac din prespital, decedeaza din cauza leziunilor neurologice; aceasta a
fost dovedita cu®’ i fara®® hipotermie terapeutica. Un sfert din cei care decedeaza
dupd internarea intr-o sectie ATI in urma stopului cardiac intraspitalicesc, decedeaza
din cauza leziunilor neurologice. Este necesar un mijloc de a prezice evolutia
neurologica si care sd poata fi aplicat fiecarui pacient in parte imediat dupa ROSC.
Multe studii s-au axat pe predictia privind evolutia nefavorabild pe termen lung (stare
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vegetativa sau deces) bazandu-se pe date clinice sau paraclinice care indicau o leziune
cerebrald ireversibild, pentru a permite clinicienilor sa limiteze masurile de ingrijire si
masurile de sustinere a functiilor organelor. Implicatiile acestor teste prognostice sunt
de asa natura incat ar trebui sa aiba o specificitate de 100% sau o ratd de raspunsuri
fals pozitive (RFP) egala cu 0, asadar proportia de indivizi care in cele din urma au o
evolutie “favorabila” pe termen lung 1n ciuda predictiei unei evolutii nefavorabile.

[h4] Examinarea clinica

Nu exista semne clinice neurologice care sa prezica suficient de exact evolutia
nefavorabila (scorul CPC (Cerebral Performance Category) 3 sau 4, sau moarte) in
mai putin de 24 de ore dupa stopul cardiac. La pacientii adulti comatosi in urma unui
stop cardiac, care nu au fost tratati prin hipotermie si care nu au factori perturbatori
(cum ar fi hipotensiunea, sedative sau relaxante musculare), lipsa atat a reflexului
pupilar cat si a celui cornean 1la> 72 h prezic suficient de exact evolutia nefavorabila
(RFP 0%; 95% CI 0-9%).3* Absenta reflexului vestibulo-ocular la> 24 h (RFP 0%;
95% CI 0-149%)%%®3%" sj un scor GCS motor de 2 sau mai putin fa 72 h (RFP 5%;
95% ClI 2- 9%)330 sunt mai putin exacte. Alte semne clinice, cum ar fi miocloniile, nu
sunt recomandate a fi folosite in predictia evolutiei nefavorabile. Prezenta statusului
mioclonic la adulti este strans asociata cu evolutia nefavorabila®?**%03%8370 qar au fost
descrise rare cazuri de recuperare neurologica si astfel, diagnosticul cert este
problematic.3"*37

[h4] Markeri biochimici

Dovezile nu sustin utilizarea doar a markerilor din ser (ex.enolaza specifica
neuronald, proteina S100) sau din lichidul cefalorahidian (LCR) ca factori predictivi
ai evolutiei nefavorabile la pacientii comatosi dupd stop cardiac, cu sau fara
hipotermie terapeutica. Limitdrile au facut ca un numar mic de pacienti sa fie inclusi
in studiu si/sau inconsistenta valorilor limitd in estimarea evolutiei nefavorabile.

[h4] Studii electrofiziologice

Nici un studiu electrofiziologic nu prezice suficient de exact evolutia unui
pacient comatos in primele 24 h dupa stopul cardiac. Daca potentialele evocate
somatosenzoriale (PESS) sunt masurate dupa 24 h la un pacient comatos
postresuscitare netratat cu hipotermie terapeutica, absenta bilaterald a raspunsului
cortical N20 la stimularea nervului median sugereaza o evolutie nefavorabild (moarte
sau scor CPC 3 sau 4) cu o RFP de 0,7% (95% Cl: 0,1-3,7)%'

[h4] Studii imagistice

Multe procedee imagistice (rezonantd magnetica nucleara (RMN), computer
tomografie (CT), tomografiec computerizatd cu emisie de foton unic (SPECT),
angiografie cerebrala, Doppler transcranian, medicind nucleard, spectroscopie in
infra-rosu apropiat (NIRS)) au fost studiate pentru a se determina utilitatea in vederca
stabilirii evolutiei unui supravietuitor al stopului cardiac.’® Nu exista studii de inalt
nivel care sd sprijine folosirea oricarei metode imagistice ca metoda predictibild
pentru evolutia unui pacient comatos dupa un stop cardiac.
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[h4] Impactul hipotermei terapeutice asupra prognosticului

Nu sunt dovezi suficiente pentru a recomanda o metoda specifica pentru a
prevedea evolutia nefavorabila postresuscitare la pacientii tratati cu hipotermie
terapeutica. Nu existd semne clinice neurologice, studii electrofiziologice, markeri
biologici sau metode imagistice care sa prezica suficient de exact evolutia neurologica
in primele 24h dupa stopul cardiac. Pe baza dovezilor limitate existente, un prognostic
relativ exact al evolutiei nefavorabile, la pacientii supusi hipotermiei terapeutice dupa
un stop cardiac, este dat de absenta bilaterala a varfului N20 la potentialele evocate
somatosenzoriale la> 24h dupa stopul cardiac (RFP 0%, 95% CI 0 -69%) si de
absenta atat a reflexului cornean cat si a celui pupilar la 3 sau mai multe zile dupa
stopul cardiac (RFP 0%, 95% CI 0-48%).%%%%"" Dovezile limitate existente sugereaza,
de asemenea, faptul ca un scor motor< 2 pe scala Glasgow la 3 zile dupa RCS (RFP
14% [95% CI 3-44%])*®® si prezenta statusului epileptic (REP 7% [95% CI 1-25%]) —
11,5% [95% CI 3-31%])*"®*® sunt un prognostic mai degraba inexact al evolutiei
nefavorabile postresuscitare la pacientii supusi hipotermiei terapeutice. Dat fiind
faptul ca dovezile sunt limitate, decizia de a limita metodele de ingrijire nu trebuie
luata bazat doar pe rezultatele unui singur instrument de prognostic.

[h2] Donarea de organe

Organele viabile au fost transplantate cu succes in urma mortii cardiace.*®
Acest grup de pacienti oferd o oportunitate neexploatatd pentru a creste baza de
donatori. Prelevarea de organe de la un pacient in moarte cardiaca este clasificata in
controlatd si necontrolatd.®" Donarea controlati apare dupd oprirea planificatd a
tratamentului la pacienti cu leziuni/boli incompatibile cu viata. Donarea necontrolata
se refera la donarea dupa ce pacientul a fost adus decedat sau la care manevrele de
resuscitare au esuat in tentativa de a restabili circulatia spontana.

[h2] Centre pentru stopul cardiac

Existd o variabilitate mare a supravietuirii in spitalele pentru ingrijirea
pacientilor dupa resuscitarea unui stop cardiac.””®® Exista dovezi izolate cd in sectiile
ATI in care se interneazd mai mult de 50 de pacienti resuscitati pe an, se inregistreaza
rate mai bune de supravietuire decat in cele in care se interneaza mai putin de 20 de
pacienti pe an.®! Exista dovezi indirecte ca sistemele regionale de ingrijire cardiaca a
pacientilor resuscitati imbunatitesc evolutia infarctului miocardic acut cu
supradenivelare de segment ST (STEMI). %840

Concluzia tuturor acestor date este ca centrele specializate pot fi eficiente, dar

AL x [ .. - o - « 405-407
incd nu existd dovezi directe care sa sprijine aceasta ipoteza.
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[h1] Managementul initial al Sindromului coronarian acut

[h2] Introducere

Incidenta infarctului miocardic acut cu supradenivelare de segment ST
(STEMI) este in scadere in multe tari europene;408 cu toate acestea, incidenta
sindromului coronarian acut fara supradenivelare de segment ST (SCA non-STEMI)
este in <:restere.409‘410 Desi mortalitatea intraspitaliceasca la pacientii cu STEMI a fost
redusd semnificativ de tehnicile moderne de reperfuzie si profilaxia secundara
imbunatatitad, mortalitatea globala la 28 de zile este practic neschimbata pentru ca
aproximativ doud treimi din pacienti decedeaza 1nainte de sosirea la spital, Tn mare
parte datoritd aritmiilor letale induse de ischemie.*** Astfel, cea mai eficientd metoda
de a imbunatati supravietuirea 1n cazul unui accident ischemic este de a reduce timpul
intre debutul simptomatologiei si primul contact cu personalul medical si inceperea
terapiei specifice inca din faza de prespital.

Expresia Sindrom Coronarian Acut (SCA) inglobeaza trei entitati diferite ale
manifestarii acute a bolii coronariene: infarctul miocardic cu supradenivelare de
segment ST (STEMI), infarctul miocardic fara supradenivelare de segment ST
(NSTEMI) si angina pectorald instabila (API). NSTEMI si API sunt de obicei
combinate Tn entitatea SCA non-STEMI. Cea mai intdlnitd manifestare
fiziopatologicd in SCA este reprezentati de placa de aterom rupti sau erodata.*™?
Caracteristicile electrocardiografice (ECG) (absenta sau prezenta supradenivelarii de
segment ST) diferentiazd STEMI de SCA non-STEMI. Acesta din urmd poate
prezenta subdenivelare de segment ST, modificari de segment ST nespecifice sau
chiar ECG normal. In absenta supradenivelarii de segment ST, o crestere plasmatici a
enzimelor cardiace, in special a troponinei T sau | ca fiind cel mai specific marker al
necrozei celulare miocardice, indica NSTEMI.

Sindroamele coronariene acute reprezinta cele mai frecvente cauze de aritmii
maligne care conduc la moarte subita cardiaca. Tintele terapeutice sunt reprezentate
de tratarea conditiilor amenintatoare de viata, cum ar fi fibrilatia ventriculara (FV) sau
bradicardia severa, pastrarea functiei ventriculului stdng si prevenirea insuficientei
cardiace prin minimalizarea extinderii leziunii miocardice. Ghidurile existente n
prezent se adreseaza primelor ore de la debutul simptomatologiei. Tratamentul din
prespital si terapia initiald din departamentul de urgentd pot varia in functie de
prespital sunt adesea extrapolate din studii privind tratamentul initial dupa prezentarea
la spital; existd putine studii importante pentru prespital. Ghiduri detaliate pentru
diagnosticul si tratamentul SCA cu sau fara supradenivelare de segment ST au fost
publicate de Societatea Europeanda de Cardiologie si de Colegiul American de
Cardiologie/Asociatia Americanda a Inimii. Recomandarile actuale sunt 1in
conformitate cu aceste ghiduri (Fig.1.9 si 1.10).*34
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[Pacient cu semne si simptome clinice de SCA ]
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1.9: Definitiile Sindromului Fig Coronarian Acut (SCA)
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Fig 1.10: Algoritmul de tratament pentru sindroamele coronariene acute
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[h2] Diagnosticul si stratificarea riscului in sindroamele coronariene acute

Pacientii cu factori de rissi familiile lor ar trebui sa poatd recunoaste
simptomele caracteristice cum ar fi durerea toracica, care poate iradia in alte zone ale
partii superioare a corpului, si care este adesea insotita de alte simptome, incluzand
dispneea, transpiratiile, greata sau varsaturile si sincopa. Ei trebuie sa inteleaga
importanta alertarii imediate a serviciilor medicale de urgenta si, ideal ar fi, sa fie
instruiti pentru a acorda SVB. Cele mai bune strategii pentru constientizarea de catre
laici a diferitelor forme de prezentare ale SGAde a imbunatati metodele de
recunoastere ale SCA la populatiile vulnerabile, raman sa fie determinate. Mai mult
de atat, dispecerii serviciilor de urgeh trebuie instruiti sa recunoasca simptomele
SCA si sa adreseze iIntrebari tintite.

[h3] Semnele si simptomele SCA

Simptomatologia tipica pentru SCA este reprezentatd de durere toracica ce
iradiaza, dificultati in respiratie si transpiratii; totusi, simptome atipice sau variante de
prezentare neobinuite pot sa apara la varstnici, la femeki la diabetici. **® " Nici
unul din semnelesi simptomele SCA nu poate fi utilizat singur pentru diagnosticul
SCA.

[h2] ECG in 12 derivatii

O ECG in 12 derivéii este investigatia cheie pentru evaluarea unui SCA. in
caz de STEMI, ea indicd necesitatea imediatd de reperfuzie (PCI primara sau
fibrinoliza in prespital). Cand este suspectat un SCA, o ECG in 12 derfnatrebuie
facuta si interpretata cat mai repede posibil dupa primul contact cu pacientul, pentru a
facilita diagnosticul precocesi triajul. ECG-urile din prespital sau din departamentul
de urgegi[gi au importantd diagnostica atunci cand sunt interpretate de personal medical
instruit.

Tnregistrarea unei ECG in 12 deriitain prespital permite notificarea de
urgenta a unitatii de primire si accelereazd decizia de tratament dupa sosirea la spital.
Paramedicii si asistentii medicali pot fi instruiti sa diagnosticheze STEMI fara
consultul direct al medicului, atita timp cét existd disgozstricte de asigurare a
calitatii medicale. Daca interpretarea ECG-ului nu este posibila la locul efectuarii,
interpretarea calculatorului**® *?° sau transmiterea de date din teren sunt acceptabile.

[h3] Markeri biologici

Tn abserta supradeniveldrii de segment ST pe ECG, existenta unui istoric
sugestiv si concentratiile crescute de markeri biologici (troponina T si troponina I,
CK, CK-MB, mioglobina) caracterizeaza non-STEMI si il disting de STEMI si angina
instabild. Este preferata masurarea unei troponine cardiac-specifice. Concentratiile
crescute ale troponinei sunt de ajutor in special la identificarea pagien cu risc
crescut de evolutie nefavorabila.*!
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[h3] Reguli in luarea deciziei de externare rapida

Au fost facute incercari de a combina dovezi din istoric, examinarea fizica,
ECG-uri seriate si masurarea in dinamica a markerilor biologici, in vederea stabilirii
regulilor de luare a deciziei clinice care sa ajute la trierea paciettilor cu suspiciune de
SCA.

Nici una din aceste reguli nu este potrivita pentru a identifica pacientii cu durere
toracica din departamentul de urgerntd, suspectati de SCA si care sa poata fi externati
in siguranta din departament.*?

[h3] Protocoale pentru monitorizarea durerii toracice

La pacientii care se prezinta la departamentul de urgenta cu un istoric sugestiv
pentru SCA, dar fard modificari clinice si paraclinice, utiith de supraveghere a
durerii toracice pot reprezenta o strategie ssguedficientd pentru evaluarea
pacientilor. Ele reduc timpul de sedere, internarile in spital si costurile cu asisterta
medicala, imbunititesc precizia diagnosticului si calitatea vietii.**® Nu existd dovezi
directe care sd demonstreze cd umli¢a de monitorizare a durerii toracice sau
protocoalele reduc rezultatele cardiovasculare nefavorabile, n special mortalitatea, la
pacientii care se prezinta cu un posibil SCA.

[h2] Tratamentul sindroamelor coronariene acute — simptome

Tratamentul cu gliceril trinitrat este un tratament eficient pentru durerea
toracicd ischemicdsi are efecte hemodinamice bene fice, cum ar fi: venodilgie,
dilatatia arterelor coronare si, intr-o mica masura, a arterelor periferice. Gliceril
trinitratul poate fi utilizat dacd tensiunea arteriald sistolicd este > 90 ghmHg
pacientul prezintda durere toracica ischemica. Gliceril trinitratul poate fi de asemenea
utilizat in edemul pulmonar acut. tNitrax trebuie utilizati la pacienti cu
hipotensiune (tensiunea arteriald sistolica< 90 mmHg), in special dacd este asociata
cu bradicardie,si la pacienti cu infarct inferior si dacad se suspecteaza implicarea
ventriculului drept. Utilizarea nitrailor in aceste circumstante poate scadea tensiunea
arteriala si debitul cardiac.

Morfina este analgezicul de elgée pentru durerea rezistenta la nitrati si de
asemenea are efecte de calmare asupra pacientilor, facand inutila utilizarea sedativelor
n majoritatea cazurilor. Tntrucat morfina este un venodilatator, poate aduce beneficii
suplimentare la pacieii cu edem pulmonar acut. Administrati morfina in doze
initiale de 3-5 mg ivi repeta ti la citeva minute pana cand durerea dispare.
Antiinflamatoarele nesteroidiene trebuie evitate Tn analgezie din cauza efectului
protrombotic.***

Monitorizarea saturatiei arteriale de oxigen (Sa0O3) cu pulsoximetrul va ajuta
in stabilirea necesarului de oxigen suplimentar. Ag@ pacienti nu necesita oxigen
suplimentar decat daca sunt hipoxemici. Date insuficiente sugereaza ca administrarea
de oxigen cu debit mare ar putea fi daunatoare la gacien cu infarct miocardic
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necomplicat.*?>*%

pacientul prezinta risc de insuficienta respiratorie hipercapnica.

Tintiti sa atingeti o saturatie in oxigen de 94-98% sau 88-92% daca
428

[h2] Tratamentul sindroamelor coronariene acute — cauze

[h3] Inhibitorii agregarii plachetare (antiagregantele plachetare)

Inhibarea agregarii plachetare are o importana esentiald n tratamentul initial
al sindroamelor coronariene precunsi in preventia secundara, intrucat activarea si
agregarea plachetara reprezinta procesele cheie ale initierii SCA.

[h4] Acidul acetilsalicilic

Studii extinse controlate randomizate au indicat scaderea mortahfaatunci
cand s-a administrat acid acetilsalicilic la pacigin spitalizati pentru SCA. Cateva
studii au sugerat reducerea mortalitatii daca acidul acetilsalicilic s-a administrat cat
mai repede posibil.*** ** De aceea, dacid pacientul nu este alergic la acid
acetilsalicilic, administrati acid acetilsalicilic cat mai repede posibil la toti pacientii
suspectati de SCA. Acidul acetilsalicilic poate fi administrat de primul cadru medical
ce acorda ajutor, de orice trecdtor, sau la indicgia dispecerului ambulantei, in functie
de protocoalele locale. Doza initiala de acid acetilsalicilic, care trebuie mestecata, este
de 160-325 mg. Alte forme de acid acetilsalicilic (solubil, V) pot fi la fel de eficace
precum tabletele masticabile.

[h4] Inhibitorii receptorilor ADP

Tienopiridinele (clopidogrel, prasugrel}i ciclo -pentil-triazolo-pirimidinele,
ticagrelor, inhiba ireversibil receptorii-ADP, reducand agregarea plachetara in plus
alaturi de acidul acetilsalicilic.

Daca se administreazd Tmpreund cu hepaginacidul acetilsalicilic la
pacientii cu risc crescut de non-STEMI-SCA, clopidogrelul imbunitateste evolutia.**"
%2 Clopidogrelul trebuie administrat cit mai repede posibil impreund cu acidul
acetilsalicilic si un antitrombinic la toti pacientii care prezinta non-STEMI-SCA.
Daca este aleasa o terapie conservatoare, administrai o doza de Incarcare de 300 mg;
daca este planificata o strategie cu PCI, este de preferat o doza tuald de 600 mg.
Prasugrel sau ticagrelor pot fi administrate in loc de clopidogrel.

Desi nu exista studii extinse asupra utilizarii clopidogrelului in pre-tratamentul
pacientilor care prezinta STEMI si au planificata PCI, este posibil ca aceasta strategie
sa fie benefica. Intrucat inhibarea plachetard este mai intensi prin folosirea unor doze
mari, este recomandatd administrarea unei doze de incarcare de 600 mg cat mai
repede posibil la pacietii ce pre zinta STEMIsi au planificata PCI. Prasugrel sau
ticagrelor pot fi utilizate Tn locul clopidogrelului inainte de PCI. Pacietii cu STEMI

tratati prin fibrinoliza ar trebui tratati cu clopidogrel (doza de incarcare de 300 mg
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pentru pacientii < 75 de ani si 75 de mg fara doza de incarcare pentru pacietii > 75
de ani) in plus fata de acidul acetilsalicilic si antitrombinic.

[h4] Inhibitorii glicoproteinei (Gp) 1IB/I1A

Inhibarea receptorului pentru Gp IIB/IIIA este pasul final al agregarii
plachetare. Substantele Eptifibatid si Tirofiban conduc la inhibarea reversibila, in
timp ce Abciximab conduce la inhibarea ireversibild a receptorului Gp IIB/IIIA. Nu
existd date suficiente care sa sprijine utilizarea de rutinad a pre-tratamentului cu
inhibitori de Gp I1B/IIA la pacientii cu STEMI sau non-STEMI-SCA.

[h3] Antitrombinicele

Heparina nefragionatd este un inhibitor indirect al trombinei si care, in
asociere cu acidul acetilsalicilic este folosita ca adjuvant in terapia fibrinolitica sau
PCI primard, si reprezintd o componentd importanta a tratamentului anginei instabile
si STEMI. In prezent existd mai multe antitrombinice alternative disponibile pentru
tratamentul pacienilor cu SCA. In comparatie cu heparina nefractionati, aceste
alternative au o mai mare specificitate pentru activitatea factorul Xa (heparine cu
greutate molecularda mica, fondaparina), sau sunt inhibitoare directe ale trombinei
(bivalirudina). Cu aceste antitrombinice noi, nu mai este necesara monitorizarea
coagularii si riscul de trombocitopenie este redus.

Spre deosebire de heparina nefragionata, enoxaparina reduce riscul combinat
de mortalitate, infarctul miocarglicrevascularizarea de wurgentd, daca este
administrata in primele 24-36 de ore de la debutul simptomatologiei non-STEMI-
SCA.** % Ppentry pacieffii la care se alege o terapie initiald conservatoare,
fondaparina si enoxaparina reprezinta alternative acceptabile la heparina
nefractionata. Pentru pacientii cu risc crescut de sangerare, aveti in vedere
administrarea fondaparinei sau bivalirudinei, care cauzeazd o sangerare mai mica
decat heparina nefragonata. “***" La pacienii la care este planificati o terapie
invaziva, enoxaparina sau bivalirudina sunt alternative acceptabile la heparina
nefractionata.

Mai multe studii randomizate la pacienti cu STEMI si fibrinoliza au aratat ca
tratamenul aditional cu enoxaparind in loc de heparina nefractionata duce la o evolutie
clinicd ulterioara mai buna (indiferent de fibrinoliticul utilizat), dar cu o ratd a

sangerarilor usor crescuta la varstnici (> 75 de ani) si la pacientii cu greutate mica (<
60 Kg). 3440

Enoxaparina este o alternativa sigurd si eficientd la heparina ngifinata
pentru PPCI actuala ( largd utilizare a tienopiridinelosi/sau blocantelor receptorilor
Gp IB/HIA).*" 2 Nu existd date suficiente pentru a recomanda o altd heparind cu
greutate moleculard micd in afard de enoxaparind pentru PPCI in STEMI.
Bivalirudina este de asemenea o alternativa sigurd la heparina nefiianata pentru
STEMI ce au planificata PCI.
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[h2] Strategii si sisteme de ingrijire

Au fost studiate mai multe strategii sistematice pentru Tmbtingda calitatii
ingrijirii Tn prespital a paciertilor cu SCA. Rolul acestor strategii este de a identifica
prompt pacientii cu STEMI si de a se scurta timpul pana la tratamentul de reperfuzie.
De asemenea, au fost dezvoltate criterii de triaj pentru a selecta pacien risc
crescut cu non-STEMI-SCA pentru a fi transportai in centrele tertiare care ofera PCI
24/7. Tn acest context, trebuie luate cateva decizii In timpul ingrijirii fiile, mai
presus de etapele de baza diagnostice, necesare pentru evaluarea clinicd a pacientului,
si interpretarea unei ECG 1n 12 derivatii. Aceste decizii se refera la:
1. Strategia de reperfuzie la pacieftii cu STEMI, cum ar fi PPCI vs. fibrinoliza
(pre)-spital

2. Decizia de a nu merge la un spital mai apropiat dar fara posibilitate de a
efectua PCI, luand astfel masura de a scurta timpul pana la PPCI (ca strategie
de tratament aleasa)

3. Proceduri in situaii specia le, spre exemplu: la pacigm resuscitati in urma

unui stop cardiac ne-traumatic, la paciemii in soc sau la pacientii cu non -
STEMI-SCA care prezinta semne de instabilitate sau cu riscuri crescute.

[h3] Strategia de reperfuzie la pacientii cu STEMI

La pacientii care se prezinta cu STEMI in primele 12 ore de la debutul
simptomatologiei, reperfuzia trebuie ifiata cat mai repede posibil, indiferent de
metoda aleasa.*”> “***° Reperfuzia poate fi ohtinuta cu fibrinoliza, cu PTCI sau cu o
asociere a celor doua metode. Eficierfa terapiei de reperfuzie este foarte dependenta
de durata simptomatologiei. Fibrinoliza este eficace n special in primele 2-3 ore de la
debutul simptomatologiei; PTCI este mai ptin dependenta de timp. **® Este benefica
administrarea de fibrinolitice in prespital la pacigh cu STEMI sau cu semne si
simptome pentru SCA asociat cu BRS. Folosindu-se un protocol prestabilit, terapia
fibrinoliticd poate fi facutd 1n sigiirate paramedici instruiti, asistenti sau
medici.**"**? Eficacitatea este maximd in primele 3 ore de la debutul
simptomatologiei.”® Pacientilor cu simptomatologie de SCA si modificari ECG
specificie STEMI (sau posibil BRS sau infarct posterior adevarat), care se prezinta
direct la departamentul de urgetd, li se va ad ministra terapia fibrinoliticd cat mai
repede posibil doar dacd nu este suficient timp pentru PTCI. sfipectati
administreaza terapia fibrinolitica trebuie sa fie constienti de riscuri si contraindicatii.

[h4] Interventia percutana primara
Conform mai multor studiisi meta -analize, angioplastia coronariand cu sau
fara implantare de stent a devenit prima linie de tratament pentru paciertii cu STEMI,

pentru ca s-a dovedit superioara fibrinolizei in prevenirea cauzelor de deces cum ar fi
accidentul vascular cerebral si reinfarctizarea.”* 4*°
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[h4] Fibrinoliza vs. PCI primara

Mai multe rapoarte si inregistrari care compara terapia fibrinolitica (incluzand-
o pe cea administratd in prespital) cu PCI au ardtat o tgndim imbunatatire a
supravietuirii daca terapia fibrinoliticd a fost administrata in primele 2 ore de la
debutul simptomatologieisi a fost combinata cu PCI de salvare sau intarziata. *°*°®
Dacd PCI nu poate fi efectuatd intr-o perioadd de timp adecvatd, independent de
nevoia de transfer de urgén atunci, trebuie luatd in calcul imediat efectuarea
fibrinolizei daca nu existd contraindicatii. Pentru pacientii cu STEMI care se prezinta
insoc, PCI primard (sau bypass -ul coronarian) este de preferat ca metoda de
reperfuzie. Fibrinoliza trebuie avuta in vedere doar daca exista o intarziere importanta

pana la efectuarea PCI.

[h4] Triajul si transferul inter-spitalicesc pentru PCI primara

Riscul de deces, reinfarctizare sau accident vascular cerebral este redus daca
pacientii cu STEMI sunt transferai rapid catre centrele tertiare ce efectueaza PCI. %
425959 Dintre terapia fibrinolitica imediata (intra- sau pre-spital) sau transferul pentru
PCI, este mai puin clar care dintre metode este superioard la pacientii tineri care Se
prezintd cu infarct anterigi a cdror simptomatologie a debutat < 2 -3 ore.*®
Transferul pacientilor cu STEMI pentru PCI este acceptat pentru pacientii care se
prezintd dupd 3 ore dar maitipude 12 ore de la debutul simptomatoligiei, cu
conditia ca tranferul sa fie efectuat rapid.

[h4] Asocierea fibrinolizei cu interventia coronariana percutana

Fibrinolizasi PCI pot fi utilizate intr -0 varietate de combima pentru a
restaura fluxul de sdnge coronarign reperfuzia miocardului. Existd mai multe
efectuatd imediat dupa fibrinoliza, o strategie farmaco-invaziva ce se refera la PCI
efectuata de obicei la 2-24 de ore dupa fibrinoliza; PCI de salvare, definita ca PCI
efectuatd dupa secul reperfuziei (demonstratd prin diminuarea cu < 50% a
supradeniveldrii de segment ST la 60-90 de minute dupa terminarea fibrinolizei).
Aceste strategii sunt diferite fata de o PCI obisnuita, in care angiografia si interventia
sunt efectuate la cateva zile dupa o fibrinoliza ga. Mai multe studii si meta -
analize au demonstrat o evolutie nefavorabila la efectuarea unei PCI obisnuite imediat
sau cat mai repede posibil dupa fibrinoliza. De aceea, nu este indicatd efectuarea de
rutind a PCI facilitate, chiar daca exista subgrupuri anume de paciercare ar pute
beneficia de aceastd procedurd.’®® Atunci cind este necesar, este rezonabild efectuarea
de angiografiesi PCI la pacientii la care fibrinoliza nu a avut succes, in functie de
semnele clinice si/sau de insuficienta diminuare a supradenivelarii segmentului ST.*®®
Tn cazul rgitei fibrinoliz ei (demonstrati prin semne cliiicdiminuarea
supradeniveldrii segmentului ST > 50%), s-a demonstrat ca angiografia amanata cu
cateva ore dupa fibrinolizd (metoda “farmaco-invaziva”) a imbunatit evolutia.
Aceastd strategie include transferul cat mai rapid pentru angiografiesi PCI dupa
fibrinoliza (daca este necesar).464’ 465
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[h3] Reperfuzia dupa o resuscitare reusita

Boala coronariana este cauza cea mai frecventd de stop cardiac in prespital.

Multi dintre acesti pacienti vor avea o ocluzie acuta a unei artere coronare, cu semne
de STEMI pe ECG, dar stopul cardiac datorat bolii cardiace ischemice poate sa apara
si fard aceste manifestdri. La pacietii cu STEMI sau BRS pe ECG in urma reludrii
spontane a circulaiei, secundare unui stop cardiac in pres pital, trebubuie avute in
vedere angiografia imediatisi PCI sau fibrinoliza. ! 3% Este de dorit a se efectua
imediat angiografiasi PCI la pacientii selectati, chiar dacd nu exista supradenivelare
de segment ST pe ECG sau semne clinice precum durerea toracica. Este acceptabila
includerea tratamentului de reperfuzie ca standard in protocoalele postresuscitare ca
parte a strategiei de imbunatiire a evolutiei. **® Tratamentul de reperfuzie nu trebuie
sa excluda alte strategii terapeutice, inclusiv hipotermia terapeutica.

[h2] Prevenirea primara si secundara

Interventiile preventive la pacientii cu SCA trebuie initiate cat mai repede
dupd prezentarea la spitah trebuie continuate daca sunt deja initiate. Masurile
preventive imbundtfesc prognosticul prin reducerea numadrului evenimentelor
adverse majore cardiace. Prevetia cu droguri cuprinde beta blocantele, inhibitorii
enzimei de conversie a angiotensinei / blocantele receptorilor angiotensinei
statinele, precum si tratamentul de baza cu acid acetilsalicilic si, daca are indicatie, cu
tienopiridine.

[h1] Suportul vital pediatric
[h2] Suportul vital de baza pediatric

[h3] Etapele de actiune

Salvatorii care au fost instruti pentru SVB la adult si care nu au cunostintele
specifice resuscitarii pediatrice, pot utiliza algoritmul de la adult, intrucat evolutia este
nefavorabild daca nu a¢ioneaza in nici un fel. Persoanele neinstruite care doresc sa
invete sa efectueze resuscitare pediatrici pentru cd au meserii care implicad
responsabilitate Tn privinta copiilor (de ex: profesori, asistenti scolari, salvamari),
trebuie invdate cd este de preferat modificarea SVB la adult si sa efectueze 5
ventilatii initiale urmate de aproximativ un minut de RCP inainte de a cere ajutor
(vezi SVB la adult).

Algoritmul ce urmeaza trebuie respectat de cei responsabili cu urgete
pediatrice (de obicei echipe medicale specializate) (Figura 1.11)
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Suportul Vital de Baza Pediatric

[ Inconstient ? j

Strigati dupa ajutor

<

[ Deschideti calea respiratorie ]

<

[ NU RESPIRA NORMAL? ]

-

[ 5 ventilatii de salvare j

<

[ NU PREZINTA SEMNE DE VIATA? j

<

[ 15 Compresii sternale ]

2 ventilatii de salvare
15 compresii

Chemati echipa de resuscitare sau echipa de SVA pediatric

Fig 1.11

1. Se asigura securitatea salvatorului si a copilului
2. Evaluati starea de constienta a copilului
e Se misca usor copilul si este intrebat cu voce tare: "Ce s-a Intamplat?”
3A. In cazul in care copilul rispunde verbal sau prin miscare:
e Se lasa copilul in poan in care a fost gasit (cu conditia sa fie in
siguranta)
e Verificati starea lui si cereti ajutor daca aveti nevoie
e Reevaluati-l periodic
3B. in cazul in care copilul nu rispunde:
e Strigati dupa ajutor
o Intoarceti cu atentie copilul in decubit dorsal
e Se deschid cdile aeriene prin extensia usoara a capului si ridicarea barbiei
= Plasati mana pe frunte si, cu blandete, impingeti capul spre spate
= 1Tn acelai timp, cu varfurile degetelor plasate sub menton se ridica
barbia. Nu apasati pe tesutul moale de sub barbie intrucat puteti bloca
caile aeriene.
= Daca in continuare afedificultdti in deschiderea cailor aerien ¢,
incercati subluxatia mandibulei: plasati primele doud degete ale
fiecdrei maini sub unghiul mandibulei cgpilidpingeti
mandibula spre Tnainte.
4. Mentinand ciile aeriene deschise, priviti, ascultati si simtiti respiratia normala
prin asezarea cu fata aproape de fata copilului si uitindu-va la torace:
e Priviti miscarile toracelui
e Ascultati zgomotele respiratorii la nivelul cailor aeriene superioare (nasubi
gura copilului)
e Simtiti fluxul de aer pe obraz.
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In primele citeva minute dupa oprirea cordului, copilul poate avea gaspuri

rare, zgomotoase. Privii, ascultati si simtiti fluxul de aer pe obraz cel mult 10
secunde — dacd nu sunteti siguri ca victima respira normal, actionati ca si cum ea
nu ar respira normal:

5A. In cazul in care copilul respiri normal:

Tntoarceti copilul in lateral, in pozitie de siguranta (vezi mai jos)

Trimiteti pe cineva sau mergeti dupa ajutor — sunati la numarul unic de
urgenta pentru ambulanta.

Verificati respiratia

5B. In cazul in care copilul nu respira normal sau nu respira deloc

Indepartati cu atentie orice obstructie evidenti a cailor aeriene

Initial efectuati cinci ventilatii

Cand efectugi ventilatiile, fiti atenti la orice reflex de voma sau tuse la
actiunile dvs. Prezenta sau absenta acestor reflexe vor fi parte a evaluarii
"semnelor vitale™" care vor fi descrise mai jos.

Ventilatiile initiale la un copil cu varsta peste 1 an:

Asigurati usoara extensie a capului si ridicarea barbiei

Pensati partile moi ale nasului folosind indexul si policele mainii asezate pe
fruntea victimei

Deschideti cavitatea bucala dar mentineti barbia ridicata

Inspirati si puneti buzele n jurul gurii victimei, asigurand o buna etanseitate
Expirati constant in gura victimei pentru 1-1,5 s urmarind ridicarea peretelui
toracic

Mentineti extensia capuluisi barbia ridicata, indepartati gura de victima si
urmariti revenirea toracelui la pozitia initiala pe masurd ce aerul iese din
plamani

Inspirati din nou si repetati secventa de cinci ori. Identificati eficienta prin
urmarirea toracelui copilului care urca si coboara intr-o secventialitate similara
CU 0 respiratie normala.

Ventilatiile initiale 1a un sugar (copil cu vérsta sub 1 an):

Asigurati o pozitie neutrd a capului si barbia ridicata

Inspirati si acoperiti gura si nasul copilului cu gura dvs. asigurdand o buna
etanseitate. Dacd gura si nasul nu pot fi acoperite la copilul mai mare,
salvatorul poate incerca sd acopere doar nasul sau gura cu gura sa (dacad se
alege nasul, lipiti buzele pentru a preveni pierderea de aer)

Expirati constant in gura victimei pentru 1-1,5 s, suficient pentru o urcare
vizibild a toracelui.

Mentineti pozitia capului si barbia ridicata, indepartati gura de victima si
urmariti revenirea toracelui la pozitia initialda pe masurd ce aerul iese din
plamani

Inspirati din nou si repetati secventa de cinci ori.

Daca aveti dificultati in efectuarea unor respiratii eficiente atat pentru sugari cat si
pentru copiii mai mari, atunci este posibil sa existe o obstructie pe calea aeriana:

Deschideti gura copilului si indepartati orice obstructie vizibila. Nu efectuati o
cautare cu degetul la intamplare.
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e Asigurati extensia suficienta a capului si ridicarea barbiei dar asigurati-va de
asemenea ca gatul nu este prea extins.

e Daca extensia capuluisi ridicarea barbiei nu deschid caile aerie ne, incercati
subluxatia mandibulei

o 1Incercati de maxim cinci ori si obtineti respiratii eficiente si, daci nu reusiti,
Tncepeti compresiile toracice

6. Evaluati circulatia copilului
Nu trebuie sa dureze mai mult de 10 secunde sa:
e Cautati semnele vitale — acestea includ orice rp¢are, tusit sau respiratie
normald (nu gaspuri sau respiratii rare, neregulate).
Daca verificati pulsul, asigurati-va ca nu dureaza mai mult de 10 secunde.
La un copil cu vérsta peste 1 an — puteti palpa pulsul la carotida
La sugar — puteti palpa pulsul la brahiala pe fata interna a bratului.
Pulsul la femurald, ce poate fi palpat in zona situatd la jumatatea dwstan
dintre spina iliaca anterioara superioarasi simfiza pubiand, poate fi de asemenea
palpat la sugari si copii.

7A. Daca sunteti siguri ca puteti detecta semnele de viata in 10 secunde:
e Daca este necesar, continudi resuscitarea respiratorie (ventilatiile) pana cand
copilul respira eficient de unul singur.
o Intoarceti copilul pe partea sa (in pozitia de siguranta) daca rimane inconstient
e Reevaluati frecvent copilul

7B. Daca nu exista semne vitale, in afara de sitmmacand sunteti SIGURI ca
simtiti un puls cert, cu o frecventd mai mare de 60 béitii/min in 10 secunde:

o Tncepeti compresiile toracice

e Combinati ventilatiile cu compresiile toracice:

Compresii toracice

Pentru toti copiii, compresiile se fac in jumatatea inferioara a sternului

Pentru a evita efectuarea compresiilor in zona abdomenului superior, localizati
apendicele xifoid prin gasirea unghiului unde coastele inferioare se unesc in
mijloc. Compresiile se efectueaza la o distande o litime de deget deasupra
acestuia; profunzimea compresiilor trebuie sa fie de o treime din grosimea
toracelui. Nu va fie fricd sa apfisprea tare: "Apdsati cu putere si repede "
Eliberati complet de presiune si repetati la o rata de cel putin 100/minut (dar sa nu
depaseasca 120/min). Dupa 15 compresii, extensia capului, ridicati barbia si
efectuati 2 ventilatii eficiente. Continuati compresiile si ventilatiile cu un raport de
15:2. Cea mai bund metoda pentru efectuarea compresiilor variazfimpintre
sugari si copii mai mari.

Compresiile toracice la sugari

Daca este un singur salvator, acesta va efectua compresiile sternale cu
varfurile a doud degete. Dacd existd doi sau mai mfilsalvatori, utilizati tehnica
alternantei. Asezati ambele police, in intregime, de o parte si de alta a jumatatii
inferioare a sternului (ca mai sus), cu varfurile Tndreptate spre capul sugarului.
Intindeti restul palmelor astfel incat si inconjurati partea inferioari a custii
toracice, varfurile degetelor suinand spatele sugarului. Pentru ambele metode,
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compresia sternului inferior trebuie sa reprezinte cel ptin o treime din grosimea
toracelui sugarului (aproximativ 4 cm).

Compresiile toracice la copiii peste 1 an

Plasati podul unei palme pe jumatatea inferioara a sternulu (ca mai sus).
Ridicati degetele pentru a fi siguri ca presiunea nu este aplicatd pe coastele
copilului. Pozitionati-va vertical deasupra toracelui victimei, cu coatele intinse,si
comprimati sternul cu cel putin o treime din grosimea toracelui (aproximativ 5
cm). La copiii mai mari sau la salvatorii mici, aceasta se obtine cel mai usor prin
utilizarea ambelor maini cu degetele intrepatrunse.

8. Nu intrerupeti manevrele de resuscitare pana cand:
e Copilul prezinta semne vitale (incepe sa se trezeasca, sa se mste, deschide
ochii si respira normal, sau poate fi palpat un puls puternic peste 60/min.
e Ajutor calificat soseste si preia resuscitarea
e Dvs. sunteti epuizat

[h3] Cand sa solicitati asistenta

Este vital ca salvatorii sd primeasca ajutor cat mai repede posibil cand un copil se afla
in colaps

e (Cand exista mai mult de un salvator, unul incepe resuscitarea in timp ce altul
merge dupa ajutor

e Daci existd un singur salvator este prezent, efectusi RCP pentru aproximativ
1 minut inainte de a merge dupa ajutor. Pentru a minimaliza efectele
intreruperii RCP, ar putea fi posibil sa transportai sugarul sau copilul mic in
timp ce solicitati ajutor.

e Singura exceptie de la regula efectuarii a 1 minut de RCP inainte de a merge
dupd ajutor este atunci cand colapsul brusc a fost observat de cineva, iar
salvatorul este singur. Tn acest caz, stopul cardiac s-a produs cel mai probabil
Tn urma unei aritmiisi copilul va necesita defibrilare. Cautati ajutor imediat
daca nu are cine sa mearga in locul dumneavoastra.

[h3] Pozitia de siguranta

Un copil incostient ale carui cdi aeriene sunt liberesi care respird normal
trebuie intors lateral si asezat in pozitia de siguranta. Pozitia de sigurantd de la adult
este potrivita a fi utilizatd la copii.

[h3] Obstructia cu corp strain a ciilor aeriene (OCSCA)

Lovirea toracelui posterior, compresia toracelui si a abdomenului, produc toate
0 Crestere a presiunii intratoracice si pot elimina corpul striin din ciile aeriene. In
jumadtate din cazuri este necesara folosirea mai multor tehnici pentru a elimina
obstrucgia.“ee Nu exista date care sa indice care din metode sa fie utilizata prima sau in
ce ordine trebuie aplicate. Dacad una esueaza, incercati-le pe celelalte prin rotatie pana
ce corpul strain este eliminat.
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Algoritmul pentru OCSCA la copii a fost simplificgt aliniat cu versiunea
pentru aduli in ghidurile din 2005; aceasta continua sa fie secventa recomandata
pentru managementul OCSCA (Figura 1.12)

Tratamentul pediatric al OCSCA

Y

Tuse ineficienta

Tuse eficienta }

'
I

T T
_ Inconstient Constient

| \(abdominale pentru copil >1)

5 lovituri pe spate
5 Compresii

Incurajati tusea

Observatidaca tusea deving nefcenta

sau pana cand obstructia

(toracice pentru sugar)

este indepartata

Fig. 1.12

Cea mai importanta diferetdi de algoritmul la adult este ca la sugari nu ar
trebui folosita compresia abdominald. Dgi compresia abdominald a cauzat leziuni la
toate grupele de varsta, riscul este in mod particular crescut la sugari si copiii foarte
mici. Aceasta se Intdmpld din cauza periorizontale a coastelor, astfel incat
viscerele abdomenului superior sunt mult mai expuse la trauma. Pentru acest motiv,
ghidurile pentru tratamentul OCSCA sunt diferite la sugaspii. Semnele
recunoasteriit OCSCA la copil sunt enumerate in Tabelul 1.1.

Semn

Obstructie partiala

Obstructie totala

“V-ati inecat?”

Da

Nu poate vorbi. Ar a
Tncuviinta dand din cap.

Alte semne Poate vorbi, tusi, respira Nu poate respira/respiratie
suierdtoare/tentative tacute
de tusd/pierderea constientei

Tabelul 1.1

[h2] SVA pediatric
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[h3] Prevenirea SCR

La copii, SCR secundar, cauzat fie de insuficienta respiratorie fie de
insuficienta circulatorie este mult mai frecvent decat SCR primar cauzat de aritmii.*®”
72 Asa numita asfixie sau stop respirator este mult mai intalnit la adultii tineri (de ex:
traumd, inec, otravire).*”> *** Rezultatul SCR la copii este nefavorabil; identificarea
etapelor premergdtoare insuficientei cardiace sau respiratorii este o prioritate, intrucat
0 intervenie precoce eficienta poate fi salvatoare de viatd. Ordinea evaluarii si
interventiei pentru orice copil bolnav sau ranit urmeaza pricipiile protocolului
ABCDE subliniate anterior pentru adul Solicitarea unui specialist in respiratie
pediatricd (RRT) sau a echipei medicale de utgepoate reduce riscul stopului

respirator si/sau cardiac la copiii spitalizati in afara unitiilor de terapie intensiva.
475-479

203,

[h3] Managementul insuficientei respiratorii si circulatorii

La copii existda multe cauze pentru insuficieta respiratorie si circulatorie, ele
putand debuta gradual sau brusc. Inial, ambele pot fi compensate, insa vor evolua
dacd nu se instituie tratamentul adecvat. Insufigiaespiratorie si circulatorie
decompensate si netratate vor conduce la SCR. Prin urmare, scopul suportului vital
pediatric este intervenmia rapida si eficientd la copiii cu i nsuficientd respiratorie si
circulatorie pentru a nu avansa spre SCR.

[h4] Caile aeriene si respiratia

e Deschideti caile aeriene pentru a asigura atat ventilatie cat si oxigenare
adecvate. Asigurati un flux mare de oxigen.

e Instituiti monitorizarea respiratorie (prima masura — pulsoximetria/SpO5)

e Pentru asigurarea unei ventitd si oxigenari bune este posibil sa utilizati
accesorii pentru cdile aeriene, respectiv ventitta pe masca si balon, masca
laringiana, sd securiga calea aeriana prin IOT si ventilatie cu presiune
pozitiva

e Foarte rar este necesara asigurarea unei cai aeriene pe cale chirurgicala.

[h5] Secventa de inductie rapida si intubatia

Copilul aflat in SCR si coma profunda nu necesita sedare sau analgezie pentru
a fi intubat; altfel, intubatia trebuie precedatd de preoxigenare (oxigenarea usoara
(blandd) cu mascai balon este uneori necesard pentru evitarea hipoxiei), sedare
rapida, analgezie si utilizare a drogurilor blocante neuromusculare pentru a diminua
complicatiile intubatiei si gecul. *® Persoana care intubeazi trebuic si fie
experimentata si familiarizata cu drogurile folosite la secventa de inductie rapida.
Utilizarea presiunii cricoidiene poate preveni regurgitarea caimutului gastric *** 42
dar poate deforma calea aeriana si sa ingreuneze astfel laringoscopia si intubatia. *®®
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Presiunea cricoidiana nu trebuie utilizatd decat dacd intdima sau oxigenarea sunt
compromise.

O recomandare generald pentru calibrul sondei de inigbpentru varste
diferite este aratatd in Tabelul 1.2.%3*%% Acesta este doar un ghid, sondele cu un
numar mai mic sau mai mare trebuind sd fie mereu disponibile. Dimensiunea sondei
traheale poate fi de asemenea estimatd cu ajutorul lungimii corpului copilului
masurati cu benzi de resuscitare (resuscitation tapes).*®

Fara balonas Cu balonas
Nou niscuti Varsta gestationala in Nu se folosesc
Prematuri saptamani/10
Nou nascuti 3.5 De obicei nu se folosesc
La termen
Sugari 3.5-4.0 3.0-35
Copil 1-2 ani 4.0-4.5 3.5-4.0
Copil>2ani Varsta/4+4 Varsta/4+3.5*
Tabelul 1.2

Sondele de intubgie fara balonas au fost utilizate in mod traditional la copiii cu
varsta pana la 8 ani, dar sondele cu balona pot oferi avantaje in anumite situatii, spre
exemplu atunci cand complianta pulmonara este deficitara, rezistenta caii aeriene este
mare sau cand existd pierdere de aer de la nivelul glotei.*®**%* *9 Utilizarea sondelor
cu balonas face ca alegerea din prima incercare a calibrului sondei s fie potrivita.*®*
485,493 Tntrucat o presiune excesivi a balonasului poate conduce la leziuni ischemice
ale tesutului laringeal din jur si la stenoza, presiunea de umflare a mansonului trebuie
monitorizatd si mentinuta la mai putin de 25 cmH 0. Miscarea sondei, pozitionarea
gresita sau obstruarea sondei survin frecvent la copilul intubatsi sunt asociate cu un
risc crescut de deces.”® “*®* Nici o tehnicd nu este 100% sigurd pentru a distinge
intubatia esofagiana de cea traheala.**®**® Aprecierea pozitiei corecte a sondei se face
prin:

e Observarea prin laringoscopie a trecerii sondei dincolo de corzile vocale;

e Detectarea end-tidal CO, daca existd un ritm de perfuzie (aceasta poate fi

observata si cu printr-o RCP eficientd, dar nu este pe deplin sigurd);

e Observarea miscarilor simetrice ale peretelui toracic Tn timpul ventilaiei cu

presiune pozitiva

e Observarea sondei care se abureste in timpul expirului;

e Absenta distensiei gastrice

e Ascultatia in axile si la varfurile pulmonare a aerului care intra in mod egal

bilateral;

e Absenta intrarii acrului in stomac, evidentiata prin ascultatie;
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o Imbunititirea sau stabilizarea SpO, Tn intervalul asteptat (semn tardiv!);
e Imbunatitirea AV spre valorile potrivite varstei (sau ramanerea in limitele
normale)(semn tardiv!).

Tn cazul in care copilul este in SCRi eliminarea CO , nu este detectata in ciuda
compresiilor toracice corespunzdtoare, sau dacd existd orice semn de intrebare,
confirmati pozitia sondei traheale prin laringoscopie directa.

[h5] Respiratia

Pe parcursul resuscitdrii infiale, administrati oxigen cu concen tratie maxima
(100%).

Dupa restabilirea circulaei, administrati oxigen astfel incat sd mentineti
saturatia arteriald a oxigenului (SaO5) in intervalul 94-98%.*%% %%

Personalul ce ofera asist@n medicald adesea administreazd o ventilatie
excesiva in timpul RCP, aceasta putand fi nociva. Hiperventilem produce presiune
crescutd intratoracicd, perfuzie cerebral§i coronariand scazutd si rate scazute de
supravietuire la animale si adulti.zzs' 226, 227, 501-504 Desi normoventilatia este obiectivul
dorit pe parcursul resuscitarii, este dificil gktut cu exactitate care este minut -
volumul administrat. Un ghid simplu pentru administrarea unui volum tidal acceptabil
este de a obine o ridicare potrivitd a peretelui toracic. Odata ce calea aeriana este
protejata prin 10T, continufa ventilatia cu presiune pozitivd cu un ritm de 10 -12
ventilatii/min fara a intrerupe compresiile toracice. Cand circulatia este restabilita sau
cand copilul incd mai are un ritm de perfuzie, ventilt cu 12 -20 ventilatii/min pentru
a atinge o presiune arteriala a CO; normala (PaCO).

Monitorizarea end-tidal CO, (ETCO,) cu un detector colorimetric sau un
capnometru confirma poztia sondei traheale la copilul cu greutate mai mare de 2 kg
si poate fi folosita in prespital, in spital ct si in timpul transportarii copilului.®>% O
schimbare a culorii sau o unda de capnografie pentru mai mult de patru vamtila
indica faptul ca sonda este 1n arborele traheobrogic atat pe parcursul existentei unui
ritm de perfuzie c&t al SCR. Cap nografia nu exclude intub# intr -0 bronhie.
Absenta CO; expirat in timpul SCR nu reprezintd o pgoomare gresita a sondei,
intrucat un ETCO; scazut sau absent poate reflecta o vascularizatie pulmonara scazuta
sau absenta.”®® °®°! Capnografia poate oferi informatii despre eficienta compresiilor
toracice si, de asemenea, indicatii precoce despre reluarea circulatiei spontane. >*% °1*
Trebuie facute eforturi pentru Imburitda calititii compresiilor toracice daca
ETCO; ramane sub 15 mmHg (2 kPa). Dovezile existente nu sprijind ideea folosirii
unei valori prag a ETCO, drept indicator pentru oprirea eforturilor de resuscitare.

Balonasul cu autoumflare sau seringa de aspiratie (dispozitivul de detectie
esofagian, DDE) pot fi folosite pentru confirmarea secundard a poei sondei
traheale la copiii cu un ritm de perfuzie.®** *** Nu exista studii asupra utilizirii DDE
la copiii care sunt in SCR.

Evaluarea clinica a satuteei arteriale in oxigen (SaO 3) este nesigura; de
aceea, monitorizati continuu saturatia periferica in oxigen prin pulsoximetrie (SpOy)
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[h4] Circulatia

e Instituiti monitorizarea cardiaca (primele masuri — pulsoximetria (SpO,), ECG
si masurarea presiunii arteriale non-invaziv)

e Asigurati accesul vascular. Acesta poate fi o linie periferica IV sau canularea
intraosoasa. In cazul in care existd deja, ar trebui utilizat un cateter intravenos
central.

e Administrati un bolus de fluide (20 ml/kgc) si/sau droguri (ex: inotrope,
vasopresoare, antiaritmice), dupa cum este necesar.

e Cristaloidele izotone sunt recomandate ca fluide de resuscitatgalinila
sugarii si copiii cu orice fel de soc, inclusiv socul septic.sm's19

e Evaluati si reevaluati copilul continuu, incepand de fiecare datd cu caile
aeriene Tnainte de a trece la respiratie si apoi la circulatie.

e In timpul tratamentului, pentru managementul insuficieei respiratorii si/sau
circulatorii se pot dovedi utile urmatoarele: capnografia, monitorizarea
invaziva a tensiunii arteriale, analiza gazelor sangvine, monitorizarea cardiaca,
ecocardiografia, saturatia venoasa centrala in oxigen.

[h5] Abordul vascular

Abordul venos poate fi dificil In timpul resuscitarii unui sugar sau copil: daca
incercarile stabilirii unei linii I$0eezd timp de 1 minut, introduceti un ac
intraosos.>?® °2! Calea intraosoasa sau IV sunt mai preferate decat calea traheala
pentru administrarea drogurilor.>??

[h5] Adrenalina

Pentru administrarea 1V/IO, doza recomandatd de adrenalind la copil este de
10 micrograme/kgc atat pentru dozatiai cat si pentru dozele ulterioare. Tn
administrare unicd, doza maxima este de 1 mg. Daca este necesar, administrdi dozele
ulterioare de adrenalind la fiecare 3-5 minute. Administrarea pe sonda traheala nu mai
este recomandati®>>>2° dar, daca aceasta cale mai este totusi utilizata, folositi de 10
ori doza recomandata (100 micrograme/kgc).

[h3] Managementul avansat al SCR

1. Cand un copil devine incogtient, fara semne vitale (fara respiratie, tuse sau orice
miscare detectabila), incepeti imediat RCP.

2. Administrati ventilatii pe masca si balon cu oxigen 100%

3. Tncepeti monitorizarea. Trimiteti dupa un defibrilator manual sau automat pentru a
identifica si trata ritmurile cu indicatie de soc cat mai repede posibil (Figura 1.13)

Suport Vital Avansat Pediatric
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Nu raspunde?
Nu respira sau are cateva “gasp™-uri

4

RCP (5 ventilatii initial apoi 15:2) C;‘:;;iﬂiﬁglf

Atasati de.ﬁbril'atorull monitqrul (Un singur resuscitator,
Cat mai putine intreruperi intai 1 minut RCP)

<

1soc4 J/kg h ‘Bé,{ual"é,éf
circulatiei spontane

Y

Continuati imediat
RCP 2 minute
Cat mai putine intreruperi

Continuati imediat
RCP 2 minute
Cat mai putine intreruperi

INTIMPUL RCP CAUZE REVERSIBILE

- RCP de calitate: frecventa,compresiuni,decompresiuni - Hipoxia

+ Planificati actiunile inainte de intreruperea RCP » Hipovolemia

« Administrati oxigen « Hipo-/hiperpotasemia/dezechilibre metabolice
« Acces vascular(intravenos, intraosos) = Hipotermia

+ Adrenalina la 3-5 minute

« Protejarea caii aeriene si capnografie

« Continuati compresiunile toracice dupa protejarea caii aeriene
» Corectati cauzele reversibile

« Pneumotorax in tensiune
» Toxice

« Tamponada cardiaca

= Tromboembolism

Fig. 1.13
ABC Tncepeti si continuati cu SVB
AsiB Oxigenati si ventilati cu masca si balon

e Administrati ventilatii cu presiune pozitivd cu o concentratie
crescutd de oxigen

e Administrati cinci ventilatii salvatoare urmate de compresii
toracice externe si ventilatie cu presiune pozitiva intr-un raport
de 15:2

e Evitati epuizarea salvatorului prin schimbarea frecventa a
salvatorului care efectueaza compresiile
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e Tncepeti monitorizarea cardiaca
C Evaluati ritmul cardiac si semnele vitale
(x verificati prezenta pulsului central pentru maxim 10 secunde)

Non-socabile - Asistola, activitatea electrica fara puls (DEM)
e Administrati adrenalina IV sau 10 (10 micrograme/kge) si repetati la 3-5
minute
e ldentificati si tratati orice cauza reversibila ( cei 4 H si 4 T)

Socabile — FV/TV fara puls
Incercati imediat defibrilarea (4 J/kgc):
e Incarcati defibrilatorul in timp ce alt salvator continui compresiile toracice
e (Cand defibrilatorul este incarcat, opti compresiile toracice, asigurati -va ca
toatd lumea este departatd de pacient. Dimtnutimpul dintre oprirea
compresiilor toracicesi administrarea socului — chiarsi 5-10 secunde de
intarziere vor reduce sansele ca socul s aiba succes.’>
Administrati un soc.
Reluati RCP cat mai repede posibil fara reevaluarea ritmului
Dupa 2 minute, verificati rapid ritmul cardiac de pe monitor
Administrati al doilea soc (4 J/kgc) daca este inca in FV/TV fara puls
Efectuati 2 minute de RCP cat mai repede posibil fara reevaluarea ritmului
Opriti-va o perioada foarte scurtd pentru evaluarea ritmului; daca este in
continuare FV/TV fara puls administrati al treilea soc de 4 J/kgc
e Administrati adrenalina in dozd de 10 micrograme/kgc si amiodarona 5
mg/kge dupa al treilea soc de indata ce RCP a fost reluata.
e Administrati adrenalina ciclic (la fiecare 3-5 minute, in timpul RCP)
e Administrati o a doua doza de amiodarona de 5 mg/kgc daca este tot in FV/TV
fara puls, dupa cel de-al cincilea soc.””’

In cazul in care copilul rimane in FV/TV fara puls, continugi si alternati socuri de 4
J/kge cu 2 minute de RCP. Daca apar semnele vitale, verifiiamonitorul pentru un
ritm compatibil cu viga; daca acesta este prezent, verificati existenta semnelor vitale
si a pulsului centradi evaluati hemodinamica pacientului (tensiune art eriala, puls
periferic, timp de umplere capilard).

Identificati si tratati orice cauza reversibild (4 H si 4 T), amintindu-va ca primii 2 H
(hipoxia si hipovolemia) au cea mai mare prevalenta la copiii in stare criticd sau
raniti.

Daca defibrilarea a avut succes dar FV/TV fara puls reapar, reluai RCP, administrati
amiodarond si defibrilati din nou cu aceeasi valoare care anterior a fost eficientd.
Initiati o perfuzie continua cu amiodarona.

Ecocardiografia poate fi utilizata pentru identificarea cauzelor potential tratabile de
stop cardiac la copii. Activitatea cardiacd poate fi vizualizatd rapid®® si se poate
diagnostica tamponada cardiaca.’®® Cu toate astea, trebuie sa fie disponibil personal
instruit si utilizarea ei trebuie pusa in balanta cu intreruperea compresiilor toracice pe
perioada efectuarii ei.
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[h4] Aritmiile

[h5] Aritmii instabile

Verificati semnele vitale si pulsul central la orice copil cu o aritmie; daca semnele
vitale sunt absente, tratgi ca pe un SCR. In cazul in care copilul ar e semne vitalesi
puls central, evalua statusul hemodinamic. Oricand statusul hemodinamic este
compromis, primii pasi sunt:

1. Deschideti caile aeriene

2. Administrati oxigen si asistati ventilatia daca este necesar

3. Conectati monitorul ECG sau defibrilatorul si evaluati ritmul cardiac

4. Stabiliti daca ritmul este rar sau rapid pentru varsta copilului

5. Stabiliti daca ritmul este regulat sau neregulat

6. Masurati complexul QRS (complexe inguste: <0,08 s; complexe largi: >0,08 s)

7. Optiunile de tratament sunt dependente de stabilitatea hemodinamica a copilului

Bradicardia este in general cauzatd de hipoxie, acidozasi/sau hipotensiune severa; ea
poate evolua spre SCR. Administrai oxigen 100% si, daca este nevoie, ventilatie cu
presiune pozitiva la orice copil care se prezintd cu bradiarigmiensuficienta
circulatorie. La un copil perfuzat deficitdr care are o frecventa cardiaca < 60
batdi/min si nu raspunde rapid la ventilatia cu oxigen, incepeti compresiile toracice si
administrati adrenalina. Daca bradicardia este cauzata de stimularea vagala (cum este
cea produsi de introducerea sondei nazogastrice), atunci atropina poate fi eficienta. in
general, pacingul cardiac (transvenos sau extern) nu este de folos in timpul
resuscitarii. Poate fi luat in calcul in cazurile de bloc A-V sau boald de nod sinusal
neresponsive la oxigenare, ventilgie, compresii toracice si alte droguri; pacing -ul nu
este eficient in asistola sau aritmiile cauzate de hipoxie sau ischemie. 529

Daca ritmul suspicionat este Tahicardia Supraventriculard (TPSV) atunci manevrele
vagale (Valsalva, imersia in apa rece) pot fi folosite la copiii stabili hemodinamic. Ele
pot fi folositesi la copiii instabili hemodinamic dar doar daca nu intarzie conversia
chimica (ex: adenozini) sau electrica.>®® Tn cazul in care copilul este instabil cu un
nivel scdzut al gteentei, incercati imediat cardioversia electricd sincrona.
Cardioversia electrica (sincronizatd cu unda R) este de asemenea indicatd cand
accesul vascular nu este disponibil sau cdnd adenozina nu a reit si converteasca
ritmul. Primul soc pentru conversia electrica a TPSV este de 0,5-1 J/kgcsi al doilea
este de 2 J/kgc.

La copii, tahicardia cu complexe QRS largi este rar Intdlnit§i este mai probabil de
origine supraventriculara decat ventriculara.”*! Cu toate acestea, la copiii instabili
hemodinamic trebuie considerat a fi TV pana se dovedeste contrariul.

Pentru TV cu puls instabild hemodinamic, cardioversia electrica sincrona este
tratamentul de electie.

Aveti in vedere terapia antiaritmica daca a doua Incercare de cardioversie esueaza sau
TV reapare.

[h5] Aritmii stabile
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In timp ce maineti ciile aeriene, respiratia si circulatia, contactati un specialist
nainte de imierea terapiei. In functie de istoricul clinic a | copilului, starea la
prezentare si diagnosticul ECG, un copil cu o tahicardie cu complexe QRS largi
stabild poate fi tratat pentru tahicardie supraventricukirda i se administreze
manevre vagale sau adenozina. Amiodarona poate fi consideratitica op ne de
tratament dacd precedentele gueaza sau dacd diagnosticul de TV este confirmat pe
ECG.

[h3] Situatii speciale

[h4] Anomalii de canal ionic

Cand stopul cardiac subit si neexplicat se instaleaza la copii si la adultii tineri, obtineti
un istoric medical si familial complet (inclusiv istoric de episoade sincopale,
convulsii, accidente inexplicabile/inecare sau moarte subit®i analizati orice ECG
anterior disponibil. La tai sugarii, copiii si adultii tineri cu moarte cardiaca subita si
neasteptata, trebuie sa se efectueze in mod obligatoriu o necropsie completa, efectuata
preferabil de un anatomopatolog cu pregéipertiza in patologie
cardiovasculara.”®*** Trebuie luatd in considerare conservareai analiza geneticad a
tesutului pentru a determina prezerna anomaliilor de canal. Familiile pacientilor a
caror necropsie nu a elucidat cauza mdri trebuie indrumate spre centre specializate
Tn anomaliile de ritm cardiac.

[h4] Ventricul unic post etapa 1 de vindecare

Incidenta stopului cardiac la sugari cu ventricul unic post etapa 1 de vindecare este de
aproximativ 20% cu o supraviguire la externare de 33%. >* Nu existd dovezi care si
arate ca trebuie urmata altd cale Tn afard de protocoalelsmhbie de resuscitare.
Diagnosticarea starii pre-stop cardiac este dificild dar poate fi asistatd prin
monitorizarea extractiei de oxigen (vena cava superioara ScvO3) sau spectroscopie n
infrarosu (circulatia cerebrala si splanhnica).>**>* Tratamentul rezistentei vasculare
crescute cu blocante de receptor alfa-adrenergice poate imbunatii livrarea sistemica
de oxigen*® reduce incidea colapsului cardiovascular, ** si imbuniti

supravietuirea.>*®

[h4] Ventricul unic post operatie Fontan

78



Copiii Tn stare pre-stop cardiac care anatomic prezintd Fontan sau hemi-Fontan pot
beneficia de oxigenare Tmbundifi si debit cardiac Tmbundtdtit prin instituirea
ventilatiei cu presiune negativa. 549, 550 Oxigenarea cu membrana extracorporeala
permeabila (ECMO) poate fi salvatoare pentru copiii a caror tairdidatan
cedeaza, dar nu se poate face o recomandare pro sau contra ECMO la cei cu hemi-

Fontan sau pentru salvare in timpul resuscitarii.”>*

[h4] Hipertensiunea pulmonara

La copiii cu hipertensiune pulmonard exista un risc crescut de stop cardiac.”? 3
Utilizati protocoalele de resuscitare standard la acesti pacienti cu accentul pe FiO;
crescut si alcaloza/hiperventilatie pentru ca acestea pot fi la fel de eficiente precum
oxidul nitric in reducerea rezistertei vasculare pulmonare.>* Resucitarea are mari
sanse de rewita la pacientii cu o cauza reversibild care sunt tratati cu epoprostenol
(prostaglandina) 1V sau oxid nitric inhalator.”® Dacd medicatia care reduce presiunea
n artera pulmonara a fost oprita, atunci, trebuie reluatdi trebuie avuta in vedere si
utilizarea aerosolilor de epoprostenol sau a oxidului nitric inhalator.>® Dispozitivele
penru sustinerea ventriculului drept pot imbunatati supravie‘,cuirea.557'560

[h3] Managementul post-stop cardiac

Principiile de management post-stop cardiacsi tratamentul sindromului post -stop
cardiac la copii sunt similare cu cele de la adult.

[h4] Managementul si controlul temperaturii
Hipotermia este obisnuiti la copii in urma RCP.**

Hipotermia centrala (32-34°C) poate fi benefica, in timp ce febra poate fi daunatoare
pentru creierul lezat. Hipotermia woara are un profil de siguranta acceptabil la adulti
396, 357 si nou-n'lecu‘gi.S(’\l"r’66 Desi poate Imbunatati evolutia neurologica la copii, un
studiu observaional nici nu sprijind nici nu refuza utilizarea hipotermiei in stopul
cardiac pediatric.>®’

Un copil la care restabilirea circuldei reuseste, dar raimane comatos dupa un SCR,
poate beneficia de hipotermie cu o temperatura centrala de 32-34 °C pentru cel ptin
24 h. Copilul resuscitat cu successi cu hipotermie si reluare a circulatiei spontane nu
trebuie reincalzit activ decat dacd temperatura centrala este sub 32 °C. Dupa o
perioada de hipotermie usoara, reincalziti copilul incet cu 0,25-0,5 °C/h.

Aceste ghiduri sunt bazate pe dovezi obtinute prin utilizarea hipotermiei terapeutice la
nou-niscuti si adulti. in momentul redactrii lor, exista in derulare studii prospective,
multicentrice privind utilizarea hipotermiei la copii secundar stopului cardiac pre- si
intra-spitalicesc (www.clinicaltrials.gov NCT00880087 and NCT00878644)

Febra este des intdlnitd in urma R§iPeste asociatd cu o evolutie neurologica

nefavorabild,®" **° 3 riscul crescand cu fiecare grad peste 37 °C.**° Exista un numar
limitat de date experimentale care sa sugereze cd tratamentul febrei cu antipiretice
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si/sau racire fizici reduc distracneuronali. °°® °*° Antipireticele si drogurile
acceptate sa trateze febra sunt sigure; de aceea, utilizati-le pentru a trata agresiv febra.

[h4] Controlul glicemiei

Atat hiper- cat si hipoglicemia pot deteriora evolutia pacientilor critici adulti si copii
si trebuie evitatd, dar controlul strict al glicemiei de asemenea poate fi ddundtor. Dsi

nu sunt date suficiente sa sprijine sau sa respinga o strategie in privita glicemiei la

copiii cu ROSC  °" ™ este potrivit sd se monitorizeze glicemigi si fie evitatd
hipoglicemia si hiperglicemia continua.

[h1] Resuscitarea nou-nascutilor
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AVETI NEVOIE DE AJUTOR?

LA FIECARE ETAPA INTREBATI-VA

Uscati
Indepartati prosoapele ude si inveliti copilul
Cronometrati sau notati timpul

Evaluati (tonus), respiratia,
frecventa cardiaca

Gasp sau nu respira
Eliberati caile aeriene

5 ventilatii
Monitorizare SpO,

Reevaluati
Frecventa cardiaca nu creste
Evaluati miscarile toracice

. - . : )
Nu prezinta miscari toracice ;"fgepfab"
Reevaluati pozitia capului zp : o
. . s min:
Doua persoane pentru asigurarea cailor aeriene S min: 70%
3 7 min:
sau alte manevre ale cailor aeriene
R P 4 min: 80%
Reluati ventilatiile )
Monitorizare SpO, 5 min: 85%
Evaluati raspunsul 10 min: 90% )

Frecventa cardiaca nu creste
Evaluati miscarile toracice

\ 4

Prezinta miscari toracice

Frecventa cardiaca nedetectabila sau scazuta (< 60)

compresiuni toracice
3 compresiuni la fiecare ventilatie

Fig. 1.14 Algoritmul de suport vital la nou-niscut
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[h2] Pregatirea

Putini copii necesitd resuscitare la nastere. Dintre cei care necesita ajutor, marea
majoritate vor necesita doar ventila asistatd a plamanilor. O mica parte poate
necesita o scurtd perioada de compresii toracice in plus faa de ventilatia plamanilor.
Din 100.000 de copii nascuti in Suedia intr-un an, doar 10 din 1000 (1%) dintre copiii
de>2,5 kg au necesitat resuscitare la nastere. >'> Dintre copiii care au necesitat
resuscitare, 8 din 1000 au raspuns la ventilatie pe masca si doar 2 din 1000 au
necesitat intubaie. Acelati studiu a incercat sd evalueze nevoia neasteptatd de
resuscitare la nastere si a descoperit ca pentru copiii cu risc scazut, adicd cei nascuti
dupad 32 saptamani de sarcin§i dupd o nastere normald, aproximativ 2 din 1000
(0,2%) au necesitat resuscitare la nastere. Dintre acestia, 90% au raspuns la ventilatie
pe masca, in timp ce restul de 10% nu au raspuns si deci au necesitat intubatie.
Necesitatea resuscitarii sau a asistarii de catre specialist la nastere este mai probabila
la copiii la care s-au constatat dovezi ale compromiterii fetale n timpul nasterii, copiii
nascuti inainte de 35 de sdptamani de sarcind, copiii nascuti pe cale vaginald in
prezentatie pelvina si la sarcinile multiple. Desi necesitatea de resuscitare la nastere
poate fi anticipata in multe cazuri, aceasta nu este o regula. Din acest motiv, la fiecare
nastere trebuie sa fie disponibil personal antrenat in suportul vital neonatal, iar atunci
cand este nevoie sa intervina, Tngrijirea nou-nascutului sa fie unica lor
responsabilitate.

In mod ideal, o persoani experimentati in intubatia traheala a nou-nascutului ar trebui
sa fie de fatd la nasterile asociate cu un risc crescut de resuscitare neonatald. Ar trebui
dezvoltate ghiduri locale bazate pe practica curentdi auditul clinic, care sa indice
cine trebuie sa asiste nasterile.

Prin urmare, un program educgional bine stabilit privind standardele si aptitudinile
necesare reanimarii neonatale este esetial pentru orice uni tate in care se desf§oara
nastert.

[h3] Nasterile planificate la domiciliu

Recomandarile pentru planificarea naterilor la domiciliu variaza de la o tara la alta,
dar decizia de a recurge la etdra planificatd la domiciliu, odata stabilitd cu
personalul medical, nu trebuie sd compromita standardul resuscitraieira
nastere. In mod evident vor exista anumite limitiri ale resuscitarii nou-nascutilor la
domiciliu, datoritd distartei fatd de ingrijirile ulterioare, iar acest lucru trebuie facut
cunoscut mamelor in momentul planificirii pentru natere la domiciliu. In mod ideal,
nasterile la domiciliu trebuie asistate de doua persoane specializate; una dintre acestea
trebuie sa fie antrenatd completsi cu experientd in realizarea ventilatiei pe masca si a
compresiilor toracice la nou-nascuti.

[h3] Echipament si mediul de lucru
Spre deosebire de resuscitarea cardiopulmonara la adult (CPR), resuscitarea la nastere
este de obicei un eveniment predictibil. Exista deci posibilitatea de a pregati mediul si

echipamentul Tnainte de naterea copilului. Resuscitarea ar trebui, in mod ideal, sa
aibd loc Intr-un spaiu Incalzit, bine luminat, fard curenti de aer, cu o suprafatd de
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resuscitare pland plasatd sub o sursa de caldura radianta, cu echipamentul complet de
resuscitare plasat la indemana. Intregul echipament trebuie verificat frecvent.

Atunci cand o ngtere are loc intr -un spgiu nedestinat acestui eveniment, dotarile
minime recomandate includ un dispozitiv sigur pentrutivenkilstata, de
dimensiuni potrivite pentru nou-nascuti, scutece si paturi uscate si calde, un
instrument steril pentru tdierea cordonului ombilical,si manusi curate pentru cel care
asista nasterea si pentru ajutoare. Este de asemenea utila existenta unui dispozitiv de
aspirare cu sonda de aspiratie de dimensiuni corespunzatoare si un apasator de limba
(sau laringoscop) care sa permita examinarea orofaringelui. Nasterile neprevazute in
afara spitalului implica de obicei serviciile de urgenta, care ar trebui sa fie pregatite
pentru astfel de evenimente.

[h2] Controlul temperaturii

Goi si uzi, nou-nascutii nu pot sa-si menina temperatura intr-o incdpere care pare
confortabila din punct de vedere termic pentru un adult. Nou-nascutii cu suferinta la
nastere sunt in mod particular vulnerabili.””® Expunerea nou-niscutilor la frig va
determina scaderea presiunii arteriale a oxigenului®™* si cresterea acidozei metabolice.
"> Preveniti pierderea de calduri:

e Protejati copilul de curentii de aer.

e Mentineti camera de nasteri calda. Pentru nou-nascutii cu varsta gestationala sub
28 saptamani, temperatura din sala de nasteri trebuie sa fie de 26°C.>"*>"’

e Stergeti nou-nascutul la termen imediat dupa nastere. Acoperiti capul si corpul
copilului, cu exceptia fetei, cu un scutec cald, pentru a preveni pierderea
suplimentara de caldura. Ca o alternativa, puteti plasa copilul langa mama ,,piele
la piele” si acoperiti-i pe amandoi cu un scutec.

e Daca nou-nascutul necesita resuscitare, plasati-I pe o suprafata calda, sub o sursa
preincalzita de caldura radianta.

e La nou-nascutii foarte prematuri (in special sub 28 saptamani) stergerea si
infasarea ar putea sa nu fie suficiente. O metoda mai eficienta de a le mentine
temperatura acestor copii este de a le acoperi corpul si capul (exceptand fata) cu
folie de plastic, fara a sterge copilul inainte, si apoi de a plasa copilul astfel
infasat sub sursa de caldura radianta.

[h2] Evaluarea initiala

Scorul Apgar, ca ,,o clasificare simpla, clarasi uzuala a copiilor nou-nascuti” a fost
propus pentru a fi utilizat ,, ca baza de discutii si comparatii ale rezultatelor practicii
obstetricale, ale tipurilor de analgezie la mganule efectelor resuscitarii”
(sublinierea noastrd). >"® Acesta nu a fost conceput pentru a fi calculat si atribuit cu
scopul de a identifica nou-nascutii care necesitd resuscitare. °’° Totusi, anumite
componente ale scorului, si anume frecventa respiratorie, frecventa cardiaca si
tonusul, daca sunt evaluate rapid, pot identifica nou-nascutii care necesita resuscitare.
>® Mai mult, evaluari repetate, in special ale frecventei cardiace si, intr-o mai mica
masura, ale respiratiei pot indica daca nou-nascutul raspunde la manevrele de
resuscitare sau daca sunt necesare manevre suplimentare.

83



[h3] Respiratia

Verificati dacd nou-nascutul respird. Dacd da, stalilifrecventa, amplitudinea si
simetria micarilor respiratorii sau orice semn de respiratie anormald, cum ar fi
gaspurile sau gemetele.

[h3] Frecventa cardiaca

Este cel mai bine evaluata prin ascultarea zgomotelor cardiace la nivelul apexului.
Palparea pulsului la baza cordonului ombilical este deseori eficientd, dar poate fi
Tnselatoare, pulsatiile cordonului putand fi considerate concludente doar daca
frecventa lor depaseste 100 batai pe minut (bpm).580 Pentru copiii care necesita
resuscitare si/sau suport respirator prelungit, frecventa cardiaca poate fi indicata cu
acuratete de un pulsoximetru.”®

[h3] Culoarea

Coloratia este un indicator slab al oxigenarii, >* care este mai bine evaluata folosind
pulsoximetria acolo unde este disponibila. Orice copil sanatos este cianotic la natere,
dar coloratia lui devine roz intr-un interval de 30 secunde de la instalarea respiraiilor
eficiente. Cianoza periferica este frecventasi de aceea nu poate indica de una singura
hipoxia. Paloarea persistentd in pofida ventita corespunzdtoare poate indica o
acidoza semnificativd sau, mai rar, hipovolemie. Be coloratia tegumentului este o
metoda slaba de a aprecia hipoxia, ea nu trebuie tetuignorata: dacd un  copil este
cianotic, verificati oxigenarea cu ajutorul pulsoximetrului.

[h3] Tonusul

Un bebely foarte apatic este cel mai probabil inconstient si va necesita suport
ventilator.

[h3] Stimularea tactila

Stergerea copilului produce de obicei o stimulare suficienta pentru a induce respiraia
eficienta. Evitati metode mai viguroase de stimulare. Daca bebelusul nu-si instituie
respiratii spontane si eficiente in urma unei perioade scurte de stimulare, va avea
nevoie de suport suplimentar.

[h3] Clasificarea dupi evaluarea initiala

Pe baza evaluarii imale, bebelusul poate fi plasat in una din urmatoarele trei
categorii:

1. Respira puternic sau plange
Tonus bun
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Frecventa cardiaca mai mare de 100/min
Acest bebelus nu necesita nici un fel de interventie in afara de stergere, infasare intr-
un scutec caldi, dacd se considera potrivit, asezare langa mama. Bebelusul va
ramane cald prin contactul piele la piele cu mama sub o patura si poate fi asezat la san
in aceastd etapa.

2. Respira inadecvat sau este apneic
Tonus normal sau scazut
Frecventa cardiaca mai mica de 100/min
Stergeti si infasati. Starea acestui bebelus se poate imbunatati prin ventilatie pe masca
dar daca aceasta nu crgte In mod adecvat frecventa cardiacd, atunci este posibil sa
necesite compresii toracice.

3. Respira inadecvat sau este apneic
Letargic
Frecventa cardiaca scazuta sau nedectabila
Adesea palid, sugerand perfuzie scazuta
Stergeti si infasati. Acest copil necesitd imediat asigurarea caii aeriene, inflatie
pulmonara si ventilatie. Odata realizate aceste manevre, nou-nascutul va necesita
probabil si compresiuni toracice si posibil administrare de medicamente.

Réamane o categorie rard de copii care, dsi respird eficient si au o frecventa cardiaca
adecvatd, raman hipoxemici. Acest grup include o serie de diagnostice posibile, cum
ar fi hernia diafragmatica, deficitul de surfactant, pneumonia congenitala,
pneumotoraxul, sau malformatiile cardiace congenitale cianogene.

[h2] Suportul vital la nou-nascut

Tncepeti suportul vital al nou-nascutului dacid evaluarea tiald nu detecteaza
respiratii spontane adecvate sau daca frecventa cardiaca este sub 100 bpm.
Deschiderea caii aeriengi aerarea pldmanilor sunt de obicei singurele manevre
necesare. Mai mult, interventii mai complexe vor fi zadarnice daca nu au fost realizate
aceste prime doua etape.

[h3] Calea aeriana

Asezati nou-nascutul in decubit dorsal, cu capul in pozitie neutra. Mentinerea pozitiei
corecte a capului poate fi usurata prin asezarea unui rulou din scutec/patura, de 2 cm
grosime, sub umerii copilului. La nou-nascutii cu tonus scazut poate fi necesara
subluxarea mandibulei sau folosirea unei cai orofaringiene de dimensiuni potrivite
pentru a deschide calea aeriana.

Aspirarea este necesara doar atunci cand calea aeriana este obstruata si este bine sa se
realizeze sub control vizual direct. Aspirarea faringiana agresiva poate intarzia
instalarea respiratiei spontane si poate cauza spasm laringian si bradicardie vagala.®®
Prezenta meconiului gros la un copil hipoton este singura indicatie pentru a lua in
considerare aspirarea imediata a orofaringelui. Conectati o sonda de aspiratie de 12-
14 F sau o sonda Yankauer la un aspirator a carui presiune de aspirare sa nu

depaseasca — 100 mmHg
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[h2]Respiratia

Daca dupa primele etape efortul respirator este absent sau inadecvat, aerarea
plamanilor este urmatoarea prioritate (Figura 7.3). La nou-nascutii la termen, incepeti
resuscitarea cu aer. Semnul principal al unei distensii pulmonare adecvate este o
Tmbunatatire prompta a frecventei cardiace; daca aceasta nu se imbunatateste, evaluati
miscarile peretelui toracic.

Pentru primele ventilatii, mentineti presiunea de inflatie timp de 2-3 secunde. Acest
lucru va ajuta la expansionarea plamanilor. Cei mai multi dintre nou-nascutii care
necesita resuscitare la nastere raspund printr-o crestere rapida a frecventei cardiace in
primele 30 secunde de la expansionarea plamanilor. Daca frecventa cardiaca creste,
dar copilul nu respira adecvat, ventilati cu o frecventa de 30 respiratii min®,
permitand cate 1 secunda pentru fiecare ventilatie, pana cand apare o respiratie
spontana adecvata.

Eficienta ventilatiei pasive este demonstrata de obicei de o crestere rapida a frecventei
cardiace sau de mentinerea unei frecvente cardiace de peste 100 bpm. Cele mai
frecvente cauze pentru care copilul nu raspunde in acest fel sunt controlul insuficient
al caii aeriene sau ventilatia necorespunzatoare. Fara o aerare pulmonara
corespunzatoare, compresiunile toracice vor fi ineficiente si de aceea, confirmati
expansiunea pulmonara inainte de a trece la suportul circulator. Unii practicieni vor
asigura calea aeriana prin intubatie traheala, dar aceasta tehnica necesita antrenament
si experienta. Daca nu aveti aceste deprinderi, si frecventa cardiaca scade, atunci
reevaluati pozitia cailor aeriene si continuati sa ventilati in timp ce solicitati ajutorul
unui coleg cu experienta in intubatie. Continuati suportul ventilator pana cand copilul
instaleaza respiratii normale regulate.

[h3] Suportul circulator

Suportul circulator prin compresiuni toracice este eficient doar in cazul in care
plamanii sunt expansionati. Administrati compresiuni toracice daca frecventa cardiaca
este sub 60 bpm n ciuda ventilatiei adecvate.

Cea mai eficientd tehnicd de a realiza compresiunile toracice se otine prin plasarea
policelor aldturate deasupra treimii inferioare a sternului, imediat sub linia imaginara
care ungte cele doud mameloane, cu restul degetelor inconjurdnd toracele si
sustindnd spatele.584'587 O modalitate alternativd de a identifica pozicorecta a
policelor este de a descoperi apendicele xifoidian apoi de a plasa policele la o
latime de deget deasupra acestuia. Sternul este deprimat la o adancime de aproximativ
0 treime din diametrul sau anteroposterior, permitand apoi revenirea sa completa intre
compresiuni, pana la nivelul initial. **®

Folositi un raport compresii-ventilatii de 3:1, urmarind obtinerea a aproximativ 120
evenimente pe minut, de exemplu 90 de compresiugii 30 de venti latii. Verificati
ritmul cardiac dupd aproximativ 30 secundesi apoi periodic. Compresiile toracice se
intrerup dacd frecventa cardiaca este peste 60 batai/minut.
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[h3] Droguri

Drogurile sunt rar indicate Tn resuscitarea nou-nascutului. Bradicardia la nou-nascut
este de obicei cauzata de ventildia inadecvatd a plamanilor sau de hipoxie profunda,
din acest motiv asigurara unei ventil&ii corespunzatoare este cel mai important lucru.
Insa, dacd alura ventriculard rimane sub 60 de batii/minut n ciuda ventilatiei
adecvate si a compresiilor toracice, se va lua in calcul ultilizarea drogurilor. Cea mai
buna cale de administrare a drogurilor este cateterul ombilical.

[h4] Adrenalina

Desi nu beneficiem de studii pe subiedti umani, se poate folosi adrenal ina atunci cand
prin ventilaie adecvata si compresii toracice nu se reuseste cresterea alurii
ventriculare peste 60 batai/minut. Daca se utilizeaza adrenalina, se administreaza 10-
30 micrograme/kg intravenos, cat de repede posibil. Administrarea intra-traheala nu
este recomandata, dar, daca se foloseste, cel mai probabil dozele de 50-100
micrograme/kg sunt cele necesare. Nici sigunansi nici eficacitatea acestor doze
pentru administrarea intra-traheala nu au fost studiate. Nu adminigiraloze mari
intravenos.

[h4] Bicarbonatul de sodiu

Nu exista date suficiente in literaturd pentru a recomanda utilizarea bicarbonatului de
sodiu in resuscitarea nou-nascutului. Hiperosmolaritatea bicarbonatului de sodiu, cat
si proprietatea sa de a genera dioxid de carbon pot cauza tulburari ale ftuec
miocardice si cerebrale. Folosirea bicarbonatului in timpul resucitarii de scurtd durata
este descurajatd. Daca este folosit in timpul stopului cardiac prelungit, refractar la
terapie, ar trebui administrat doar dupd ce s-a asigurat o ventiie adecvata si
circulatia este stabilita in urma resuscitarii. O doza de 1-2 mmol/kgc poate fi
administrata intravenos, lent, dupa ce s-a asigurat o ventilaie si o perfuzie sangvina
adecvata.

[h3] Fluidele

Daca se suspicioneaza pierdere masiva de lichide sau daca sugarul este in stare de soc
(tegumente palide, perfuzie scazuta, plus slab) si nu a raspuns adecvat la alte manevre
de resuscitare, atunci se poate lua in considerare administrarea de fluide. ** Acest
lucru se intampla foarte rar. Tn absena unei transfuzii sangvine potrivite (ex. sange
grupa 0 Rh-negativ iradiat si cu depke de leucocite), se recomanda folosirea
solutiei izotone de cristaloide in loc de albumina pentru a reface volumul
intravascular. Initial se administreaza bolus de 10 ml/kgec. Daca se ohine un raspuns
adecvat, se poate repeta pentru a mentine starea.
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[h3] Tncetarea resuscitarii

Comisiile locale si ntionale vor stabili indicatiile pentru oprirea resuscitarii. Daca
frecventa cardiacd a nou-nascutului este nedetectabild si ramane nedetectabila pentru
10 minute, atunci se pot sista manevrele de resuscitare. Tn cazurile in care frecven
cardiaca este mai mica de 60 batai/min la nastere si nu creste dupa 10 sau 15 minute
de resuscitare continua si adecvata, atunci situdia este incerta. Pentru aceasta situatie
nu existd suficiente dovezi stiitifice pentru a putea recomanda cu fermitate oprirea
sau continuarea manevrelor de resuscitare.

[h3] Comunicarea cu parintii

Este important ca echipa care se ocupa de ingrijirea nou-nascutului s informeze
parintii asupra starii acestuia. La nastere, se aplica regulile unitatii locale si, dupa
impun manevre de resuscitare se vor informa parirtii atat asupra acestor manevre cat
si asupra situatiei ce a dus la folosirea acestora. Se vor nota cu grija toate discutiile si
deciziile mamei inainte de nastere in fisa acesteia, iar dupd nastere, in fisa nou-
nascutului.

[h1] Stopul cardiac in situatii speciale

[h2] Anomalii electrolitice

Aritmiile poteial letale sunt cel mai frecvent asociate cu tulburari ale
metabolismului potasiului, in special cu hiperkalemie, si, mai rar, cu tulburari ale
calciului sau magneziului. Tn unele cazuri, tulburarile electrolitice potemial letale se
manifestd Tnaintea olinerii rezultatelor analizelor de laborator. Exista foarte putine
indicatii in ceea ce priveste tratamentul tulburarilor electrolitice in timpul stopului
cardiac. Instructiunile sunt aceleasi ca si in situtiile cand nu exista stop cardiac. Nu
existd modificari majore in tratamentul tulburdrilor electrolitice de cand s-au emis
protocoalele internationale in 2005. >

[h2] Intoxicatiile

Rareori intoxicatia este cauza stopului cardiac, dar este una dintre cauzele principale
de mortalitate printre paciefii mai tineri de 40 de ani. >°' Intoxicatia cu substante
medicamentoase sau recretionale si cu produse de curdtenie din gospodarie sunt
principalele motive pentru interndrile din spitale si pentru apelurile telefonice la
centrele toxicologice. Doze inadecvate de medicamente, interag¢iuni medicamentoase
si alte erori in administrarea medicamentelor pot produce commpkeaoase.
Intoxicatia accidentala este cea mai frecventa in randul copiilor. Otravirea in scop
criminal este rar intalnita. Accidente industriale, razboaiele sau actele de terorism pot,
de asemenea, provoca expunere la substante daunatoare.
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[h3] Preventia stopului cardiac

Se va evalua si trata victima folosind algoritmul ABCDE (Airway/ Cai aeriene,
Breathing/ Respiratie, Circulation/ Circulatie, Disability/ Status neurologic, Exposure/
Expunere). Obstrutia cdilor aeriene si stopul respirator secundar unei stari de
constienta diminuatd este o cauza de deces frecventa dupd auto-otravire. %% Aspiratia
pulmonara a continutului gastric poate avea loc dupa ingestia de medicatie depresoare
a sistemului nervos central. Inttiaa oro  -traheala cit mai rapidd a pacientului
inconstient de catre o persoand calificatd scade riscul de agipirdipotensiunea
indusd medicamentos raspunde, de obicei, la administrarea de fluide, dar, ocazional
este necesara administrarea de substanvasopresoare (ex. noradrenalina iv). @)
perioada prelungitd de coma, in care pacientul se afla intr-o singurd poziie, poate
cauza leziuni de decubit si rabdomioliza. Se vor masura electréli (in special
potasiul), glicemia si gazometria arteriala. Se recomandd monitorizarea temperaturii
deoarece termoreglarea este afectatd la acesti pdcieAtdt hipotermia cat si
hipertermia (hiperpirexia) pot aparea dupa ingestia unei supradoze medicamentoase.
Se vor recolta probe de sange si urind pentru analiza. Pacténcu semne severe de
intoxicatie ar trebui transferati intr-0 Se@ie de terapie intensivd. Manevre ca
decontaminarea, eliminarea crescutd si administrarea de antidoturi pot fi necesare si
sunt de obicei intervefii secundare. % Ingestia cantitiilor masive de alcool este
asociata cu autootravirea.

[h3] Modificari ale suportului vital de baza si avansat

e Se recomanda pastrarea unui grad ridicat de sigurdd personald atunci cand
cauza unui stop cardiac ridica suspiciuni. Acest lucru se intampla mai ales
cand exista mai multe victime care intra in stop cardiac in acelasi timp.

e Se va evita ventilia gurd -la-gurd in prezema substantelor chimice precum
cianura, hidrogen sulfurat, corozive si organofosforate.

e Tahiaritmiile potemial letale se vor trata cu cardioversie corespunzator
protocoalelor de tratament a aritmiilor (vezi semea 4, Suportul Vital
Avansat).6 Acest lucru include corectarea tulburarilor electrolitice si a celor
acido-bazice.

e Se va iIncerca identificarea agentului toxic. Rudele, prietenii si personalul de
pe ambulartd pot furniza inform atii folositoare in acest sens. Examinarea
pacientului, de asemenea, poate aduce noi indicii diagnostice precum mirosul,
urme de injectare, tulburdri ale kineticii pupilare sau alte semne la nivelul
regiunii bucale.

e Se va masura temperatura pacientului deoarece hipo sau hipertermia pot
aparea dupa supradozaj medicamentos (vezi sectiunile 8d si 8e).

e Se recomandd ca personalul sd fie pregatit pentru o resuscitare de lunga
duratd, mai ales 1n cazul pacien tineri, deoarece metabolizarea sau
eliminarea agentului toxic poate avea loc in timpul manevrelor de resuscitare
prelungite.

e Alte abordari alternative ce pot fi eficace in tratamentul pacietilor intoxicati
includ: doze crescute de mediga fata de protocoalele standard, terapii
medicamentoase nestandardizate, resuscitare prelungita.

e Se vor consulta centrele localetignatea pentru informatii asupra
tratamentului pacientilor intoxiga Programul International de Siguranta
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Chimica @me pe site -ul sdu o listda a respectivelor centre:
http://www.who.int/ipcs/poisons/centre/en/

e Baze de date online cu privire la toxicologie si substate chimice periculoase
pot fi gasite la adresa http://toxnet.nIm.nih.gov/

[h2] Tnecul

Organizatia Mondiala a Sanatatii (OMS) estimeaza ca, in toata lumea, inecul este
cauza a 450.000 de decese anual si, de asemenea, una din principalele cauze de deces
accidental in Europa. Dupa inec, durata hipoxiei este cel mai important factor in ceea
ce priveste evoltia victimei; de aceea, oxigenarea, ventilatia si perfuzia trebuie
restaurate cat mai rapid posibil. Resuscitarea imediata la locul accidentului este
esentiald pentru supravietuire si recuperare neurologica in cazul unui inec. Acest lucru
va necesita initierea manevrelor de resuscitare de catre un salvator aflat la fata locului
si alertarea imediatd a SMU. Victimele care prezintd circulae §i respiratie spontana
la sosirea intr-o unitate spitaliceascd au de obicei o ewedubun 4. Cercetarile in
domeniul Tnecului sunt limitate Tn compatée cu cele in domeniul stopului cardiac
primar si din acest motiv este nevoie de studii suplimentare in acest domeniu. 594
Protocoalele descrise Tn detaliu in sectiunea 8 a Protocoalelor ERC sunt destinate
personalului calificat din domeniul sartitacat si acelor grupuri interesate de
ngrijirea victimelor inecului (ex. salvamari).

[h2] Hipotermia accidentala

Hipotermia accidentala are loc atunci cand temperatura centrald scade neintganat
sub 35°C. Hipotermia poate fi clasificata arbitrar in usoara (35-32°C), moderata (32-
28°C) si severa (sub 28°C). ** La un pacient hipotermic, absena semnelor vitale nu
este suficientd pentru a declara decesul. In prespital, resuscitarea ar trebui intrerupta
numai Tn cazul in care stopul cardiac este clar atribuit unei leziuni letale, boli fatale,
asfixiei prelungite sau daca toracele este incompresibil. Toate protocoalele de
preventie, suport vital de baza si avansat se aplica pacientului hipotermic. Se vor
folosi aceleasi scheme de ventika si compresii toracice ca si pentru pacientul
normotermic. Hipotermina poate determina rigiditatea peretelui toracic, facand astfel
dificila ventilatia si compresiile toracice.

Cordul hipotermic poate sa nu raspunda la drogurile cardioactive, si nici la pacing
electric sau defibrilare. Metabolizarea medicamentoasa este incetinita, ducand la
posibilitatea acumularii unei concentrsii plasmatice toxice de medicamente. %% Nu
administrati adrenalina sau alta medicatie folosita in resuscitare pana cand pacientul
nu este incalzit la o temperatura cel putin 30°C. Odati ce s-a ajuns la 30°C, intervalele
intre care dozele de meditia ar trebui dublate in comparatie cu cele din cazul
normotermiei. Pe masurd ce se atinge normotermia (peste 35°C), se poate folosi
medicatia din protocoalele standard.

Pe masurd ce temperatura centrald scade, bradicardia sinusalad tinde sa treaca in
fibrilatie atriala, urmata de fibrilatie ventriculara si, in final, asistolie. 7 Odata ajunsi
n spital, pacientii cu hipotermie severa in stop cardiac ar trebui incalziti prin metode
interne active. Alte aritmii in afara de fibrildia ventriculara tind sa se remitd spontan
pe masura ce temperatura centrala creste si de obicei nu necesitd tratament imediat.
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Bradicardia poate fi fiziologica In hipotermia severd, din acest motiv pacingul cardiac
nu este indicat decat in situdn care bradicardia este asociata cu tulburari
hemodinamice ce persistd dupd reincalzirea pacientului. Pana in acest moment nu a
fost stabilita nici temperatura la care ar putea fi incercatd defibrilarea si nici de céte
ori ar trebui incercata in cazul pacietilor cu hipotermie severd. DEA poate fi folosit
la acesti pacierti. Daca se instaleaza fibrilatia ventriculara, se administrea za un soc
electric la energie maxima; daca fibriléia sau tahicardia ventriculard persista dupa 3
socuri electrice, se vor temporiza alte manevre de defibrilare pand cand temperatura
centrald ajunge peste 30°C. *® Daci se foloseste DEA, se vor urmdri informatiile
afisate pe ecran, pe parcursul reincalzirii pacientului. Resuscitarea si incalzirea pot
continua pe parcursul catorva ore pentru a facilita o defibrilare adecvata.

Reincélzirea poate fi pasiva, activa externa sau activa internd. Reincalzirea pasiva este
de preferat la paciertii constienti cu hipotermie usoara care incd mai prezinta frison.
Pacientii hipotermici cu alterarea starii de constientd ar trebui transportati intr-0
unitate spitaliceasca capabila sa i reincilzeasca activ intern sau extern. La un pacient
hipotermic cu apnee si stop cardiac, este de preferat reincalzirea extracorporeald ca si
metoda de reincalzire activad internd, deoarece asigurd tmrauilaoxigenare
suficientd in timp ce temperatura centrala este crescuti cu 8 pana la 12°C pe ora.

In timpul reincilzirii, paciertii vor avea nevoie de cantititi mari de lichide deoarece
vasodilatatia poate cauza expansiunea spatiului intravascular. Monitorizarea continua
a parametrilor hemodinamici si administrarea fluidelor calde iv sunt esentiale. Se va
evita hipertermia in timpul si dupa reincalzire. Cu toate ca nu exista studii validate,
odata ce s-a oltinut ROSC (reluarea circulatiei spontane), se vor folosi metode si
strategii post-resuscitare, incluzand o usoara hipotermie daca este necesar.

[h2] Hipertermia

Hipertermia are loc atunci cand capacitatea corpului uman de termoreglare este
pierdutd si temperatura centrala este mai mare decat cea metinutd in mod normal de
mecanismele homeostatice. Hipertermia poate fi exogend, cauzata de condiii de
mediu sau secundara productiei endogene de caldura.

Hipertermia legatd de mediu apare atunci cand caldura, de obicei sub forma de
energie radiantd, este absorbitd de corp cu o viteza mai mare decat cea prin care se
pierde de citre mecanismele termoreglatorii. Hipertemia survine sub forma unor stari
legate de caldurd, care evolueazd progresiv incepand cu stresul caloric, panad la
epuizarea cauzatd de caldura, la socul termic i, in final, la insuficieta multiorganica
si la stop cardiac in unele situatii. °®

Socul termic este un raspuns inflamator sistemic in care termperatura centrald
depaseste 40,6°C, insotitd de o alterare a stirii mentale si de diverse grade de
disfunctie organica. Exista doua forme de soc datorat caldurii: socul clasic, non-efort,
ce are loc mai ales in perioadele cu temperaturi ridicate si de obicei afecteaza
populatia in varsta; * socul termic de efort are loc in timpul exerciiului fizic intens,
in perioadele cu temperaturi ridicate, si/sau umiditate crescuta, afectind de obicei

populatia tanara aparent sanatoasa. %02 Mortalitatea cauzatd de socul termic variaza
intre 10% si 50%.
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Principala masura de tratament este terapia suportiva bazatd pe optimizarea ABCDE-
ului si racirea cat mai rapida a pacientului. 004-606 o va incepe racirea 1nainte ca
pacientul sd ajunga la spital. Se va incerca sid se aducd temperatura centrald la
aproximativ 39°C. Pacientii cu soc termic sever trebuie s fie dusi direct la o sectie de
terapie intensiva.

Nu exista studii specifice cu privire la stopul cardiac in hipertermie. Daca apare stopul
cardiac, se vor urmari protocoalele standard pentru suport vital de baza si avansat si se
va raci pacientul. Tehnicile de racire sunt similare celor folosite pentru a induce
hipotermia terapeuticd. Nu existd date cu privire la efectele hipertermiei asupra
defibrilarii; de aceea, se va Incerca defibrilarea conform ghidurilor actuale, in timp ce
pacientul va fi racit. Studii pe subiedti animali sugereaza ca prognosticul este rezervat
in compamde cu s topul cardiac in cofidide normotermie. 607608 Riscul
complicatiilor neurologice creste cu fiecare grad peste 37°C. %0

[h2] Astmul

Prevalenta mondiald a simptomatologiei astmastice este de 1% pana la 18% cu fiind
mai crescutd in undlri europene (  Marea Britanie, Irlanda, Scandinavia).®”
Numarul deceselor anuale de cauza astmatica este de 250.000. Ghidurile rtaonale si
internationale pentru managementul astmului deja exista.*®®° Aceste ghiduri se
concentreaza pe tratamentul pacientului cu simptomatologie astmaticd aproape fatald
si stop cardiac.

[h3] Cauze de stop cardiac asociat cu astmul

Stopul cardiac la o persoand cu astm este de obicei un eveniment terminal dupad o
perioada de hipoxemie; ocazional, poate fi si neasteptat. Stopul cardiac 1a cei cu astm
poate fi legat de:

e Bronhospasm sever si hipersecretie de mucus care determina asfixie (aceasta
este principala situatie in majoritatea deceselor legate de astm);

e Aritmii cardiace cauzate de hipoxie, hipoxia fiind cea mai intalnitd cauza de
aritmii legate de astm.®™* Aritmiile pot, de asemenea, si fie cauzate de un
medicament stimulant (ex. agonist beta-adrenergic, amiofilind) sau de
tulburari electrolitice;

e Hiperinflatie dinamica, ex. presiune endexpiratorie autopozitiva (auto-
PEEP), ce poate avea loc la astmaticii ventita mecanic. Auto -PEEP este
cauzata de “air-trapping” (aerul ce intrd in plamani si nu mai poate iesi). Pe
parcurs, se acumuleaza presiune si scade intoarcerea venoasa si presiunea
sangvina,

e Pneumotorax in tensiune (de obicei bilateral).

[h3] Interventii pentru a preveni stopul cardiac
Pacientul cu astm sever are nevoie de un management medical agresiv pentru a
preveni deteriorarea sa. Evaluarea de baza si tratamentul conform ABCDE. Pacidmi

cu saturatia in 0,<92% sau cu simptomatologie de astm potefial letal sunt cu risc
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mare de a dezvolta hipercapnie si necesitd masurarea gazelor arteriale. Acest tip de
pacienti cu risc foarte mare ar trebui sa fie tratati de clinicieni experimentati intr-0
unitate de terapie intensiva. Medicatia si tratamentul ulterior vor varia in concordanta
cu practica locala si sunt descrise in sectiunea 8f din protocoalele ERC.X®

[h3] Tratamentul stopului cardiac cauzat de astm

Se va asigura suportul vital de bazd conform ghidurilor standard. Ventilatia va fi
dificild deoarece va exista o rezisteti crescutd a cailor aeriene; se va incerca sa se

evite inflaa gastricd. Modificarile ghidurilor ALS standard includ necesitatea

intubarii traheale. Rezistenta foarte crescuta a cailor aeriene implica un risc destul de
ridicat de inflgie gastrica si hipoventilatie pulmonara in incercarea de a ventila un
astmatic sever fara un tub traheal. In timpul stopului cardiac acest risc este si mai
mare, deoarece presiunea sfincterului inferior esofagian este mult mai scazuta decat
normal.®2

O frecventa respiratorie de 8-10 respiratii/min si un volum curent necesar ca un torace
normal sa expansioneze in timpul resuscitarii, nu ar trebui sa cauzeze hiperinflatia
dinamica pulmonara (gas trapping). Volumul curent depinde de timpul inspirator si
fluxul inspirator. Golirea pulmonara depinde de timpul expirator si fluxul expirator.
La astmaticii severi ventilati mechanic, cresterea timpului expirator (atins prin
reducerea frecventei respiratorii) asigura numai un castig moderat in ceea ce priveste
reducerea gas trapping-ului atunci cand se foloseste un minut volum mai mic de 10
I/min.**

Exista putine dovezi de la raportarile de cazuri privind reluarea neasteptata a
circulatiei spontane cand tubul endotraheal a fost deconectat la pacientii cu suspiciune
de gas trapping. ®**®® Daca este suspicionata hiperinflatia dinamica pulmonara in
timpul resuscitarii, compresiile toracice si/sau o perioada de apnee (deconectarea
tubului tracheal) pot sa asigure evacuarea aerului. Cu toate ca aceasta manevra este
sustinuta de un numar limitat de dovezi stiintifice, este putin probabil sa aiba un efect
nociv daca este folosita intr-o situatie disperata.”® Hiperinflatia dinamica creste
impedanta transtoracica.”® Se va considera o energie mai mare pentru socurile
electrice in caz de defibrilare, mai ales daca prima tentativa de defibrilare nu
reuseste.™*

Nu exista dovezi concludente cu privire la masajul cardiac intern la pacientii cu stop
cardiac asociat astmului. Evaluarea celor patru H si a celor patru T poate duce la
identificarea unei cauze potential reversibile a stopului cardiac in context asmatic.
Pneumotoraxul in tensiune poate fi foarte dificil de diagnosticat in stopul cardiac;
poate fi sugerat de expansiunea unilaterala a peretelui toracic, deplasarea traheei si
emfizemul subcutanat. Ecografia pleurala este 0 metoda rapida si mult mai sensibila
decat radiografia toracica pentru detectia pneumotoraxului. ° Intotdeauna se va
considera pneumotoraxul bilateral in stopul cardiac legat de astm.

Suportul vital extracorporeal (ECLS) poate asigura atat perfuzia organica cat si
schimbul gazos in cazul insuficientei respiratorii si circulatorii netratabile. Au fost
raportate cazuri de tratament reusit folosind ECLS in stopul cardiac legat de astm la
adulti:**°% totusi, rolul ECLS-ului in stopul cardiac legat de astm nu a fost investigat
prin studii controlate.
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[h2] Anafilaxia

Anafilaxia este 0 reactie sistemica severa de hipersensibilitate, potential letala.
Aceasta stare este caracterizata de probleme circulatorii si/sau de cai respiratorii ce se
dezvolta rapid si pot fi potential letale. ®*%* Anafilaxia implica de obicei eliberarea
unor mediatori inflamatori din mastocite sau activarea bazofilelor de catre un alergen
ce a interactionat cu imunglobulinele IgE. De asemenea, pot fi eliberati mediatori
non-IgE si non-imuni. Histamina si alti mediatori inflamatori eliberati sunt
responsabili pentru vasodilatatie, edem si cresterea permeabilitatii capilare.

Anafilaxia intra in discutie ca si diagnostic atunci cand un pacient este expus la
alergeni trigger si dezvolta o patologie imediata (de obicei in cateva minute) ce se
dezvolta rapid, cu potential letal asupra cailor respiratorii si/sau circulatiei sangvine,
de obicei asociata cu tulburari si modificari ale mucoaselor si tegumentului.

Se va folosi un algoritm ABCDE pentru a recunoaste si trata anafilaxia. Adrenalina ar
trebui administrata tuturor pacientilor cu simptomatologie potential letala. Calea
intramusculara (IM) este cea mai buna pentru toti resuscitatorii pentru a administra
adrenalina in tratamentul anafilaxiei. Se vor folosi urmatoarele doze:

> 12 ani si adulti: 500 micrograme IM

> 6 -12 ani: 300 micrograme IM

> 6 luni - 6 ani: 150 micrograme IM

< 6 luni: 150 micrograme IM

Administrarea intravenoasa a adrenalinei ar trebui facuta numai de cadre specializate
care au experienta in folosirea si titrarea vasopresoarelor in practica clinica zilnica
(ex. anestezisti, medici de medicina de urgenta, medici de terapie intensive). La
adulti, adrenalina iv se va titra folosind bolusuri de 50 de micrograme in functie de
raspunsul pacientului. Initial, se va administra cea mai mare concentratie de oxigen
posibila folosind masca sau un rezervor de oxigen.**® Se vor administra rapid fluide iv
(20 ml/kgc la copil, 500-1000 ml la un adult) si se va monitoriza raspunsul; se va
continua daca este necesar. Alte terapii (steroizi, antihistaminice, etc) pentru
tratamentul astmului potential letal sunt detaliate in sectiunea 8g. Daca are loc stopul
cardiac, se va incepe resuscitarea de urgenta si se vor folosi protocoalele in vigoare.
Poate fi nevoie de o resuscitare de lunga durata. Cei ce vor incepe resuscitarea trebuie
sa se asigure ca vor primi ajutor cat de curand, deoarece suportul vital avansat precoce
este esential.

Masurarea triptazei din mastocite va ajuta la confirmarea diagnosticului de anafilaxie.
Ideal, se vor recolta 3 probe: prima proba cat de repede posibil, imediat dupa ce s-a
inceput resuscitarea; a doua proba la 1-2 ore de la inceputul simptomatologiei; a treia
proba se va recolta ori la 24 de ore ori in convalescenta. Toti pacientii ce prezinta
anafilaxie ar trebui indrumati la o clinca de alergologie pentru a identifica cauza si, in
consecinta, a reduce riscul reactiilor viitoare si a pregati pacientul sa faca fata la
urmatoarele episoade.

[h2] Stopul cardiac dupa chirurgie cardiaca
Stopul cardiac care apare dupa chirurgie cardiaca este destul de comun in faza imediat
postoperatorie, cu o incidenta raportata de 0.7-2.9%.°%%% De obicei, este precedat de

deteriorare fiziologica, ®** cu toate ca poate sa aiba loc neasteptat si la pacientii
considerati stabili.”®* De obicei cauzele stopului cardiac sunt specifice, cum ar fi
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tamponada cardiac, hipovolemia, ischemia miocardica, pneumotoraxul sub tensiune,
sau defectarea pacemakerului. Aceste cauze prezinta potential de reversibilitate si
daca sunt tratate prompt au o rata mare de supravietuire. Cheia unei resuscitari
eficiente a unui stop cardiac la acesti pacienti este sa se execute o resternotomie de
urgenta, mai ales in cazul tamponadei sau a hemoragiei, unde compresiile toracice
externe pot fi ineficiente.

[h3] inceputul resuscitarii

Se vor Incepe compresiile toracice externe imediat la orice pacient ce prezintd semne
de colaps. Se vor lua n calcul cauzele reversibile: hipoxia — se va verifica pozia

sondei endotraheale, se va ventila cu oxigen 100%; pneumotoraxul sub presiune — se
va examina clinic, se va efectua ecografie toracicd; hipovolemia, alterarea
pacemakerului cardiac. In asistolie, secundara unei defetiuni de pacemaker cardiac,

compresiile toracice pot fi intarziate pana cand pacemakerul temporar deja inserat
chirurgical este conectat rapid si ritmul pacemakerului restabilit (DDD la 100/min la
amplitudine maxima). Eficacitatea compresiilor toracice poate fi verificatd prin
masurarea tensiunii arteriale, urmarindu-se a se ajunge la o tensiune arterial sistolica
de cel putin 80 mmHg la o frecventa cardiaca de 100 batai/min.

[h3] Defibrilarea

Exista ingrijorari asupra faptului cd compresiile toracice pot cauza refracturarea
sternului sau tulburari cardiace. ®°°® Tn unitatea de terapie intensiva postchirurgie
cardiaca, dacd se observa stop cardiac secundar fibrildiei sau tahicardiei ventriculare
ar trebui inceputd defibrilarea cu 3 socuri scurte successive. Daca acestea nu sunt
eficiente ar trebui efectuata resternotomia. Defibrilarea ulterioara se va efectua
conform algoritmilor universal valabili si ar trebui efectuata cu padele interne la 20J
daca s-a efectut resternotomie.

[h3] Medicamente de urgenta

Se va folosi adrenalina cu atemie si Se va titra in funtie de efect (doze intravenoase
de 100 micrograme sau mai fin la adulti). Se va administra amiodarona 300 mg
dupa a treia incercare de defibrilare, dar fara a se améana resternotomia.

[h3] Resternotomia de urgenta

Acest procedeu este o parte integratd a resuscitdrii postchirurgie cardiaca, dupa ce
cauzele reversibile ale stopului cardiac au fost excluse. Imediat dupa ce se va asigura
0 ventilatie adecvata si daca dupa 3 incercari de defibrilare nu se olfine un rezul tat in
cazul FV/TV, se va practica resternotomia fara intarziere. Este de asemenea indicata
si Tn asistolie, PEA, cand alte terapii au esuat.
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[h3] Defibrilarea interna

Defibrilarea interna folosind padele aplicate direct pe peretele ventricular se
efectueaza cu energie mult mai mica decat cea externa. Se va folosi o energie de 20J
in stopul cardiac, si doar de 5] daca pacientul este in bypass cardiopulmonar.
Continuarea masajului cardiac cu padelele in timp ce defibrilatorul se incarca si
administrarea de soc electric in timpul perioadei de decompresiune poate imbunati

rezultatul defibrilarii.*****

[h2] Stopul cardiorespirator de cauza traumatica

Stopul cardiac cauzat de trauma are o mortalitate foarte ridicatd, cu un procent de
supravietuire doar de 5,6% (0-17%).5*"**" Din cauza unor motive care nu sunt inci
clare, rata de supravietuire raportata in ultimii 5 ani este mai buna decat cea raportata
anterior. La pacigii care supravietuiesc ( si unde sunt disponibile date) starea
neurologicd post stop cardiac este bund doar la 1,6% din cei care au suferit stop
cardiorespirator traumatic (TCRA).

[h3] Commotio cordis

Commotio cordis este de fapt stop cardiac cauzat de un impact brusc si dur la nivelul
peretelui toracic in zona cordului. °**°°? O lovitura la nivelul peretelui toracic fntr-o
fazd in care cordul este vulnerabil poate cauza aritmii maligne (de obicei fibla
ventriculard). Commotio cordis are loc de obicei in timpul practicérii sportului (de
obicei baseball) si in timpul activitgilor recreationale, majoritatea victimelor fiind
adultii tineri (varstd medie de 14 ani). Rata de supravietuire pentru commotio cordis
este de 156‘;/3, dar poate creste la 25% daca se asigura o resuscitare eficientd in primele
3 minute.

[h3] Semnele vitale si de activitate EEG initiala

Nu exista un semn predictor de supraviguire in SCR traumatic. Un studiu a raportat

ca prezenta pupilelor reactive si a unui ritm sinusal se poate corela semnificativ cu
supravietuirea. °>* Tntr-un studiu privind traumatismele penetrante, reactivitatea
pupilara, activitatea respiratorie si ritmul sinusal au fost corelate cu supraviguirea dar
aceste date nu sunt validate.**’ Trei studii au raportat zero supraviguitori la pacienti

cu asistolie si ritmuri agonale.®*3®4%* Un alt studiu a raportat zero supravietuitori in
DEM dupa traumatism dur.®® Bazandu-se pe aceste studii, Colegiul American al
Chirurgilor si Asociatia Nationala a Medicilor EMS au emis ghiduri pre-spital in care
se recomandi neefectuarea resuscitarii.®

[h3] Tratament

Supravietuirea du}:)é SCR traumatic este corelata cu durata resuscitarii si cu timpul
pre-spital.®*>®7%" Se recomanda efectuarea doar a manevrelor esetiale de salvare a
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vietii la fata locului si, daca pacientul prezinta semne vitale, transportarea acestuia la
cea mai apropiatd unitate spitaliceasca. Se va considera laafdocului toracotomie
pentru unii pacien 062663 Qe recomandd a nu se intarzia resuscitarea pentru
interventii inutile, cum ar fi imobilizarea coloanei vertebrale.®* Se vor trata cauzele
reversibile: hipoxemia (oxigenare, ventilare); hemostaza eventualelor hemoragii
(presiune manuald, garou, agenti hemostatici noi); hemoragiile necompresibile
(lichide intravenos); pneumotoraxul n tensiune (decompresie toracica); tamponada
cardiaca (toracotomie de urgenta). Compresiile toracice pot fi inutile in cazul unui
stop cardiac hipovolemic, dar majoritatea supravigitorilor nu au hipovolemie si in
acest grup de pacieni suportul vital avansat poate fi salvator. Resuscitarea standard
nu ar trebui sa intarzie tratamentul cauzelor reversibile (ex. toracotomia pentru
tamponada cardiaca).

[h3] Toracotomia n resuscitare

Daca la locul accidentului se afla personal medical calificat, toracotomia in pre-spital
ar putea fi indicatd pentru paci¢n cu stop cardiac asociat cu traumatism toracic
penetrant.

Toracotomia efectuatd intr-un departament de urgenta (ED) este cel mai bine aplicata
pacientilor cu traumatism cardiac penetrant care ajung la un centru de trauma la scurt
timp dupad accident si la care existd date despre existensemnelor de viatd sl a
activitatii ECG (rata estimativa de supravietuire este de 31%). °® Dupi traumatisme
nepenetrante, toracotomia ar trebui limitatd la cei cu semne vitale la sosirea in
departamentul de urgenta si cu stop cardiac documentat (rata estimata de supravietuire
este de 1,6%).

[h3] Ecografia

Ecografia este o metoda utila si valoroasa pentru evaluarea pacientului traumatizat in
stare grava. Hemoperitoneul, hemo sau pneumotoraxul si tamponada cardiaca pot fi
diagnosticate in cateva minute, chiar si in pre-spital. ®® Tn momentul de fai, sunt
disponibile ecografe in pre-spital, cu toate ca beneficiile lor nu au fost inca
demonstrate.®®’

[h2] Stopul cardiac asociat sarcinei

Mortalitatea asociatd sarcinei irtarile dezvoltate este rard, estimatd la 1:30.000 de

nasteri. °®® Cand apare un eveniment cardiovascular advers la o femeie insarcinata,
fatul trebuie luat intotdeauna in considerare. Ghidurile de resuscitare pentru sarcina
sunt in mare parte bazate pe serii de cazuri, extrapolari de la stopuri cardiace la
negestante, studii pe manechin si opinii ale expertilor privind fiziologia sarcinii si
modificarile care apar in nasterea normala. Studiile tind sd se adreseze cauzelor din
tarile dezvoltate, desi majoritatea cazurilor de deces asociat cu sarcina au loc intarile
in curs de dezvoltare. Au fost estimate 342.900 de decese materne (deces in timpul
sarcinii, la nastere si in urmatoarele 42 de zile de la nastere) in toata lumea in 2008.°%°
Cauzele de stop cardiac la o femeie insrcinati includ: boala cardiacd, embolia
pulmonara, patologia psihiatrica, patologia hipertensiva asociata sarcinii, sepsis,
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hemoragie, embolia cu lichid amniotic, sarcina ectopicé.670 De asemenea, femeile
Tnsarcinate pot sa aiba aceleasi cauze de stop cardiac ca si cele neinsarcinate.

[h3] Modificarile ghidurilor SVB pentru stopul cardiac in timpul sarcinei

Dupa 20 de sdptamani de gestatie, uterul femeii insarcinate poate sa comprime vena
cava inferioara si aorta, impiedicand intoarcerea venoasa si debitul cardiac. Obstructia
Tntoarcerii venoase poate cauza hipotensiune sau soc Th perioada premergatoare opririi
cardiace si poate precipita apatia stopului la pacientii cu boli grave. °“®? Dupa
stopul cardiac, compromiterea intoarcerii venoase si a debitului cardiac de catre uterul
gravid pot limita eficacitatea compresiilor toracice.
Pasii cheie in SVB la o femeie gravida sunt:
e Solicitati cat mai repede ajutor specializat (inclusiv obstetrician si neonatolog)
o TIncepeti suportul vital de baza conform ghidurilor. Asigurati compresii
toracice de calitate, cu intreruperi minime
e Repozitionati manual uterul spre stanga pentru a diminua compresiunea pe
vena cava inferioara
e Pentru inclinarea laterala, daca este necesara — nu se stie exact unghiul optim;
ar trebui apreciat la aproximativ 15-30 de grade. Unghiul de inclinare trebuie
sd asigure o calitate bund a compresiilor toracice si sa permitd, daca este
nevoie, efectuarea operatiei cezariane pentru nasterea fatului (vezi mai jos).

[h3] Modificari ale suportului vital avansat

Existd un risc destul de mare de insufi¢den sfincterului gastroesofagian si, In
consecinta, de aspiratie pulmonara a continutului gastric. Intubarea traheala precoce,
Cu presiune corecta pe cricoid, poate diminua acest risc. Intubatia traheala va usura
ventilatia pulmonara in prezenta unei presiuni crescute intraabdominale. Ar putea fi
necesara folosirea unei sonde traheale cu diametrul intern (ID) cu 0.5-1 mm mai mic
decét cel folosit la femei neinsarcinate cu aceleasi dimensiuni, deoarece caile aeriene
la o femeie insarcinata sunt mai inguste datoriti edemului.’”® Tn timpul sarcinii,
impedanta transtoracica ramane neschimbata, lucru ce sugereaza ca energiile standard
pentru defibrilare pot fi folosite si in cazul femeilor Tnsarcinate.

Salvatorii ar trebui sa incerce sa identifice in timpul resuscitarii cauzele reversibile ale
stopului cardiac in timpul sarcinii. Algoritmul cu 4H sau 4T poate fi de ajutor pentru a
identifica toate cauzele obisnuite de stop cardiac Tn cazul femeii insarcinate.
Pacientele Tnsarcinate au si alte cauze de stop cardiac in fufie de grupa de varsta
(ex. anafilaxie, supradoza de droguri, traumatism). Se va considera folosirea unui
ecograf transabdominal de catre un specialist antrenat, pentru a detecta sarcina si
eventual unele cauze poteale de stop cardiac in sarcind; totu si, nu ar trebui
intarziate alte manevre.

[h3] Daca resuscitarea imediata esueaza

Imediat ce pacienta insarcinata intra in stop cardiac, se va lua Tn considerare
necesitatea unei histerectomii de urggnsau a unei operatii cezariene. In unele
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circumstante, resuscitarea imediatd poate readuce ritmul de perfuzie; in sarcina
timpurie acest lucru poate fi folositor pentru a duce sarcina la termen. Cénd
resuscitarea initiala esueaza, nasterea fatului poate imbundta sansele pentru o
resuscitare eficienta atat a mamei, cat si a fatului.””> %"’

e La o varstd gestationald de sub 20 de saptamani, operatia cezariand de
urgentd nu trebuie luatd in considerare, deoarece un uter la varstd mica nu
poate produce modificari suficiente pentru a compromite semnificativ debitul
cardiac matern.

e La o varsta gestationald de aproximativ 20-23 de saptamani, se va fia
cezariana de urgerta pentru a asigura o resuscitare eficientd a mamei, fatul
neavand sanse de supravietuire la o varsta atat de mica.

e La o varsta gestationald de peste 24-25 de saptamani, se va initia cezariana de
urgenta pentru a salva atat viata mamei, cat si a fatului.

Cea mai buna rata de supravietuire a fetusilor peste 24-25 de saptaméani de gestatie are
loc cand nasterea este efectuata in cel mult 5 minute de la instalarea stopului cardiac
la mama. Pentru aceasta este necesara intierea cezarienei de urgentd la aproximativ 4
minute dupa instalarea stopului cardiac la mama.

[h2] Electrocutarea

Leziunile prin electrocutare sunt relativ rare, dar deosebit de severe prin implicare
multiorganica, cu mortalitate si morbiditate crescutd, cauzand 0.54 decese la 100.000
de persoane anual. Cele mai multe leziuni prin electrocutare apar la aduti, la locul de
munca si sunt associate Tn general cu voltaj ridicat, pe cand la copii primul risc este la
domiciliu si voltajul este mai scazut (220V in Europa, Australia si Asia; 110V in SUA
si Canada).’”® Electrocutarea prin intermediul fulgerului este rar, dar la nivel global
cauzeaza 1000 de decese anual.®”

Leziunile prin soc electric sunt cauzate prin efectul direct al curentului electric asupra
membranei celulare si muschilor netezi vasculari. Stopul respirator poate fi cauzat de
paralizia centrilor respiratori sau a musculaturii respiratorii. Curentul electric poate
precipita fibrilga ventriculara dacd traverseazad mio cardul Tn timpul perioadei
vulnerabile (analog cu fenomenul R/T).%®° Curentul electric poate de asemenea si
cauzeze ischemie miocardica datoritd spasmului arterial coronar. Asistolia poate fi
primara, sau secundara asfixiei prin stop respirator.

Fulgerul descarca aproximativ 300kV in cateva milisecunde. La acei padierare

supravietuiesc socului initial, are loc o eliberare crescuta de catecolamine si stimulare
autonomd, cauzand hipertensiune, tahicardie si modificiri ECG nespecifice
(incluzand alungirea QT si inversarea tranzitorie a undei T) si necroza miocardica.
Mortalitatea prin leziuni cauzate de fulger este de péna la 30%, iar 70% din

supravietuitori mentin o morbiditate semnificativa.®** %

[h3] Resuscitarea

Opriti orice sursa de electricitate si nu va apropiati de victima pana cand aceast lucru
nu e sigur. Incepeti SVB si SVA standard imediat.
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e Managementul cdilor aeriene poate fi dificil dacd exista arsuri electrice la
nivelul fetei si gatului. Intubarea traheala cat mai rapida este necesara in aceste
cazuri, deoarece edemul extensiv poate obstrua caile aeriene. Tn timpul
electrocutiei se poate produce si trauma la nivelul capului si coloanei; se va
imobiliza coloana vertebrala pana cand se va putea evalua starea acesteia.

e Paralizia musculara, mai ales dupa expunere la voltaj inalt poate persista pana
la cateva ore;*®?in aceasta perioada este necesar suport ventilator.

e Fibrilatia ventriculard este cea mai obisnuita aritmie dupa soc AC (curent
alternativ) cu voltaj inalt; se va trata cu defibrilare imediata. Asistolia este
mult mai intalnita dupa soc DC (curent continuu); se va folosi protocolul
standard de tratament pentru aceasta si pentru oricare alte aritmii.

e Sevor inlatura imbracamintea si pantofii victimei pentru a impiedica o leziune
termica ulterioara.

e Daca exista distructie tisulara intinsa este necesara o repletie volemica
sustinuta. Mentineti o diureza corespunzatoare pentru a permite excretia
mioglobinei, potasiului si a altor produsi de catabolism.®®*

e Seva lua in considerare interventia chirurgicala in cazul pacientilor cu leziuni
termice severe.

e Se va mentine imobilizarea coloanei vertebrale daca exista suspiciunea unui
traumatism cranian sau cervical %% %8

e Efectuati o evaluare secundara completa pentru a depista eventuale leziuni
traumatice cauzate de contractura musculara sau de proiectarea victimei. °%°%/

e Electrocutarea poate cauza leziuni severe, profunde de tesut moale cu minima
traumatizare a tegumentului, deoarece curentul electric tinde sa urmeze
pachetele neurovasculare; se va examina cu atentie pacientul pentru leziuni
sugestive de sindrom de compartiment, care va necesita ulterior fasciotomie.

[h1] Principii de educatie in resuscitare

Supravietuirea dupa un stop cardiac este determinata de calitatea dovezilor stiintifice
din spatele ghidurilor, de eficacitatea educatiei si de resursele pentru implementarea
ghidurilor.®® Un factor aditional este cat de prompt se pot aplica ghidurile in practica
clinica si efectul factorilor umani asupra aplicarii teoriei in practica.®® Implementarea
Ghidurilor 2010 va fi mult mai eficienta daca se foloseste o strategie de implementare
explicita si bine planificata, care sa includa si aspectele educationale. Intarzierea in
distribuirea materialelor de training si scutirea personalul de la training sunt unele
motive citate pentru intarzaierea implementarii ghidurilor in 2005.%%%%"

[h2] Recomandari educationale esentiale:

Principalele probleme identificate de echipele de educatie si implementare ale ILCOR
in timpul Ghidurilor 2010 au fost:*®
e Interventiile educationale ar trebui evaluate pentru a determina daca gi ating
in mod eficient obiectivele. Scopul este sa ne asiguram cad cei ce infda
primesc si retin cunostintele si aptitudinile care le vor permite sd agioneze in
cazul stopului cardiac real pentru a imbunatati starea ulterioara a pacientului.
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e Cursuri autodidactice video sau pe computer, cu intervé® minima  de la
trainer, combinate cu suport scris pot fi luate in considerare ca metoda
alternativa pentru cursurile cu instructor (RCP si AED).

e |deal ar fi ca toti cetatenii sa fie instruiti in ceea ce priveste RCP standard, ce
include compresiile toracice si ventilarea. Exista situatii cand se pot tine
cursuri numai despre compresii toracice (ex. training oportunist cu timp
limitat). Aceia care au fost pregatiti pentru resuscitare numai prin compresii
toracice ar trebui incurajati pentru a parcurge tot protocolul resuscitarii.

e Suportul vital de baza si avansat, atat cunostintele cat si manevrele, se uita
putin cate putin in intervalul 3 pana la 6 luni. Folosirea unor evaluari periodice
va identifica acele persoane care necesita reinnoirea cunostintelor.

e Dispozitivele de CPR cu semnalizare sau feedback pot imbunatati dobandirea
si retinerea abilitatilor de RCP, si ar trebui luate in considerare in timpul
instruirii personalului medical si persoanele laice.

e Un accent mai pregnant asupra cunostintelor non-tehnice precum leadershipul,
munca in echipa, managementul unei sarcini si comunicare structurata ar putea

e Pentru a imbunatati echipa de resuscitare cat si performanta individuala, ar
trebui folosite sedinte pentru planificarea incercarilor de resuscitare, cat si
analize postactiune privind performanta in timpul simularilor sau resuscitarilor
reale.

e Cercetari privitoare la impactul educatiei despre resuscitare asupra evolutiei
unui pacient nu prea exista. Cu toate ca studiile pe manechin pot fi folositoare,
ar trebui incurajati cercetatorii pentru a studia si raporta impactul interventiilor
educationale asupra evolutiei unor pacienti reali.

[h2] Pe cine si cum sa educam

In mod ideal, toti cetitenii ar trebui sd aiba cunostinte de RCP . Nu exista suficiente
dovezi pentru sau impotriva folosirii de cursurilor de instruire dedicate populatiei cu
risc ridicat. Cu toate acestea, formarea poate reduce anxietatea membrilor familiei si/
sau a pacientului, imbunatiteste acomodarea la nivel emotional si incurajeaza
indivizii sa creada ca vor putea initia ei insisi RCP in caz de necesitate.

Oamenii care au nevoie de instruire pentru resuscitare fac parte dintr-o gama foarte
variata , de la persoanele laice la cei fara instruire formala in asistenta medicala, dar
care joaca un rol important si au o datoria de a acorda ajutor (de exemplu,
salvamarii sau cei care acordd primul ajutor), si la personalul medical care lucreaza
intr-o varietate de locuri incluzand comunitatea, serviciile medicale de urgenta,
sectiile de spital sau sectiile de terapie intensiva.

Instruirea trebuie sa fie adaptate la nevoile diferitelor tipuri de cursanti si stiluri de
invatare pentru a asigura dobandirea si retinerea cunostintelor si abilitatilor de
resuscitare. Cei care vor efectua RCP in mod regulat trebuie sa cunoasca ghidurile
in vigoare si sa fie capabili sd le foloseasca in mod eficient ca parte a unei echipe
interdisciplinare. Aceste persoane au nevoie de o formare mai complexa, incluzand
abilitati tehnice cat si abilitati non-tehnice (de exemplu: munca in echipa, leadership,
abilitati de comunicare structurata ). Acestea sunt divizate in mod arbitrar in nivel de
formare de baza si formare la nivel avansat.
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[h2]Nivelul de baza si formarea DEA

Martorii, RCP si defibrilarea precoce pot salva vieti. Multi factori scad dorinta
martorilor de a incepe RCP, inclusiv panica, frica de boald, teama de a nu aduce
prejudicii victimei sau de a efectua RCP-ul in mod incorect. Prin instruirea
persoanelor de rand creste dorinta de a efectua RCP. Instruirea pentru RCP si
practicarea RCP-ului in timpul unui stop cardiac real este in cele mai multe
circumstante sigur. Indivizii care sunt instruiti pentru RCP ar trebui sa fie informati cu
privire la natura si amploarea activitatii fizice necesare in timpul programului de
formare. Cursantii care dezvolta simptome semnificative (de exemplu: dureri Tn piept,
dificultati severe de respiratie) in timpul cursului de formare RCP ar trebui sa fie
sfatuiti sa se opreasca. Echipele de salvare care dezvolta simptome semnificative
in timpul efectuarii RCP ar trebui sd ia In considerare oprirea RCP (a se vedea ghidul
‘Suport Vital de Baza’ pentru mai multe informatii despre riscurile salvatorului).

[h3]Suportul vital de baza si DEA

Curriculum-ul de sustinere a vietii si de formare de baza DEA ar trebui adaptate
pentru publicul tintd si pastrate cat mai simple posibil. Urmatoarele trebuie
considerate ca elemente de baza ale SVB si curriculei DEA:

- Riscuri personale si ale mediului inaintea initierii RCP

- Recunoasterea stopului cardiac printr-o evaluare a raspunsului, deschiderea cailor
aeriene si evaluarea respiratiei.

- Recunoasterea gaspurilor sau a respiratiei anormale ca un semn al stopului cardiac la
indivizii inconstienti neresponsivi.

Compresii toracice de calitate ( cu respectarea parametrilor: rata, adancimea, recul si
minimizarea pauzelor) si respiratia de salvare.

- Feedbackuri (inclusiv de la dispozitive) in timpul instruirii ar trebui luate n
considerare pentru a imbunatati dobandirea de competente si pastrarea lor in timpul
cursului de SVB.

- Toate cursurile de SVB si DEA ar trebui sa aiba drept scop invatarea tehnicilor
standard de RCP inclusiv respiratia de salvare/ventilatia. Compresiile cardiace simple
din timpul cursurilor de RCP au avantaje potentiale in anumite situatii comparativ cu
ventilatia insotitd de compresii toracice. O abordare pentru Invatarea tehnicilor de
RCP este sugerata mai jos.

[h3] Tehnici Standard de RCP versus compresia toracica simpla in RCP

Existd controverse cu privire la care tipuri de competente RCP ar trebui sa fie invatate
de catre salvatori.RCP doar prin compresie este mai usor si mai rapid de predat mai
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ales atunci cand se Incearca instruirea unui numar mare de persoane care nu ar avea
acces in mod normal la aceste tehnici. In multe situatii insa, RCP-ul standard (care
include ventilatie) este mai bun, de exemplu la copiii care au stopuri respiratorii sau
atunci cand trecatorul trebuie sa efectueaze RCP pentru mai mult de cateva minute. O
abordare simplificata, bazata pe educatie, este prin urmare sugerata:

- In mod ideal, abilitatile RCP (compresii si ventilatie folosind un raport de 30:2) ar
trebui sa fie predate tuturor cetatenilor.

- Cand formarea este limitatd in timp sau oportunistd (de exemplu, instructiuni
telefononice prin SMS date unui trecator, evenimente cu mase mari de oameni ,
campanii de publicitate, clipuri video pe YouTube , sau persoana respectiva nu
doreste sa participe la cursurile de formare ), sesiunea de instruire ar trebui sd se
concentreze numai pe tehnicile de RCP cu compresii cardiace .

- Pentru cei instruiti numai in RCP prin compresii toracice, instruirea ulterioara ar
trebui sa includa cursuri de formare despre ventilatie, precum si despre compresii
toracice.In mod ideal, aceste persoane ar trebui sa fie instruite in tehnicile de RCP
prin compresii toracice §i ulterior sa li se ofere o sesiune de instruire despre
compresiile toracice insotite de ventilatie.

- Persoanele obisnuite, cei care lucreaza in acordarea de prim ajutor, salvamarii sau
persoanele care supravegheaza copii, ar trebui instruite cu privire la tehnicile de
compresii toracice si ventilatie.

- Pentru copii, salvatorii ar trebui sa fie Tncurajati sa foloseasca orice tehnica pentru
adulti deja invatatd, pentru ca rezultatul este mai rau dacd acestia nu fac nimic.Non-
specialisti care doresc sa Invete reanimare pediatricd deoarece au 1n responsabilitate
copii (de exemplu, parinti, profesori, asistente medicale scolare, salvamari, etc), ar
trebui sa fie invatati ca este de preferat sa schimbe tehnica de SVB pentru adulti si sa
faca initial 5 respiratii urmate de aproximativ un minut de RCP inainte de a pleca sa
caute ajutor , dacd nu exisd altcineva care si meargd in locul lor .Adancimea
compresiilor toracice pentru copii este de cel putin 1/3 din diametrul A-P al toracelui.
Cursurile de RCP pentru populatie ar trebui promovate in randul tuturor.

Cu toate acestea necunoasterea nu ar trebui sa constituie o bariera in efectuarea
compresiilor toracice pentru salvare, preferabil primindu-se in acest timp si sfaturi
prin telefon privind tehnica.

[h3] Suportul vital de baza si DEA; metode de instruire

Existd numeroase metode pentru a preda SVB si DEA. In mod traditional, cea mai
utilizatd metodd ramane cea prin cursuri conduse de un instructor. In comparatie cu
metodele tradifionale de formare cu ajutorul unui instructor, programele destinate
autoinvatarii (de exemplu video , DVD, programe pe calculator ) care implica
ghidare minima sau chiar deloc din partea cuiva, pot fi alternative eficiente pentru
cursurile cu instructor destinate laicilor si persoanelor care lucreaza in sistemul de
sanatate. Este esential ca aceste cursuri sd includa si exercitii practice ca si parte a
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programului. Poate fi luatd in calcul si utilizarea n timpul cursurilor pentru oamenii
de rand si lucratorii din sistemul de sanatate a dispozitivelor pentru RCP cu feedback.

[h3]Durata si frecventa cursurilor de SVB si DEA conduse de un instructor

Durata optima a cursurilor de SVB si DEA conduse de un instructor nu a fost
determinata si este probabil sd varieze in functie de caracteristicile participantilor (de
exemplu, starea de sanatate; formare anterioara; varsta), de curriculum, de raportul de
instructori per participanti, de volumul de exercitiu fizic si de utilizarea evaluarilor la
sfarsitul cursurilor. Cele mai multe studii arata ca abilitatile RCP, cum ar fi solicitarea
ajutorului, compresiile toracice si ventilatiile, diminua in termen de trei pana la sase
luni dupa instruirea initiala. Abilitdile DEA sunt pastrate pentru mai mult timp decat
cele SVB simple.

[h2]Nivelul avansat de instruire
[h3]Curricumul nivelului avansat de instruire

Formarea la nivel avansat este de obicei destinata personalului medical.Curricula ar
trebui sa fie adaptata pentru a se potrivi nevoilor individuale de invatare, diverselor
varietdti de patologii si rolului individului 1n raspunsul sistemului de sanatate la
stopul cardiac.Echipa de formare si gradul abilitatilor de recunoastere sunt esentiale in
reducerea timpului de interventie atunci cand se utilizeaza strategia de defibrilare
manuald, care include perioada de incarcare In timpului compresiilor toracice.

Elemente fundamentale pentru programele SV A ar trebui sa includa:

[]Preventia stopului cardiac

[] Compresii toracice de bund calitate, cu respectarea frecventei, profunzimii,
reculului si minimizarea pauzelor, ventilatie si utilizarea abilitatilor de baza (de
exemplu, masca de buzunar, masca si balon).

[ ] Defibrilarea incluzand Tncarcarea in timpul compresiilor (pentru defibrilare
manuald).

[]Algoritmii SVA

[]Abilitati non-tehnice (de exemplu, conducerea si formarea echipei, comunicarea).

[h3]Metode de instruire la nivel avansat

O varietate de metode (cum ar fi cititul manualelor, preteste si invatarea on-line pot fi
folosite pentru a pregati candidatii nainte de a participa la un curs de suport vital.
[h3]Simularea si tehnici de invatare

Exercitiile de simulare sunt o parte esentiald a formarii in resuscitare.Exista o multime
de modalitati in care simularea poate fi i este folositd in invatarea resuscitarii. Lipsa

de definitii clare (de exemplu, simularea veridica versus simularea mai putin veridica)
face dificila comparatia intre diferite tipuri de simulari.
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[h3] Intervalele cursurilor avansate de sustinere a vietii

Nivelul de cunostinte si aptitudini scade rapid dupd cursul initial de formare in
resuscitare. Perfectionarea este invariabil necesard pentru a mentine cunostintele si
competentele; cu toate acestea, frecventa optima pentru cursurile de perfectionare este
neclard.Cele mai multe studii arata ca abilitatile si cunostintele SVA sunt scazute la
testari ulterioare la trei-sase luni de la formare. Doua studii au sugerrat intervale de la
sapte la doudsprezece luni, si un studiu optsprezece luni.

[h1] Etica in resuscitare si deciziile de renuntare la manevrele de resuscitare

Sunt necesare cateva consideratii pentru a ne asigura ca deciziile de initiere sau de
neincepere a resuscitarii sunt corecte, si ca pacientii sunt tratati cu demnitate.Aceste
decizii sunt complexe si pot fi influentate de catre individ si factori culturali, juridici,
traditionali, religiosi, sociali §i economici.

Ghidul ERC 2010 include urmatoarele teme referitoare la etica si decizia de a inceta
resuscitarea.
e Principiile eticii
Stopul cardiorespirator subit privit dintr-o perspectiva globala
Rezultatele si prognosticul manevrelor de resuscitare
Cand sa se inceapa si cand sa se opreasca manevrele de resuscitare
Indicatiile si recomandarea de DNR
Prezenta familiei in timpul resuscitarii
Prelevarea de organe
Cercetarea in resuscitare si continutul acesteia
Cercetare si formare pe persoane recent decedate

[h1]Multumiri

Multe persoane au sprijinit autorii in elaborarea acestor ghiduri. Am dori si
multumim 1n special lui Annelies Pické si Christophe Bostyn pentru sprijinul lor
administrativ §i pentru coordonarea a mare parte din munca pentru algoritmi, si lui
Bart Vissers pentru rolul sdu ca si conducator administrativ $i membru al Grupului de
coordonare a Ghidurilor ERC .Algoritmii au fost creati de Het Geel, BVBA Punt,
Melkouwen 42a, 2590 Berlaar, Belgia (hgp@hetgeelpunt.be).
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Suportul vital de baza (SVB) reprezintd mentinerea libertatii cailor
aeriene, suportul respiratiei si al circulatiei fara utilizarea vreunui alt
echipament decat mijlocul de protectie." Acest capitol contine ghidurile
SVB la adult si cele de utilizare a defibrilatoarelor externe automate
(DEA). Deasemenea include recunoasterea stopului cardiac subit, pozitia
de sigurantd si managementul asfixiei (obstructia cailor aeriene prin corp
strain). Ghidurile pentru utilizarea defibrilatoarelor manuale precum si
inceperea resuscitarii in spital sunt prezentate in sectiunile 3 si 4.>°

[h1] Rezumatul modificarilor fata de Ghidurile din 2005 :

Multe dintre recomandarile facute de ERC in Ghidurile din 2005 raman neschimbate,
atat din cauza faptului ca nu au fost publicate studii noi, cat si din cauza ca datele noi,
incepand cu 2005, nu au facut decat sa le intareascad pe cele deja existente. Astfel de
exemple reprezinta modelul general al algoritmelor SVB si DEA, modul in care este
recunoscutd necesitatea resuscitarii cardiopulmonare (RCP), utilizarea DEA (inclusiv
protocoalele administrarii socurilor electrice), raportul de 30 compresii la 2 ventilatii,
recunoasterea si gestionarea victimei cu asfixie. In contrast, dovezi noi au fost
publicate din 2005 care necesitd modificari ale unor componente ale ghidurilor din
2010. Modificarile Ghidurilor din 2010 comparativ cu cele din 2005 sunt rezumate
mai jos:

e Dispecerii ar trebui instruiti sa interogheze apelantii urmand protocoale stricte
pentru a obtine informatii. Aceste informatii trebuie focalizate pe absenta
reactivitatii si calitatea respiratiei. In combinatie cu absenta reactivitatii,
absenta respiratiei sau orice anormalitate a respiratiei trebuie sd initieze un
protocol prompt de stop cardiac suspicionat. Importanta gasping-ului ca semn
al stopului cardiac trebuie sa rezulte din sublinierea accentuatd a recunoasterii
sale n timpul pregatirii si din interogatoriul prompt.

e Toti salvatorii, instruifi sau nu, trebuie sd efectueze compresii toracice
victimelor Tn stop cardiac. Un accent important se pune pe efectuarea unor
compresii toracice de inaltd calitate. Scopul ar trebui sa fie de a apdsa pe o
adancime de cel putin 5 cm la o frecventa de cel putin 100 de compresii pe
minut, de a permite revenirea peretelui toracelui la normal in totalitate si de a
reduce intreruperile in efectuarea compresiilor toracice. Salvatorii instruiti ar
trebui sa administreze de asemenea si ventilatii cu un raport compresii-
ventilatii de 30:2. In cazul salvatorilor laici se pune accentul pe RCP ghidata
telefonic, cérora ar trebui sa li se spund sd efectueze doar compresii toracice
neintrerupte.

¢ 1In scopul mentinerii unei RCP de calitate este important si se ofere feedback
salvatorilor. Folosirea metodelor de feedback prin mesaje scrise sau vocale in
timpul RCP vor asigura raspuns rapid dat salvatorilor, iar datele stocate in
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echipamentele de salvare pot fi utilizate Tn monitorizarea calitatii RCP precum
si ca feedback oferit echipelor profesioniste de salvatori in timpul sesiunilor de
discutii.

e (Cand salvatorii ataseaza un DEA analiza ritmului §i administrarea socului nu
trebuie intarziate de o perioada de RCP; totusi, RCP ar trebui efectuata cu
minime intreruperi Inaintea aplicarii DEA si In timpul utilizérii acestuia.

e Este incurajata mai departe dezvoltarea programelor de implementare a DEA
— este nevoie, In continuare, de plasarea DEA atit in zonele publice cat si in
cele private.

[h1] Introducere

Moartea cardiacd subitia (MCS) este o cauzi principald de deces in Europa. In functie
de modul in care este definit, MCS afecteazd aproximativ 350.000-700.000 de
persoane pe an. *° La analiza initiald a ritmului cardiac aproximativ 25-30% din
victimile unui SCA au fibrilatie ventriculara (FV), un procent care a scazut in ultimii
20 de ani.’™ Este probabil ca mai multe victime si aibd FV sau TV rapidd la
instalarea colapsului, dar Tn momentul primei electrocardiograme (ECG) efectuate de
catre personalul ambulantei acest ritm sa se deterioreze la asistola.**** Cand ritmul
este inregistrat imediat dupd colaps, in particular cu un DEA ?rezent la locul
incidentului, procentul victimelor aflate in FV poate fi chiar de 59%" pana la 65%.
Multe victime ale MCS ar putea supravietui daca martorii oculari ar actiona imediat
atat timp cat FV este prezenta, in schimb resuscitarea cu success este din ce In ce mai
putin probabila o datd ce ritmul electric s-a deteriorat la asistola.

Tratamentul recomandat in stopul cardiac prin FV constd in RCP imediata de catre
martorul ocular (compresii toracice combinate cu ventilatii) si defibrilare precoce.
Cele mai multe stopuri cardiace de cauza non-cardiaca sunt de cauze respiratorii cum
ar fi Tnecul (printre acestia multi copii) sau asfixia. In multe zone ale globului inecul
este o cauzd majora de deces (vezi http://www.who.int/water sanitation
health/diseases/drowning/en/) si ventilatiile sunt mai importante in resuscitarea cu
success a acestor victime.

[h1] Lantul supravietuirii
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Conceptul urmator de Lantul Supravietuirii cuprinde pasii vitali necesari unei
resuscitari cu success (Fig.2.1). Cele mai multe dintre aceste verigi se aplica atat
stopului cardiac primar cat si celui asfixic.'

Lantul supravietuirii

Fig. 2.1 Lantul Supravietuirii

1. Recunoasterea rapida a stopului cardiac: Aceasta include recunoasterea
durerii toracice de origine cardiacd; recunoasterea instaldrii stopului cardiac si
alarmarea precoce a sistemului medical de urgentd prin apelarea 112 sau a numarului
local de urgentd. Recunoasterea durerii toracice de origine cardiaca este in mod
particular importantd atata timp cat probabilitatea instalarii stopului cardiac
consecutiv ischemiei miocardice acute este de cel putin 21-33% 1n prima ord de la
debutul simptomatologiei.’®'’ Cénd alertarea serviciilor medicale de urgentd este
facutad Tnaintea colapsului victimei, sosirea ambulantei este mult mai aproape de
instalarea colapsului si rata supravietuirii tinde sa creasca 18

2. RCP precoce efectuata de catre martorii oculari: RCP imediata poate
dubla sau tripla supravietuirea in MCS prin FV. *?' RCP doar cu compresii toracice
este mai eficientd decat abtinerea de la RCP. %*?* Cand salvatorul nu este instruit sa
efecueze RCP, dispecerul ambulantei ar trebui sa-1 incurajeze puternic sa efecueze
RCP doar cu compresii toracice pana la sosirea personalului calificat.*?’

3. Defiblirarea precoce: RCP impreuna cu defibrilarea efectuate in primele
3-5 min de la instalarea colapsului pot duce la rate de supravietuire de 49-75%.%83

167



Fiecare minut de intarziere a defibrilarii reduce supragumea la externare  cu 10-
1204 1936

4.  SVA precoce si ingrijirea standardizatd postresuscitare: Calitatea
ingrijirii postresuscitare influenteaza evolutia pacientului.’”*° Tn prezent hipotermia
terapeutica reprezinta terapia consacratd care contribuie foarte mult la supravietuirea
imbuniatatitd cu recuperare neurologica buni. 0

In majoritatea comunitatilor, timpul mediu de la chemarea ambulantei pana
la sosirea acesteia (intervalul de raspuns) este de 5-8 minute,”*** sau 11 minute pana
la administrarea primului soc electric.® In aceasta perioada sansa de supravietuire a
victimei depinde de martorii oculari care initiazd SVB si utilizeazd un DEA pentru
defibrilare.

Victimele in stop cardiac necesita RCP imediata. Aceasta ofera un flux
sangvin redus, dar critic inimii §i creierului. De asemenea creste probabilitatea ca un
soc electric sa intrerupa FV si sa permita inimii sa reia un ritm eficient si sa produca
debit cardiac. Compresiunea toracica este deosebit de importanta daca un soc electric
nu poate fi administrat in primele citeva minute dupi colaps.** Dupa defibrilare, daca
inima este Tnca viabild, activitatea pacemaker-ului propriu se reia si produce un ritm
organizat urmat de contractic mecanica. In primele citeva minute dupa oprirea cu
success a unei FV, frecventa inimii poate fi scazuta si forta contractiilor slaba;
compresiile toracice trebuie cotinuate pana cind functia inimii revine la normal.*

Salvatorii laici pot fi instruiti sa utilizeze defibrilatoarele externe automate
(DEA-urile) care sunt disponibile in numar din ce in ce mai mare in zonele publice.
Un DEA utilizeazd comenzi vocale pentru a ghida salvatorul, analizeaza ritmul
cardiac si instruieste salvatorul sa administreze un soc electric in cazul prezentei FV
sau TV rapide. DEA-urile au mare acuratete si vor administra soc numai cand FV (sau
TV rapidd) este detectatd.*® Functionarea si utilizarea DEA sunt prezentate in
Sectiunea 3.

Mai multe studii au aratat beneficiul asupra supravietuirii a RCP precoce si
efectul nefavorabil al intarzierii acesteia inainte de defibrilare. Pentru fiecare minut de
intarziere a defibrilarii, supravietuirea in cazul FV cu martori scade cu 10-12%.193
Cand martorii efectueaza RCP scaderea supravietuirii este mai treptata si atinge in
medie 3-4% pe minut.*>***" {n general, RCP efectuata de martori oculari dubleaza sau
tripleaza supravietuirea in cazul stopului cardiac cu martori.'**"*®

[h1] Algoritmul SVB la adult.
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Pe parcursul acestui capitol utilizarea genului mascului implica atat persoanele
de sex masculin cat si cele de sex feminin .

Suportul Vital de Baza la adult

[ Areactiv? j
v

Striga dupa ajutor j

v

™
[ Deschide calea respiratorie J

v

[ NU RESPIRA NORMAL? j

v

( Apel la 112*

v

( 30 de compresii sternale }
L

v

2 ventilatii
30 de compresii sternale

-

-_

* sau numarul national de urgenta

Fig. 2.2 Algoritmul SVB la adult

SVB consta in urmatoarea secventa de actiuni (Fig.2.2).

1. Se asigura securitatea salvatorului, a victimei si a martorilor .
2. Se evalueaza starea de constienta a victimei (Fig. 2.3).

e il scuturati usor de umeri si intreabati tare : “Sunteti in regula?”
3a. Daca raspunde :

e lasati-1 in pozitia in care a fost gasit, asigurandu-va ca nu exista un pericol
suplimentar;

e incercati sa aflati ce nu este in regula cu el si solicitati ajutor daca este nevoie;

e reevaluati-1 periodic.
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Fig. 2.3. Verificati daca victima raspunde

3b. Daca nu raspunde :

e strigati dupa ajutor (Fig 2.4)

Fig. 2.4. Strigati dupa ajutor

o 1intoarceti victima 1n decubit dorsal si apoi deschideti cdile aeriene prin
hiperextensia capului si ridicarea barbiei (Fig. 2.5);
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Fig. 2.5. Capul in hiperextensie si barbia ridicata

o plasati-va mana pe frunte si impingeti cu blandete capul pe spate;

o cu varful degetelor plasate sub menton, ridicati barbia victimei pentru a
deschide cdile aeriene.

4. Mentinand caile aeriene deschise, priviti, ascultati, simtiti respiratia (Fig 2.6).

Fig. 2.6. Priviti, ascultati si simtiti daca respiratia este normala

e priviti miscarea toracelui;
e ascultati la nivelul gurii victimei zgomotele respiratorii;
o simtiti fluxul de aer pe obraz;
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e decideti daca respiratia este normald , anormala sau absenta .
In primele cateva minute dupa stopul cardiac, victima abia mai poate respira sau poate
avea gaspuri infrecvente, rare, zgomotoase. Nu confundati pe aceasta cu respiratia
normala. Priviti, ascultati si simtiti nu mai mult de 10 secunde pentru a determina
daca victima respira normal. Daca aveti vreun dubiu daca respiratia este normala,
actionati ca si cum nu ar fi normala .

5a. Daca victima respira normal

e intoarceti-l In pozitie de sigurantd (vezi mai jos);

e trimiteti sau plecati dupa ajutor — apelati 112 sau numarul local de urgenta
pentru chemarea unei ambulante;

e continuati sa evaluati daca respiratia ramane normala.

5b. Daca respiratia nu este normala sau absenta

e trimiteti pe cineva dupa ajutor, sd gaseascd si sd aduca un DEA daca este
disponibil; sau daca sunteti singur folositi telefonul mobil propriu pentru
alertarea serviciilor de urgenta — parasiti victima numai daca nu exista alta
optiune.

e incepeti compresia toracica dupa cum urmeaza:

0 1ingenuncheati langa victima,
O plasati podul unei palme pe centrul toracelui victimei; (care este
jumatatea inferioara a sternului victimei) (Fig 2.7);

Fig. 2.7. Plasati podul unei palme pe centrul toracelui victimei

o plasati podul palmei celeilalte maini dasupra primei maini (Fig 2.8);
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Fig. 2.8. Plasati podul palmei celeilalte maini dasupra primei maini

o  Intrepatrundeti degetele mainilor si asigurati-va cd presiunea nu
este aplicata pe coastele victimei. Tineti bratele intinse (Fig 2.9). Nu
aplicati nici o presiune la nivelul abdomenului superior sau la nivelul
apendicelui xifoid (partea inferioara a sternului).




Fig. 2.9. Intrepatrundeti degetele mainilor. Tineti bratele intinse.

O pozitionati-va vertical deasupra toracelui victimei §i comprimati
sternul cu cel putin 5 cm (fara a depasi insa 6 cm) (Fig 2.10);

Fig. 2.10. Comprimati sternul cu cel putin 5 cm

O dupa fiecare compresiune indepartati presiunea exercitatd pe torace
fara a pierde contactul intre maini §i stern; repetati compresiunile cu o
frecventa de cel putin 100/min (fard a depasi 120/min)

O compresiunea si decompresiunea trebuie sa fie egale ca intervale de
timp.

6a. Combinarea compresiunilor toracice cu ventilatiile.

e Dupa 30 de compresiuni deschideti calea aeriand din nou folosind
hiperextensia capului si ridicarea mandibulei (Fig. 2.5.)

e Pensati partile moi ale nasului folosind policele si indexul mainii de pe
frunte.

e Permiteti cavitatii bucale sa se deschida, dar mentineti barbia ridicata.

e Inspirati normal si puneti buzele in jurul gurii victimei asigurdnd o bund
etanseitate.

e Suflati constant in gura victimei urmarind ridicarea peretelui toracic (Fig.
2.11.), pret de 1 s ca intr-o respiratie normald; aceasta este o ventilatie
salvatoare eficienta.
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Fig. 2.11. Suflati constant in gura victimei urmarind ridicarea peretelui toracic

Mentinand capul in hiperextensie si barbia ridicata, indepartati gura de
victima §i urmariti revenirea toracelui la pozifia initiala pe masura ce aerul
iese afara (Fig 2.12).

Fig 2.12. Indepartati gura de victima i urmariti revenirea toracelui la
pozitia initiala pe masura ce aerul iese afara

Inspirati normal din nou si suflati inca o datd pentru a obtine un total de
doua ventilatii eficiente. Cele doud ventilatii nu trebuie sd depaseascd mai
mult de 5 s in total. Apoi, repozitionati-va, fara intarziere, corect mainile
pe sternul pacientului si efectuati inca 30 de compresiuni toracice.
Continuati efectuarea compresiunilor toracice si a ventilatiilor ntr-un
raport de 30:2.

Intrerupeti manevrele pentru a reevalua victima doar dacd aceasta incepe
sd se trezeascd: sa se miste, sa deschida ochii sau sa respire normal. Altfel
nu intrerupeti resuscitarea.
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Daca ventilatia imitiala nu produce ridicarea peretelui toracic precum in respiratia
normala, atunci, Inaintea urmatoarei Incercari:

e priviti in gura victimei si indepartati orice obstructie;

e reverificati ca extensia capului si ridicarea mandibulei sa fie adecvate;

e nu incercati mai mult de doua ventilatii de fiecare data Tnaintea reluarii

compresiunilor toracice.

Daca este prezent mai mult de un salvator, alt salvator ar trebui sa preia RCP la
fiecare 2 minute pentru a preveni oboseala. Asigurati-vd ca Iintreruperea
compresiunilor este minima in timpul schimbului salvatorilor. Pentru acest scop si
pentru a numdra 30 de compresiuni toracice la frecventa doritd, ar fi de ajutor ca
salvatorul care efectueaza compresiunile toracice sa numere cu voce tare. Salvatorii
cu experientd pot efectua RCP in doi combinat, iar in acest caz ei ar trebui sa-si
schimbe rolurile/locurile la fiecare 2 min.

6b. RCP doar cu compresiuni toracice poate fi utilizatd dupa cum urmeaza:

e daca nu sunteti instruit sau nu doriti sd administrati ventilatii gura-la-gura,
atunci efectuati doar compresiuni toracice.

e daca sunt realizate doar compresiuni toracice, acestea trebuie efectuate
continuu, cu o frecventa de cel putin 100/min (dar nu mai mult de
120/min).

7. Nu intrerupeti resuscitarea pana cand:

e soseste ajutor calificat si preia resuscitarea; sau

e victima incepe sa se trezeasca: se misca, deschide ochii sau respira normal;
sau

e deveniti epuizat fizic.

[h2] Deschiderea ciilor aeriene

Subluxatia mandibulei nu este recomandata salvatorilor laici pentru ca este dificil de
invatat si efectuat si poate, ea insasi, provoca miscari la nivelul coloanei.”® Tn
consecintd, salvatorul laic ar trebuie si deschida calea aeriana utilizdind o manevra de
hiperextensie a capului si ridicare a mandibulei atat pentru victimele accidentate cat si
neaccidentate.

[h2] Recunoasterea stopului cardiorespirator

Verificarea pulsului carotidian (sau oricare alt puls) este o metoda inexactd de
confirmare a prezentei sau absentei circulatiei, atdt pentru persoanecle laice cat si
pentru profesionisti.So'52 De asemenea, nu existd nici o dovadd cum ca verificare
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miscarii, respiratiei, tusei (“semne de circulatie”) este superioara din punct de vedere
diagnostic . Profesionistii cu pregatire medicala cat si salvatorii laici intdmpina
dificultati in aprecierea prezentei sau absentei respiratiilor eficiente sau normale la
persoanele neresponsive.53’54 Aceasta se poate datora deschiderii inadecvate a caii
aeriene sau prezentei ocazionale a gaspurilor (respiratiilor agonice). Cand martorii
oculari sunt intrebati telefonic de catre dispecerul ambulantei daca victima respira
normal, ei confunda frecvent gaspurile agonice cu respiratia normald. Aceastd
informatie eronata poate conduce la abfinerea martorului ocular de a RCP victima in
stop cardiac.”® Gaspurile agonice sunt prezente pand la 40% din victimele cu stop
cardiac in primele minute de la debut si sunt asociate cu sanse de supravietuire foarte
daca sunt recunoscute ca semn de stop cardiac.”® Martorii oculari descriu respiratiile
agonice ca respiratii slabe, dificile sau laborioase sau zgomotoase sau gafaite.”’ De
aceea, persoanele laice ar trebui invatate sd inceapda RCP dacd victima este
inconstientd (neresponsiva) si nu respird normal. Trebuie pus accentul in timpul
instructiei pe faptul cd respiratiile agonice apar frecvent in primele minute dupa
instalarea MCS si ca sunt o indicatie de incepere imediatd a RCP; ele nu trebuie
confundate cu respiratia normala.

Descrierea corectd a victimei este de mare importantd in timpul comunicdrii cu
dispeceratul ambulantei. Este important pentru dispecer ca apelantul sa poatda vedea
victima, dar intr-un numir mic de cazuri apelantul nu este la locul incidentului.”®
Informatia despre respiratia victimei este cea mai importantd, dar descrierea
respiratiei de catre apelanti variaza considerabil. Dacd modul de respiratie al victimei
nu este descris sau dispecerul nu intreabd despre acesta, recunoasterea unei victime
care a facut stop cardiac este mai putin probabild decat daca respiratia este descrisa ca
fiind anormald sau absentd.>® Daci, atunci cind un apelant descrie o victima
inconstientd cu respiratie absentd sau anormald, dispecerul va actiona intotdeauna
precum Tn cazul unui stop cardiac, cazurile de stop cardiac nu vor fi ratate.*

Confirmarea absentei unui istoric medical convulsiv creste probabilitatea
recunoasterii unui stop cardiac printre victimele ce prezintd convulsii.>*®* Solicitarea
de informatii despre regularitatea respiratiei poate de asemenea ajuta la recunoasterea
unui stop cardiac printre apelantii care raporteaza activitate convulsiva.

Un dispecer cu experientd poate Imbunatdfi semnificativ rata supravietuirii: daca
dispecerul preia putine apeluri de stop cardiac pe an, rata supravietuirii este mult mai
micd decat dacd preia mai mult de 9 apeluri pe an (22% versus 39%).”® Acuratetea
identificarii stopului cardiac de catre dispeceri variaza de la aproximativ 50% pana la
80%. Daca dispecerul recunoaste stopul cardiac, rata supravietuirii creste deoarece
pot fi luate masurile corespunzatoare (de exemplu: ghidarea telefonicd a RCP sau
raspuns corespunzator al ambulantei).>>®

[h2] Ventilatiile salvatoare initiale
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Tn stopul cardiac primar (non-asfixic) sangele arterial nu se misca si rimane saturat cu
oxigen pentru cateva minute.®? Dacd RCP este initiatd in primele minute, continutul in
oxigen al sangelui ramane adecvat, Insd oxigenarea miocardului §i a creierului este
limitatd mai mult de debitul cardiac redus, decat de o lipsd a oxigenului in plamani
sau in sangele arterial. Prin urmare, initial ventilatia este mai putin importanta decat
compresiunile toracice.®**

La adultii care necesitda RCP cauza cea mai probabila a priori este primar cardiaca.
Pentru a evidentia importanta compresiunilor toracice, este recomandat ca RCP sa
inceapd cu compresiunea toracicd mai degrabd decét cu ventilatii initiale. Timpul nu
ar trebui irosit cu verificarea de corpi strdini a cavitatii bucale decat daca ventilatia
salvatoare tentatd esueaza sa ascensioneze peretele toracic.

[h2] Ventilatia

Tn timpul RCP scopul ventilatiei este de a mentine o oxigenare adecvati si de a
elimina CO,. Cu toate acestea volumul curent, frecventa respiratorie sau FiO, optime
pentru atingerea acestui scop nu sunt cunoscute integral. Recomandarile actuale se
bazeaza pe urmatoarele evidente:

1. In timpul RCP fluxul sanguin citre plimani este redus substantial, astfel incat
un raport adecvat ventilatie-perfuzie poate fi mentinut cu volume curente si
frecvente respiratorii mai mici decat normal.®

2. Hiperventilatia este daunatoare, deoarece creste presiunea intratoracica, care
scade intoarcerea venoasa catre inima si reduce debitul cardiac. Supravietuirea
este prin urmare redusa.®®

3. Intreruperile in compresiunea toracica (de exemplu pentru verificarea ritmului
cardiac sau a pulsului) are un efect negativ asupra supravietuirii.®’

4. Cand calea aeriana este neprotejata, un volum curent de 1 1 produce distensie
gastrica semnificativ mai mare decat un volum curent de 500 ml.%

5. Minut-ventilatia scazutda (mai mica decat volumul curent si frecventa
respiratorie normale) poate mentine o oxigenare si o ventilatie adecvate pe
perioada RCP.®" Tn timpul RCP la adult, volume curente de aproximativ
500-600ml (6-7ml/ kg) sunt recomandate.

De aceea, recomandarile actuale sunt ca resuscitatorii sa administreze fiecare
ventilatie Tn aproximativ 1 s, cu un volum suficient cat sa determine ascensionarea
toracelui victimei, dar sa evite ventilatiile rapide sau puternice. Timpul alocat pentru a
efectua 2 ventilatii nu ar trebui sa depdseascd 5 s. Aceste recomandari se aplica
tuturor formelor de ventilatiec in timpul RCP, incluzand ventilatia gura-la-gura si cea
pe masca si balon, cu si fara oxigen suplimentar.
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Ventilatia gura-la-nas este o alternativa acceptata ventilatiei gur:?l-la-gura“l.73 Aceasta
poate fi luata in considerare dacad gura victimei este traumatizata sever sau nu poate fi
deschisa, daca salvatorul asistd o victima in apa sau daca etansietatea ventilatiei gura-
la-gura este dificil de obtinut.

Nu exista date publicate asupra sigurantei, eficientei sau fezabilitatii ventilatiei gura-
la-traheostoma, dar poate fi utilizatd la o victima cu canuld de traheostomie sau
traheostoma care necesita ventilatie.

. . .. o e . A . o747
Folosirea ventilatiei pe masca necesitd antrenament si indemanare considerabile.”"

Poate fi folositda de cétre salvatori instruiti corespunzitor si experimentati care
efectueaza RCP in 2 salavtori.

[h2] Compresiunea toracica

Compresiunile toracice produc flux sanguin prin cresterea presiunii intratoracice si
prin comprimarea directa a inimii. Desi, compresiunile toracice, realizate corect, pot
produce maxime ale presiunii arteriale sistolice de 60-80mmHg, presiunea diastolica
ramane scazutd, iar presiunea arteriald medie la nivelul arterei carotide rareori
depaseste 40 mmHg. Compresiunile toracice produc un flux sanguin scazut dar critic
pentru creier si miocard si cresc probabilitatea unei defibrildri cu succes.

De la publicarea Ghidurilor din 2005 dispozitivele de initiere a compresiunii toracice/
de feedback au oferit date noi despre victimile aflate in stop cardiac, care au
completat studiile pe animale si manechine. Recomandarile bazate pe aceste dovezi
sunt:

1. De fiecare datd cand se reiau compresiunile toracice, plasati-vd mainile fara

ntarziere, “in centrul toracelui”.

Comprimati toracele cu o frecventa de cel putin 100/min.

3. Asigurati-va ca adancimea totald a unei compresiuni de cel putin 5 cm (pentru
un adult) este obfinuta.

4. Permiteti peretelui toracic sa revind la normal dupa fiecare compresiune, adica

nu va sprijiniti de peretele toracic in timpul fazei de relaxare a compresiunii

toracice.

Compresiunea si relaxarea trebuie sa fie egale ca intervale de timp.

6. Reduceti Intreruperile compresiunii toracice incat sa va asigurati ca victima
primeste cel putin 60 de compresiuni in fiecare minut.

7. Nu va bazati pe palparea pulsului carotidian sau la alt nivel ca marker al unui
flux arterial eficient in timpul compresiunilor toracice.>*#

N

o
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[h3] Pozitia mainilor

In cazul resuscitirii la adult salvatorii ar trebui si plaseze mainile in jumitatea
inferioard a sternului. Este recomandat ca aceastd pozitionare sa fie invatata Intr-un
mod simplificat, cum ar fi “plasati-vd podul palmei in mijlocul toracelui cu mana
cealaltd deasupra”. Aceastd instructie trebuie s fie insotitd de demonstratia pe
manechin a plasdrii mainilor in jumatatea inferioara a sternului. Utilizarea liniei
intermamelonare ca marker de plasare a méinilor nu este fiabil.?*%

[h3] Frecventa de compresiune

Exista o relatie pozitiva intre numarul compresiunilor toracice administrate efectiv pe
minut si succesul resuscitarii.** In timp ce frecventa compresiunilor (viteza cu care
sunt administrate cele 30 de compresiuni) ar trebui sa fie cel putin 100/min, numarul
real de compresiuni administrate in fiecare minut de RCP va fi mai mic din cauza
intreruperilor datorate ventilatiilor salvatoare si sd permita analiza DEA, etc. Intr-un
studiu in prespitalu, salvatorii au inregistrat frecvente de compresiune de 100-
120/min, dar numarul mediu de compresiuni a fost redus la 64/min datoritd
ntreruperilor frecvente.” Ar trebui administrate cel putin 60 de compresiuni in
fiecare minut.

[h3] Adancimea compresiunii

Teama de a nu face rau, oboseala si scaderea fortei musculare au frecvent consecinta
ca salvatorii comprima mai putin peretele toracic decat este recomandat. Exista date
care demonstreaza ca o adancime a compresiunii de 5 cm sau mai mult duce la o rata
mai mare a restabilirii circulatiei spontane (RCS) si la un procent mai mare de victime
admise in viata in spital, decit o adancime a compresiunii de 4 cm sau mai putin.””"
Nu exista date directe prin care afectarea din compresiunea toracelui sa fie asociata cu
adancimea compresiunii, dar nici nu a fost stabilitd o limitd maximd a adancimii
compresiunii in studii. Cu toate acestea, este recomandat, chiar si la adultii corpolenti,
ca adancimea compresiunii toracelui s nu depadseasca 6 cm.
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RCP trebuie efectuatd pe o suprafatd durd cand este posibil. Saltelele cu aer ar trebui
desumflate de rutind in timpul RCP.% Nu exista date pro sau contra utilizarii placilor
de compresiune,®®®” insi, dacd este folositd una, trebuie avut griji si se evite
intreruperea RCP si dislocarea cateterelor venoase sau a altor tuburi in timpul plasarii
placilor de compresiune.

[h3] Decompresiunea toracelui

Permiterea revenirii complete a peretelui toracic dupd fiecare compresiune duce la o
intoarcere venoasa mai buna la nivel toracic §i poate imbunatati eficienta RCPp.%#
Totusi, metoda optima pentru atingerea acestui scop, fara compromiterea altor aspecte
ale tehnicii de compresiune a toracelui, cum ar fi adancimea compresiunilor toracice,
nu a fost stabilita.

[h3] Feedback pentru tehnica de compresiune

Salvatorii pot fi asistati pentru a obtine frecventa si adancimea recomandate ale
compresiunilor cu ajutorul unor dispozitive de feedback/prompte care pot fi integrate
in DEA sau in defibrilatoarele manuale, sau pot fi dispozitive de sine statatoare.
Utilizarea acestor dispozitive de feedback/prompte, ca parte a strategiei globale de
imbunatatire a calitatii RCP, poate fi benefica. Salvatorii ar trebui sa fie atentionti ca
acuratetea dispozitivelor care masoard adancimea compresiunilor toracice variaza in
concordanta cu duritatea suprafetei de suport pe care se desfasoara RCP (de exemplu
podea/saltele) si poate supraestima adancimea compresiunii.’” Sunt necesare studii
suplimentare pentru a determina daca aceste dispozitive imbunatatesc supraviefuirile
victimelor.

[h2] Raportul compresiuni-ventilatii

Studii efectuate pe animale sustin o crestere a raportului compresiuni-ventilatii la
valori mai mari decat 15:2.%% Un model matematic sugereaza ca un raport de 30:2
oferd cel mai bun compromis intre fluxul sanguin si livrarea de oxigen.*** Ghidurile
din 2005 recomandau un raport de 30 de compresiuni la 2 ventilatii in cazul
resuscitdrii la adult sau copil efectuatd de un singur salvator, in afara spitalului; o
exceptie fiind aceea cd un salvator profesionist antrenat ar trebui s foloseasca un
raport de 15:2 pentru un copil. Aceasta a scdzut numadrul intreruperilor de la
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compresiune si ale perioadei fara flux sangvin,®®

si a redus probabilitatea
hiperve:ntil:irii.%'97

Totusi, date directe care sd sugereze ca ratele supravietuirii au crescut datorita acestei
modificari lipsesc. De asemenea, nu existd date noi care sa sugereze o modificare a
raportului recomandat de 30:2 Intre compresiuni si ventilatii.

[h2] RCP numai cu compresiuni toracice

Unii salvatori profesionisti precum si salvatorii laici s-au aratat reticenti in efectuarea
respiratiilor guri-la-gurd, mai ales la victimele necunoscute aflate in stop cardiac.***°
Studii pe animale au aratat cda RCP numai cu compresiuni toracice poate fi la fel de
eficientd ca §i combinarea compresiunilor cu ventilatiile in primele minute ale unui
stop nonasfixic.?*'% Daca calea aeriana este dechis, gaspurile ocazionale si reculul
pasiv al toracelui pot duce la un schimb minim de gaze, insa aceasta poate duce doar
la ventilatia spatiului mort. ***1% Studii pe animale sau pe modele matematice de
RCP numai cu compresiuni toracice au ardtat ca depozitele de oxigen arterial se
epuizeaza in 2-4 minute. % 1%

La adulti, in cazul stopurilor non-asfixice, rezultatele in cazul efectudrii resuscitarii
numai cu compresiune toracicd farda ventilatie sunt semnificativ mai bune decat in
cazul abtinerii de la RCP.?**®* Mai multe studii pe subiecti umani aflati in stop cardiac
au sugerat echivalenta intre RCP doar cu compresiune toracica si cea cu compresiuni
si ventilatii, insd nici unul nu a exclus posibilitatea ca resuscitarea numai cu
compresiuni toracice sa fie inferioara celei cu compresiuni toracice combinate cu
ventilatii.?*'® Un singur studiu a sugerat superioritatea RCP numai cu compresiune
toracica.?? Toate aceste studii au avut limitari seminificative, deoarece au fost bazate
pe analizele unor baze de date retrospective, in care SVB nu a fost controlat si nu a
inclus RCP in concordantd cu recomanddrile Ghidurilor din 2005 (un raport
compresiuni:ventilatii de 30:2). Resuscitarea numai cu compresiuni toracice poate fi
suficientd numai in primele minute dupa colaps. Ajutorul profesionist poate fi asteptat
in medie 8 minute sau mai mult dupa apelarea serviciilor de urgenta, iar RCP numai
Cu compresiuni toracice se poate dovedi insuficientd In multe cazuri. RCP numai cu
compresiuni toracice nu este la fel de eficicentd in comparatie cu RCP combinata in
cazul stopurilor cardiace de origine non-cardiaca (de exemplu: inecul sau sufocarea)
la adult sau copil 2%

De aceea, compresiunile toracice combinate cu ventilatiile reprezinta metoda de ales
in efectuarea RCP atat in cazul salvatorilor laici antrenati cat si in cazul celor
profesionisti. Persoanele laice ar trebui incurajate sa efectueze RCP numai cu
compresiuni toracice daca nu pot sau nu vor sa efectueze ventilatii, sau cand sunt

ghidate telefonic de catre dispecerul centrului de ambulanta.”®?’
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[h2] RCP in spatii inguste

Resuscitarea-peste-cap in cazul unui singur salvator si RCP-calare n cazul resuscitarii
in doi pot fi considerate in cazul resuscitirii in spatii inguste.'*®'%°

[h2] Riscurile victimei in timpul RCP

Multi salvatori, ingrijorati cd prin efectuarea compresiunilor toracice unei victime
care nu este in stop cardiac vor provoca complicatii serioase, nu inifiazd RCP. Totusi,
intr-un studiu in care s-a efectuat RCP de catre martori oculari, ghidati telefonic de
dispecer, unor victime care nu se aflau in stop cardiac si carora li s-au efectuat
compresiuni toracice, a aratat ca 12% au acuzat discomfort, dar numai 2% au
prezentat o fracturd: nici o victima nu a suferit leziuni viscerale.”*® RCP efectuati de
martori oculari conduce extrem de rar la vatamarea serioasd a victimelor care eventual
nu se aflau n stop cardiac. De aceea, salvatorii nu ar trebui sa fie reticenti in initierea
RCP din teama de a nu face rau.

[h2] Riscurile salvatorului in timpul instructiei si in timpul RCP reale

[h3] Efecte fizice

Studii observationale din perioada de instructie sau in cazul RCP reale au
descris aparitii rare de contracturd musculard, dureri de spate, scurtare a respiratiei,
hiperventilatie si raPoarte de caz de pneumotorax, durere toracica, infarct miocardic si
afectare nervoasa.*'**? Incidenta acestor evenimente este foarte scazuta, incat RCP
pentru instructie si pentru practicare reald este sigurd in majoritatea cazurilor.®
Persoanele care urmeaza instructia pentru RCP ar trebui sfatuite despre natura si
propotia activitdfii fizice cerute in timpul programului de instructie. Cursantii $i
salvatorii care dezvoltd simptome semnificative (de exemplu durere toracica sau
scurtarea semnificativa a respiratiei) in timpul instructiei pentru RCP ar trebui sfatuiti
sa renunte.

[h3] Oboseala salvatorilor
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Mai multe studii pe manechine au demonstat scaderea adancimii compresiunilor
toracice la mai putin de 2 minute de la Inceperea acestora. Un studiu pe pacienti din
spital a demonstrat ca, desi s-a utilizat feedback-ul in timp real, adancimea medie a
compresiunii a scizut la 1,5-3 minute dupd inceperea RCP.** De aceea, este
recomandat ca salvatorii sd se schimbe la aproximativ fiecare 2 minute pentru a
preveni o scadere a calitatii compresiunii datorita oboselii salvatorului. Schimbarea
intre salvatori nu trebuie sa interupd efectuarea compresiunilor toracice.

[h3] Riscurile in timpul defibrilarii

Un trial considerabil randomizat al accesului public la defibrilare a aratat ca
DEA pot fi folosite in sigurantd de citre persoanele laice si primii martori.**> O
analiza sistematicd a identificat 8 lucrari care au raportat un total de 29 de incidente
asociate defibrilarii."'® Cauzele au inclus utilizarea necorespunzitoare, accidentald sau
intentionatd, a defibrilatorului, defectiunea aparatului si descdrcarea accidentala a
acestuia in timpul instructiei sau manevrelor de intretinere. Patru rapoarte de caz au
descris descarcari asupra salvatorilor ale defibrilatoarelor de cardioversie implantabile
(DCI), intr-un caz rezultand o injurie nervoasa perifericd. Nu exista raportari de
vatamare a salvatorilor din cauza Incercarii defibrildrii Tn medii umede.

Afectarea salvatorului din cauza defibrilarii este extrem de rard. Cu toate
acestea, salvatorii nu ar trebui sa continue compresiunile toracice manuale in timpul
administrarii socului. Victimele nu trebuie atinse in timpul descarcarii DCI. Contactul
direct intre salvator si victima trebuie evitat cand defibrilarea este efectuata in mediu
umed.

[h3] Impactul psihologic

Un studiu prospectiv considerabil, a accesului public la defibrilare a raportat
putine efecte psihologice negative asociate RCP sau utilizariit DEA care au necesitat
interventie."™> Doud raportiri mari, retrospective, bazate pe chestionare legate de
efectuarea RCP de catre un martor a ardtat ca aproape toti salvatorii au considerat
interventia lor drept o experientd pozitiva.""'*® Aparitiile rare ale efectelor
psihologice negative la salvatori dupa RCP trebuie sa fie recunoscute si tratate
corespunzator.

184



[h3] Transmiterea infectiilor

Existd numai cateva cazuri raportate in care efectuarea RCP a fost legata de
transmiterea infectiilor, implicdnd Salmonella infantis, Staphylococcus aureus,
sindromul de detresa respiratorie acutd (SDRA), meningita meningococica,
Helicobacter pylori, virusul Herpes simplex, tuberculoza cutanatd, stomatite, traheite,
Shigella si Streptococcus pyogenes. Un singur raport a descris infectarea cu virusul
herpes simplex ca urmare a instructiei pentru RCP. O revizuire sistematica a aratat ca
in absenta activitatilor cu risc crescut de contaminare, cum ar fi canularea venoasa, nu
au existat raportdri de transmitere a hepatitei B, hepatitei C, virusului
imunodeficientei umane (HIV) sau citomegalovirusului in timpul RCP fie la instructie
sau in realitate."”

Riscul transmiterii infectiilor in timpul RCP la instructie si in realitate este
extrem de mic. Purtarea manusilor in timpul RCP este rezonabila, dar RCP nu trebuie
intarziatd sau neinitiatd dacd manusile nu sunt disponibile. Salvatorii ar trebui sa ia
masuri de sigurantd daca o victima este cunoscuta cu infectii grave (de exemplu HIV,
tuberculoza, hepatita B sau SDRA).

[h3] Mijloace de protectie

Nici un studiu pe subiecti umani nu s-a adresat sigurantei, eficientei sau
fezabilitatii utilizarii mijloacelor de protectie (cum ar fi un camp facial sau o masca de
buzunar) pentru a preveni contactul cu victima in timpul respiratiilor administrate de
salvator. Doud studii au demonstrat ca aceste mijloace de protectie scad transmiterea
bacteriilor in mediu controlat de laborator. **>*** Deoarece riscul transmiterii bolilor este
foarte scazut, inceperea ventilatiilor gura-la-gura fara mijloace de protectie este de
rezonabild. Daca victima este cunoscutd cu infectie severa (ex. HIV, tuberculoza,

hepatitd B sau SDRA) se recomanda utilizarea mijloacelor de protectie.

[h1] Pozitia de siguranta

Exista cateva variante ale pozitiei de sigurantd, fiecare cu avantajele sale. Nu existd o

singurd pozitie potrivitd pentru toate victimele.'”*'?® Pozitia trebuie sa fie stabild,

aproape de o pozitie laterald reald, cu capul decliv si fara presiune pe torace care sa

. .. L. 124
impiedice ventilatia.

o victima in pozitia de siguranta:
e Ingenuncheati langa victima si asigurati-va cd membrele pelvine sunt intinse.
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e Plasati bratul cel mai apropiat de dumneavoastrd in afard in unghi drept cu corpul,
cotul Indoit si palma orientatd in sus. (Fig 2.13).

Fig.2.13 Plasati bratul cel mai apropiat de dumneavoastra in afara in unghi drept cu
corpul, cotul indoit si palma orientata in sus

e Aduceti bratul indepartat peste torace si pozitionati dosul palmei in contact cu
obrazul victimei cel mai apropiat de dumneavoastra (Fig 2.14).

Fig.2.14 Aduceti bratul indepartat peste torace si pozitionati dosul palmei in contact cu
obrazul victimei cel mai apropiat de dumneavoastra
e Cu cealalta mana, prindeti membrul inferior Indepartat chiar deasupra genunchiului

si il trageti in sus, pastrand piciorul pe sol (Fig 2.15).
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Fig 2.15 Cu cealalta mana, prindeti membrul inferior indepartat chiar deasupra
genunchiului si 1l trageti in sus, pastrand piciorul pe sol
e Pastrand mana pe obraz, trageti de membrul inferior indepartat pentru a roti victima
catre dumneavoastra pe partea sa laterala.

e Ajustati membrului inferior de deasupra astfel incat soldul si genunchiul sa fie
flectate in unghi drept.

o Impingeti capul spre spate pentru a asigura libertatea ciilor aeriene.

e Ajustati pozitia mainii sub obraz, daca este necesar, pentru a mentine capul pe spate
si fata in jos pentru a permite lichidului sa dreneze din gura (Fig 2.16).

Fig. 2.16 Pozitia de siguranta completa. Tineti capul spre spate pentru a mentine
deschisa calea aeriana
e Verificati respiratia periodic.

Daca victima trebuie t{inutd in pozitie de siguranta mai mult de 30 de minute, intoarceti-0
pe partea opusa pentru a elibera presiunea pe bratul de mai jos.

[h2] Obstructia prin corp striin a cailor aeriene (OCSCA)
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Obstructia prin corp strain a cdilor aeriene (OCSCA) este o cauza de moarte accidentala
rard, dar potential tratabild."*Deoarece majoritatea evenimentelor de sufocare sunt
asociate cu mancatul, sunt de obicei asistate. Asadar, existd adesea oportunitate pentru
interventie rapida, cat timp victima este Inca responsiva.

[h3] Recunoasterea

Deoarece recunoasterea obstructiei de cale aeriana reprezinta cheia succesului rezolvarii
acesteia, este important a nu se confunda aceastd urgenta cu lesinul, infarctul miocardic,
convulsia sau alte conditii care pot duce la detresd respiratorie acutd, cianoza sau
pierderea starii de constienta. Corpii strdini pot cauza obstructie de cale aeriand fie
usoard sau severd. Semnele si simptomele care permit diferentierea intre obstructia
usoard si cea severd sunt prezentate In Tabelul 2.1. Este important sa intrebam victima

b1

constienta “‘te sufoci?”

Tabelul 2.1 Diferentierea intre obstructia usoara si cea severa prin corp strain

(OCSCA).2
Semn Obstructie moderata Obstructie severa
Va sufocati? “Da” Incapabil sa vorbeasca,
poate da din cap
Alte semne Poate vorbi,tusi, respira Nu poate respira/respiratie
suierdtoare/tentative tacute
de a tusi/inconstienta

 Semne generale de OCSCA: atacul apare Tn timpul mesei; victima se poate apuca de
gat

[h3] Algoritmul de tratament in caz de OCSCA(asfixie) la adult (acest algoritm este
recomandat si in cazul copiilor peste un an) (Fig. 2.17).
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Tratamentul OCSCA la adult

Evalueaza gravitate Jj

Obstructie severa Obstructie usoara
Tuse ineficienta (Tuse eficienta)
Inconstient Constient Incurajati tusea
Incepeti RCP 5 lovituri pe spate Continuati S'a V?flfi(‘f&?l
. . daca tusea devine ineficienta
compresii abdominale sau pana cand

obstructia este inlaturata

Fig 2.17 Algoritm de tratament in caz de OCSCA la adult

1. Daca victima prezintd semne de obstructie usoara a cdilor aeriene:

e Incurajati sa tuseasca continuu, fird a mai face altceva.

2. Daca victima prezintd semne de obstructie severa a cdilor aeriene si este constienta:
e Aplicati 5 lovituri la nivelul toracelui posterior, dupa cum urmeaza:

o pozitionati-va lateral si usor in spatele victimei,
o sprijiniti toracele cu o mana si inclinati victima usor inainte astfel Tncat, atunci
cand corpul
obstructiv va fi dislocat, sa se deplaseze mai degraba afara din gura decat mai jos
n calea
aeriana;
o administrati 5 lovituri puternice interscapulare cu podul celeilalte maini .
e Daca cele 5 lovituri nu se reusesc dezobstructia cailor aeriene, efectuati

comprimari abdominale, dupa cum urmeaza:

O pozitionati-va in spatele victimei si puneti bratele in jurul partii superioare a
abdomenului;
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o Inclinati victima inainte;
o strangeti pumnul si plasati-1 intre ombilic(buric) si cutia toracica
O apucati aceastd mana cu cealaltd mana si trageti brusc spre interior §i in sus;
o repetati de 5 ori.
e Daca obstructia nu a fost inlaturata, continuati alternand 5 lovituri pe spate cu 5
comprimari abdominale.

3. Daca victima devine inconstienta oricand:
e agezati victima cu grija pe sol;
e alertati imediat serviciul de ambulanta;

e incepeti RCP cu compresiuni toracice.

[h3] Obstructia prin corp striin a ciii aeriene cauzind obstructie usoara

Tusea produce presiuni ridicate si sustinute in calea aeriand si poate inlatura corpul
strain. Tratamentul agresiv, cu lovituri pe spate, comprimari abdominale si compresiuni
toracice poate produce complicatii potential grave si poate agrava obstructia cdii aeriene.
Ar trebui rezervat pentru victimele care au semne de obstructie severda. Victimele cu
obstructie aeriand usoara ar trebui sd ramand sub supraveghere continud pana la
ameliorare, deoarece obstructia grava se poate dezvolta ulterior.

[h3] Obstructia completa prin corp strain a ciii aeriene

Datele clinice in cazul asfixiei sunt in mare parte retrospective si anecdotice. Pentru
adultii constienti si copiii peste un an, cu OCSCA completd, rapoartele de caz
demonstreaza eficacicatea loviturilor pe spate sau “palmuiri”, comprimarilor abdominale
si comprimarilor toracice.'”® Aproximativ 50% din cazurile de obstructii de cale aeriana
nu sunt rezolvate cu o singurd metoda de interventie.'?’ Probabilitatea rezolvarii cu
succes este crescutd cand sunt utilizate combinatii de lovituri pe spate sau palmuiri si
comprimiri abdominale si toracice.'?®

Un studiu randomizat pe cadavre'® si doua studii prospective pe voluntari
anesteziati *>**° au aratat ci presiuni mai mari in calea aeriana pot fi generate folosind
comprimarile toracice comparativ cu comprimarile abdominale. Din moment ce
comprimdrile toracice sunt virtual identice cu compresiunile toracice, salvatorii ar trebui
invatati sa inceapa RCP daca o victima cu OCSCA cunoscuta sau suspectata, devine
inconstientd. Scopul compresiunilor toracice este, in primul rand, acela de a Incerca
inlaturarea obstructiei caii aeriene la victima inconstienta, aflatd in decubit dorsal si doar

secundar de a sustine circulatia. De aceea, compresiunile toracice sunt necesare chiar si
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cand un salvator profesionist Tncd mai simte un puls. Daca obstructia nu este inlaturata,
bradicardia progresiva si asistola vor apirea. In timpul RCP pentru asfixie, de fiecare
datd cand calea acriana este deschisa, cavitatea bucald a victimei ar trebui verificata
rapid pentru a depista orice corp striin care a fost partial expulzat. In timpul RCP, in alte
cazuri, prin urmare, o verificare de rutind a cavitatii bucale pentru corpi strdini nu este
necesara.

[h3] Verificarea digitala

Nici un studiu nu a evaluat utilizarea de rutina a verificarii digitale pentru eliberarea
caii aeriene 1n absenta obstructiei vizibile a acesteia 131-133 si patru rapoarte de caz au
documentat ranirea victimei **" *** sau a salvatorului *# in timpul acestei manevre. De
aceea, verificdrile digitale in orb ar trebui evitate si materialele solide de la nivelul

caii aeriene inlaturate manual doar daca pot fi vizualizate.

[h3] ingrijirea si monitorizarea pentru reevaluarea medicala

Dupa tratamentul cu succes al OCSCA, totusi, materialul strdin poate ramane in tractul
respirator superior sau inferior si sa cauzeze complicatii ulterioare. De aceea, victimele
cu o tuse persistentd, deglutitie dificila sau senzatie de corp strain blocat la nivelul
gatului ar trebui sd solicite o opinie medicald. Comprimarile abdominale si
compresiunile toracice au potential cauzator de leziuni interne severe §i toate aceste
victime tratate cu succes prin aceste manevre ar trebui examinate ulterior pentru leziuni.

134a

[h1] Resuscitarea la copii ( vezi si Sectiunea 6) si a victimelor Tnecului (vezi si

Sectiunea 8c) 134

Tn cazul victimelor cu stop cardiac primar care primesc RCP doar prin compresiune

toracicd, depozitele de oxigen devin insuficiente dupa 2 — 4 min de la initierea RCP.
92, 104

Combinarea compresiunilor toracice cu ventilatia devine, prin urmare, foarte
importantd. Dupa colapsul dintr-un stop asfixic, 0 combinare de compresiuni toracice
cu ventilatii este importanta imediat dupa inceperea resuscitdrii. Ghidurile precedente
au incercat sa se adreseze acestei diferente in fiziopatologie si au recomandat ca
victimele cu asfixie identificabild (inec, intoxicatie) si copiii ar trebui sa primeasca 1
min de RCP inainte ca singurul salvator sa paraseascd victima pentru a cere
ajutor.Totusi, majoritatea cazurilor de MCS in prespital, apare la adulti si, desi rata
de FV ca prim ritm inregistrat a scazut in ultimii ani, cauza stopului cardiac la adult
ramane FV in majoritatea cazurilor ( 59% ), cand se documenteaza precoce cu un
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DEA.  La copii FV este mult mai putin intalnitd ca ritm pentru stopul cardiac
primar ( aproximativ 7%). *** De aceea, aceste recomandari suplimentare s-au addugat
complexitatii ghidurilor, afectdnd doar o minoritate dintre victime.

Este important s constientizim ca multi copii nu beneficiaza de resuscitare, deoarece
potentialii salvatori se tem sd nu dduneze, dacd nu sunt instruiti specific pentru
resuscitarea la copil. Aceasta frica este nefondata ; este mult mai bine sa utilizam
algoritmul de SVB la adult pentru resuscitarea unui copil decat sa nu facem nimic.
Pentru ugurarea Invatarii si a fixarii, salvatorii laici ar trebui invatati ca protocolul
pentru adult poate fi, de asemenea, utilizat pentru copii care sunt neresponsivi §i nu
respira sau nu respird normal.

Urmatoarele modificari minore la protocolul adultului 1l vor face chiar mai potrivit
pentru utilizarea la copii.

» administrati 5 respiratii initiale salvatoare 1nainte de Inceperea compresiunilor
toracice

( secventa 5b din SVB la adult)

* un salvator unic ar trebui sa realizeze RCP pentru aproximativ 1 minut inainte de a
solicita ajutor

» comprimati toracele cu cel putin o treime din diametrul sdu antero — posterior ;
utilizati doud degete pentru copilul sub 1 an ; utilizati una sau doud maini pentru
copilul peste 1 an, dupa nevoie, pentru a obtine o adancime adecvata de compresiune

Aceleasi modificari de 5 respiratii initiale si 1 min de RCP efectuate de catre un
singur salvator Tnaintea solicitarii ajutorului, pot imbunatati prognosticul victimelor
prin inec. Aceastd modificare ar trebui predatd numai acelora care au o sarcind
specificd de ingrijire a potentialelor victime ale inecului ( ex. salvamari ) Inecul este
usor de identificat. Poate fi dificil, pe de alta parte, pentru un laic s determine daca
stopul cardio - respirator este un rezultat direct al traumei sau intoxicatiei. De aceea,
aceste victime ar trebui gestionate conform protocoalelor SVB standard.

[h1] Utilizarea defibrilatoarelor externe automate

Sectiunea 3 abordeaza ghidurile pentru defibrilare folosind atat defibrilatoarele
externe automate (DEA), cat si defibrilatoarele manuale. DEA sunt sigure si eficiente
cand sunt utilizate de laici si fac posibild defibrilarea cu multe minute inainte de
sosirea ajutorului profesional. Salvatorii ar trebui sa continue RCP cu intreruperi
minime ale compresiunilor toracice in timpul montarii unui DEA si in timpul utilizarii
sale. Salvatorii ar trebui sa se concentreze la urmarirea comenzilor vocale imediat ce
acestea sunt primite, in particular reluarea RCP imediat ce sunt indicate. DEA
standard sunt potrivite pentru utilizarea la copii mai mari de 8 ani. Pentru copiii intre
1 si 8 ani ar trebui folosite padele pediatrice, impreund cu un atenuator sau un mod

192



pediatric, daca este disponibil ; dacd acestea nu sunt disponibile, DEA ar trebui
utilizat asa cum este. Utilizarea DEA nu este recomandatd pentru copiii < 1 an.
Totusi, exista un numar mic de rapoarte de caz care descriu utilizarea DEA la copiii <
1 an. 136 13 Incidenta ritmurilor socabile la copii este foarte scazutd, cu exceptia
existentei unei patologii cardiace. > ** 13 : in aceste cazuri rare, daca un DEA este
singurul defibrilator disponibil, ar trebui utilizat ( preferabil cu un atenuator de doza ).

[h2] Algoritmul utilizirii DEA
Vezi Fig. 2.18
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Algoritmul de Defibrilare Externa Automata

‘ Inconstient?

H Strigati dupa ajutor

[ Deschideti calea aeriana

Nu ventileaza normal

rimiteti/plecati dupa DEA
Sunati la 112

* sau numarul national de urgenta

Pana la atasarea DEA

‘ CPR 30:2 J

Indicatie de
Soc

=

Oy
1 Soc

S

Reluati imediat
RCP 30:2

pentru 2 min

Reluati imediat
RCP 30:2

pentru 2 min

~ 2
se continua pana cand ViC‘tIma
mcepe sa isi revina, se misca

deschide ochii si respira normal
2 4

Fig. 2.18 Algoritm pentru utilizarea defibrilatorului extern automat

1. Asigurati-va ca dumneavoastra, victima si martorii sunt in siguranta

2. Urmati algoritmul SVB la adult ( pasii 1 — 5)

» dacd victima este neresponsiva si nu respird normal trimiteti pe cineva dupa
ajutor si sd gaseasca si sa aducd un DEA, daca este disponibil ;

» dacd sunteti singur, utilizati telefonul mobil pentru a alerta serviciul de
ambulanta — parasiti victima doar daca nu exista alta optiune

3. Incepeti RCP conform cu algoritmul SVB la adult. Daca sunteti singur si DEA
—ul este in imediata vecinatate, incepeti prin montarea DEA.
4. Imediat ce DEA soseste
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* deschideti DEA si atasati padelele pe toracele descoperit al pacientului (Fig.
2.19);

* daca sunt prezenti mai multi salvatori, RCP trebuie continuat in timp ce padelele
sunt atasate de torace;

* urmati urgent indicatiile vocale sau vizuale;

* asigurati-va ca nimeni nu atinge victima in timp ce DEA analizeaza ritmul (Fig
2.20).

Fig.2.19. Atasarea padelelor. Plasati prima padela pe linia medio-axilara chiar sub
axila. Plasati a doua padela chiar sub clavicula dreapta
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Fig. 2.20. In timp ce DEA analizeaza ritmul nimeni nu ar trebui si atinga victima

Sa. Daca este indicat un soc
* asigurati-va ca nimeni nu atinge victima (Fig 2.21) ;

* apasati butonul de soc la indicatie (DEA complet automate vor livra socul
automat) ;

» reincepeti urgent RCP 30 : 2 (Fig 2.22) ;

« continuati dupa indicatiile audio — vizuale

Fig 2.21. Cand butonul de soc este apasat, asigurati-va ca nimeni nu atinge
victima
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Fig. 2.22. Dupd soc DEA va va indica sa incepeti RCP. Nu asteptati — incepeti
RCP imediat si alternati 30 de compresiuni toracice cu 2 respiratii

5b. daca nu este indicat soc

» reluati imediat RCP, folosind un raport de 30 compresiuni la 2 ventilatii ;

» continuati dupa indicatiile audio — vizuale ;

6. continuati s urmati indicatiile DEA pana cand :

* ajutorul profesionist soseste si preia ;

* victima incepe sa se trezeasca : se migcd, deschide ochii si respird normal ;

» dumneavoastra deveniti epuizat.

[h2] RCP inaintea defibrilarii

Importanta defibrilarii imediate, de indatd ce un DEA este disponibil, a fost
intotdeauna subliniatd in ghiduri §i in timpul instruirii si este considerata a avea un
impact major asupra supravietuirii in urma fibrilatiei ventriculare. Acest concept a
fost dezbatut deoarece dovezile au sugerat cd o perioada de compresiune toracica,
inaintea defibrildrii, poate Tmbundtati supravietuirea atunci cand intervalul de timp
dintre apelarea ambulantei si sosirea acesteia depaseste S min. 10141 poud studii
clinice recente ™ i un studiu recent pe animale *** nu au confirmat acest
beneficiu legat de supravietuire. Din acest motiv, o perioada prespecificatd de RCP,
ca si rutind inaintea analizei ritmului si livrarii socului, nu este recomandata. Totusi,
RCP de calitate ridicata trebuie continuata in timp ce padelele de defibrilare sunt
aplicate si defibrilatorul este pregatit. Importanta administrérii rapide a compresiunii

197



toracice cu intreruperi minime este subliniatd. Datorita lipsei datelor convingatoare,
fie pentru sprijinirea sau respingerea acestei strategii, este rezonabil pentru serviciile
medicale de urgenta care au implementat deja o perioada specificd de compresiune
toracica Tnaintea defibrilarii sa continue aceasta practica.

[h2] Indicatiile vocale

(13

In mai multe zone secventa actiunilor indeamni la “ urmati indicatiile vocale /
vizuale”. Indicatiile vocale sunt, de obicei, programabile si este recomandat sa fie
setate In concordanta cu secventa de socuri si timpii de RCP precizati in sectiunea 2.
Acestea ar trebui sd includa cel putin :

1. doar un singur soc, cand un ritm socabil este detectat ;

2. nici o verificare a ritmului, a respiratiei sau a pulsului dupa soc ;

3. o indicatie vocald pentru reluarea imediatd a RCP dupa soc ( administrarea
compresiunilor toracice in prezenta circulatiei spontane nu este ddunatoare ) ;

4. o perioadd de 2 min de RCP inainte de urmatoarea indicatie de reanalizd a
ritmului ;

Secventa socurilor si nivelele de energie sunt discutate in sectiunea 3. 2
[h2] DEA complet automate

Un DEA complet automat care a detectat un ritm socabil va livra un soc fara
implicare suplimentara a salvatorului. Un studiu pe manechini a aratat ca studentii
neinstruiti comit mai putine erori de securitate folosind un DEA complet automat,
decat un DEA semiautomat. *** Nu exista date pe subiecti umani pentru a determina
daca aceste rezultate pot fi aplicate Tn uzul clinic.

[h2] Accesul public la programele de defibrilare

Programele DEA ar trebui activ considerate pentru implementarea in spatiile non-
spitalicesti. Aceasta se referd la spatiile publice, 3precurn aeroporturi %2 terenurile de
sport, birouri, cazinouri * si aparate de zbor ** , unde stopurile cardiace sunt, de
obiceli, asistate si salvatorii instruiti ajung de urgentd la eveniment. Programele DEA
pentru salvatorii laici cu timpi de raspuns mici si studiile necontrolate folosind ofiteri
de politie drept martori initiali **® **" au obtinut rate de supravietuire raportate de
pana la
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49 — 74%. Aceste programe vor avea doar succes doar daca salvatori suficient de bine
instruiti si DEA vor fi disponibililntregul potential al DEA nu a fost obtinut inca,
deoarece acestea sunt folosite, in principal, in spatiile publice si, totusi, 60 — 80 %
dintre stopurile cardiace apar la domiciliu. Accesul publicului la defibrilare ( APD ) si
programele DEA pentru martorii initiali pot creste numarul victimelor care primesc
RCP efectuata de martori oculari si defibrilarea precoce, astfel Tmbunatatind
supravietuirea MCS in prespital. %8 Informatii recente in urma unor studii la nivel
national din Japonia si S.U.A. 1343 au demonstrat ca atunci cdnd un DEA a fost
disponibil, victimele au fost defibrilate mult mai devreme si cu o sansd mai buna de
supravietuire. Totusi, un DEA a livrat un soc in doar 3.7% , respectiv 5% din totalul
stopurilor cardiace prin FV. A existat o relatie de inversa proportionalitate clard in
studiul japonez intre numarul de DEA disponibile pe km? si intervalul dintre colaps si
primul soc si o relatie pozitiva legati de supravietdireambele studii socurile
administrate cu DEA au aparut mai degraba in spatiile publice, decat in cele
rezidentiale. In general, primele ajutoare trimise precum politia sau pompierii vor
avea timpi de raspuns prelungiti, dar au potentialul de a acoperi intreaga populatie.

Cand se implementeazd un program de DEA, comunitatea si conducatorii
programului ar trebui s ia in considerare factori precum localizarea strategica a DEA,
formarea unei echipe cu responsabilitate pentru monitorizarea si Intrefinerea
dispozitivelor, programele de instructie si recalificare pentru indivizii care sunt
potriviti sa utilizeze DEA si identificarea unui grup de indivizi voluntari carora li se
incredinteaza folosirea DEA pentru victimele cu stop cardiac. **°

Problema logisticd pentru programele de prim ajutor este aceea ca salvatorul nu
trebuie sd ajungd doar Tnaintea ambulantei, ci in primele 5-6 min de la apelul initial
pentru a incerca defibrilarea in faza electrici sau circulatorie a stopului cardiac. **
Intarzierile prelungite duc la sciderea supravietuirii : %47 cAteva minute castigate vor
avea un impact scazut atunci cand primul ajutor ajunge dupa mai mult de 10 min de la
apel ¥ *° sau cand primul ajutor nu imbunatateste un timp de raspuns deja scurt al
ambulantei. ' Totusi, scaderile mici in intervalele de rispuns obtinute prin
programele de prim ajutor care intervin la multe dintre victimele la domiciliu pot fi
mai eficiente, din punct de vedere al costului, decat scaderile mari in intervalul de
raspuns obtinute prin programele APD care au un impact asupra unui numar mic de
victime cu stop cardiac. %3

Programele care fac DEA disponibilele publicului in zonele rezidentiale nu au fost
inca evaluate. Achizitionarea unui DEA pentru uz individual la domiciliu, chiar si
pentru aceia considerati cu un risc crescut de moarte cardiaca subita nu s-a dovedit a
fi eficienta. **

[h3] Emblema universala pentru DEA

199



Cand apare un colaps si un DEA trebuie gasit rapid, emblema simpla si clard care
indica localizarea si calea cea mai rapida catre un DEA este importanta. ILCOR a
creat o emblema pentru DEA care poate fi recunoscutd la nivel universal si este
recomandata pentru indicarea localizarii unui DEA ( fig. 2.23) . Mai multe informatii
detaliate asupra crearii i aplicarii acestui semn pentru DEA poate fi gasit pe :

https://www.erc.edu/index.php/newsltem/en/nid=204

e

Fig. 2.23. Emblema universala ILCOR pentru a indica prezenta unui DEA. Acest
semn poate fi combinat cu sdgeti pentru a indica directia celui mai apropiat DEA.
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[h1] Sumarul schimbarilor fata de ghidurile din 2005

Cele mai importante modificdri In Recomandarile din 2010 ale Consiliului
European de Resuscitare (ERC) pentru terapii electrice, includ:
* Pe parcursul acestor ghiduri este subliniatd importanta compresiunilor toracice
precoce si neintrerupte.
* Se pune un accent mai mare pe minimalizarea duratei pauzelor presoc si
postsoc.Este recomandata continuarea compresiilor toracice pe timpul incarcarii
defibrilatorului.

* De asemenea, este subliniatd reluarea rapidd a compresiunilor toracice dupa
defibrilare ; in combinatie cu continuarea compresiunilor in timpul incarcarii
defibrilatorului, defibrilarea ar trebui realizatd cu o intrerupere a compresiunilor
toracice nu mai mare de 5 s.

« Siguranta salvatorului raméne capitald, dar in aceste ghiduri se admite ca riscul
afectarii unui salvator in timpul defibrilarii este foarte mic, in special, daca salvatorul

214



poartd manusi. Accentul se pune acum pe o verificare rapida a sigurantei in scopul
minimalizarii pauzei pre-soc.

» Cand se trateazd un stop cardiac in prespital, personalul serviciilor medicale de
urgentd ( SMU ) trebuie sa asigure o RCP de buna calitate, RCP pe tot intervalul
aducerii, aplicarii si incarcarii defibrilatorului, dar nu mai este recomadata o durata
pre- specificata de rutind ( de exemplu doud sau trei minute ) pentru RCP inaintea
analizei ritmului si livrarii socului. Pentru anumite servicii medicale de urgenta, care
au implementat deja integral o perioada prespecificata de compresiuni toracice
inaintea defibrilarii, datoritd lipsei de date convingdtoare pentru sustinerea sau
respingerea acestei strategii, este rezonabil pentru ei sa continue aceasta practica.

o Utilizarea de pana la 3 socuri succesive poate fi considerata dacad fibrilatia
ventriculard / tahicardia ventricularda fard puls ( FV / TV ) apare in timpul
cateterismului cardiac sau In perioada postoperatorie precoce dupa chirurgia cardiaca.
Aceasta strategie de 3 socuri poate fi, de asemenea, consideratd si in cazul unui stop
cardiac asistat prin FV / TV cand pacientul este deja conectat la defibrilatorul manual.
* Solutiile de tip pasta si gel pentru electrozi se pot raspandi intre cele doua padele,
favorizand aparitia unei scantei si nu ar trebui utilizate.

[h1] Introducere

Capitolul prezintd recomandarile de defibrilare folosind atat defibrilatoarele

externe automate ( DEA ), cat si defibrilatoarele manuale. Existd doar cateva diferente
fata de ghidurile ERC din 2005. Tot personalul din sistemul de sanatate si salvatorii
laici pot folosi DEA ca parte integranta a suportului vital de baza. Defibrilarea
manuala este insa utilizata doar ca parte a supotului vital avansat (ALS). Optiunile de
cardioversie sincrond si pacing sunt incluse in multe defibrilatoare si sunt, de
asemenea, discutate in acest capitol.
Defibrilarea reprezinta trecerea unui curent electric de-a lungul miocardului cu o
amplitudine suficientd pentru a depolariza o masa critici de miocard si pentru a
facilita reluarea activitatii electrice coordonate. Defibrilarea este definitd drept
terminare a fibrilatiei sau, mult mai precis, absenta FV / TV la 5 s dupa livrarea
socului ; totusi, scopul tentativei de defibrilare este de a restabili un ritm organizat si o
circulatie spontana.

Tehnologia defibrilatoarelor avanseaza rapid. Interactiunea DEA cu salvatorul,
prin intermediul comenzilor vocale este acum stabilita si tehnologia viitorului va
permite instructiuni mai specifice, care vor fi date prin comanda vocald. Capacitatea
evolutiva a defibrilatoarelor de a evalua ritmul in timpul desfasurarii manevrelor
RCP reprezintd un progres important i permite salvatorilor sd evalueze ritmul fard a
intrerupe compresiunile toracice. Tn viitor, analiza formei undelor va putea, de
asemenea, sa permita defibrilatorului sa calculeze timpul optim pentru administrarea
unui soc.
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[h1] O veriga vitala in lantul supravietuirii

Defibrilarea este un element — cheie in lantul supravietuirii si este una dintre
putinele interventii care a fost doveditd ca imbundtiteste prognosticul din stopul
cardiac prin FV / TV. Ghidurile anterioare publicate Tn 2005 au subliniat corect
importanta defibrilarii precoce cu minimum de intarziere. -

Probabilitatea defibrilarii cu succes si a supravietuirii consecutive externarii
din spital scade rapid in timp * si capacitatea de a efectua defibrilarea precoce este
unul din cei mai importanti factori care determina supravietuirea din stopul cardiac.
Pentru fiecare minut de intarziere a defibrilarii, in absenta RCP efectuata de un martor
ocular, supravietuirea FV asistate scade cu 10 — 12 %. 45 Sistemele SMU nu au, in
general, capacitatea de a furniza defibrilarea prin intermediul salvatorilor de tip
paramedic 1n primele cateva minute dupa apel si utilizarea alternativa a salvatorilor
laici instruiti de a livra defibrilare prompta folosind DEA este acum larg raspandita.
Sistemele SMU care au redus timpul pana la defibrilare prin colaborarea cu persoane
laice instruite, au raportat Tmbunatatiri mari in rata de supravietuire la externare 69
,unele chiar de 75%, daca defibrilarea a fost efectuatd in primele 3 minute de la
instalarea colapsului. ° Acest concept a fost, de asemenea, extins la stopurile cardiace
din spital, unde personalul, altul decat medicii, este instruit sa defibrileze folosind un
DEA finainte de sosirea echipei de resuscitare. ** Cand martorul ocular efectueaza
RCP, scaderea supravietuirii este graduala si variaza intre 3 — 4 % / minut, din
momentul colapsului pana la defibrilare 3412

RCP efectuatd de martorul ocular poate dubla sau tripla ** supravietuirea
in stopul cardiac instalat in prespital. Instructiunile de resuscitare furnizate de
serviciul de ambulantd inaintea sosirii ajutorului medical calificat creste durata si
calitatea RCP efectuatd de martorul ocular > *° si folosirea instructiunilor video, prin
telefon, poate imbunatati, suplimentar, performantele. *" 8

Toti angajatii din sistemul de sdnatate cu indatoriri de a efectua RCP trebuie
instruiti, echipati si incurajati sa efectueze defibrilare si RCP. Defibrilarea precoce
trebuie sa fie disponibild la nivelul tuturor spitalelor sau a unitdtilor medicale
ambulatorii si in zonele publice aglomerate ( vezi sectiunea 2 ). *° Cei instruiti in
utilizarea unui DEA ar trebui sa fie, de asemenea, instruiti sa efectueze RCP de
calitate crescuta inainte de sosirea echipei ALS, astfel incat eficacitatea defibrilarii
precoce sa fie optimizata.

3,4,13

[h1] Defibrilatoarele externe automate

Defibrilatoarele externe automate sunt dispozitive sofisticate, fiabile si
computerizate care utilizeaza comenzi vocale si vizuale pentru a ghida salvatorii laici
si profesionistii din sistemul de sandtate, de a incerca defibrilarea in siguranta a
victimelor in stop cardiac. Unele DEA combina instructiunile pentru defibrilare cu
cele pentru efectuarea corectd a compresiilor toracice optime. Utilizarea DEA de catre
salvatori laici sau din afara sistemului de sanatate este descrisa in sectiunea 2. *°

Tn multe situatii, pentru defibrilarea initiala, este folosit un DEA, dar este
ulterior inlocuit cu un defibrilator manual la momentul sosirii personalului SMU.
Daca o asemenea inlocuire este facutd fard a considera faza ciclului in care DEA se
afla, urmatorul soc poate fi intrziat, ceea ce poate compromite rezultatul final. © Din
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acest motiv, personalul SMU trebuie sd lase conectat DEA in timp ce securizeaza
calea aeriana si obtine accesul venos. DEA trebuie lasat atasat pentru urmatoarea
analizd a ritmului §i, daca este indicat, un soc va fi livrat inainte ca DEA sa fie
Tnlocuit cu un defibrilator manual.

Actualmente, multi dintre producatori folosesc electrozi specifici produsului
pentru conectorii defibrilatorului, ceea ce necesita ca padelele de defibrilare sa fie, de
asemenea, indepartate si inlocuite cu o pereche compatibild cu noul defibrilator.
Producatorii sunt Incurajati sa colaboreze si sd conceapa un conector universal, care
sa permita tuturor padelelor de defibrilare sa fie compatibile cu toate defibrilatoarele.
Aceasta va conduce la un beneficiu semnificativ al pacientului si va minimaliza
pierderea inutild de timp.

[h2] Utilizarea DEA Tn spital

Tn momentul Conferintei Stiintifice Consens RCP 2010 nu erau publicate
studii randomizate care sa compare utilizarea in spital a DEA cu defibrilatoarele
manuale. Doua studii de alt nivel, efectuate la pacinti adulti cu stop cardiac in spital
prin ritmuri socabile au demonstrat o ratd mai mare a supravietuirii la externare cand
defibrilarea a fost asigurata printr-un program DEA decat cu defibrilarea manuala
singurd. #* % Un studiu retrospectiv ® nu a demonstrat nici o imbunatatire a
supravietuirii la externarea din spital pentru stopul cardiac la adult in spital cand s-a
utilizat un DEA comparativ cu defibrilarea normald. In acest studiu, pacientii din
grupul in care s-a utilizat DEA , cu ritmul initial de asistold sau activitate electrica
farad puls ( AEP ) au prezentat o ratd de supravietuire mai scazuta la externarea din
spital comparativ cu acei din grupul la care s-a utilizat defibrilatorul manual (15% vs
23% ; p = 0.04). Un studiu efectuat pe manechin a demonstrat ca utilizarea DEA a
crescut semnificativ probabilitatea de livrare a 3 socuri, dar a crescut timpul de livrare
a socurilor cand a fost comparat cu defibrilatoarele manuale. ** Prin comparatie, un
studiu pe stopuri cardice simulate a demonstrat ca utilizarea derivatiilor de
monitorizare si a defibrilatoarelor complet automate a redus timpul pana la defibrilare
in comparatie cu defibrilatoarele manuale. %

Defibrilarea intarziatda poate aparea cand pacientii suferd un stop cardiac
nemonitorizat in paturile de spital si in departamentele de ambulatoriu. % In aceste
zone poate exista o perioada de cateva minute ntarziere Tnaintea sosirii echipei de
resuscitare cu un defibrilator, in vederea livrarii socurilor. n ciuda dovezilor limitate,
echiparea cu DEA ar trebui luata In considerare pentru sectoarele spitalicesti, pentru a
facilita defibrilarea precoce ( la < 3 min de la colaps ), in mod special in sectiile unde
personalul nu poseda abilitati de recunoastere a ritmurilor de stop cardiac sau unde
defibrilatoarele sunt rareori folosite. Un sistem eficient de instructie si recalificare ar
trebui instituit. ** Un numar suficient de angajati din sistemul de sanitate ar trebui
instruiti pentru a permite realizarea scopului de livrare a primului soc in primele 3
minute de la colaps oriunde in spital. Spitalele ar trebui sa monitorizeze intervalele de
la instalarea colapsului pana la primul soc si rezultatele resuscitarii.

[h2] Socul in modul manual versus semiautomat
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Multe DEA pot fi utilizate atat In modul manual, cét si in modul semiautomat,
dar putine studii au comparat aceste doua optiuni. S-a aratat ca modul semiautomat
reduce timpul pani la primul soc cind este utilizat atat in spital %" cat si in prespital *®
si prezinta rate mai mari de conversie a FV ?® si mai putine socuri livrate inadecvat >
Tn schimb, modul semiautomat oferda mai putin timp efectiv pentru compresiile
toracice 2%, in special datorita unei perioade de pauza pre-soc mai lunga asociata cu
analiza automati a ritmului. In ciuda acestor deosebiri nu s-a demonstrat Tn nici un
studiu o diferentd globala in reintoarcerea la circulatia spontana (ROSC), rata de
supravietuire sau rata de externare. 2> 2% Modul de defibrilare care permite cel mai
bun rezultat va depinde de sistem, aptitudini, instructie si deprinderile de recunoastere
a ritmurilor ECG a salvatorilor. O pauza presoc mai scurtd §i un procent mai mic fara
compresiuni toracice vor creste perfuzia organelor vitale si probabilitatea de ROSC. 3
~ 3 Este posibil cu unele defibrilatoare manuale si anumite DEA si se efectueze
compresiuni toracice in timpul Tncarcarii si, prin aceasta, sa se reduca pauza presoc la
mai putin de 5s. Persoanele instruite pot defibrila in modul manual, dar pentru
aceasta, sunt esentiale sesiuni frecvente de training si de recunoastere a ritmurilor
ECG in echipa.

[h2] Analiza automata a ritmului

Defibrilatoarele externe automate au microprocesoare care analizeaza mai
multe caracteristici ale ECG, inclusiv frecventa si amplitudinea. Tehnologia in
dezvoltare ar trebui sd permitd In curdnd DEA sd furnizeze informatii despre
frecventa si adancimea compresiunilor toracice in timpul RCP care pot imbunatati
efectuarea suportului vital de baza ( SVB ) de cétre toti salvatorii. 3435

Defibrilatoarele externe automate au fost testate in mod extensiv utilizand serii
de ritmuri cardiace si in multe studii pe adulti ***'si copii **%*. Aceste dispozitive
sunt extrem de precise 1n analiza ritmului. Desi multe DEA nu sunt proiectate sa
livreze socuri sincrone, toate DEA vor recomanda socuri pentru TV, daca frecventa si
morfologia si durata undei R depasesc valorile prestabilite. Majoritatea DEA necesita
o perioadd de analiza a ritmului fara a exista contact direct cu victima. Aceastd
perioada de analiza a ritmului duce la Intreruperea compresiunilor toracice pe o durata
de timp variabila, dar semnificativa ; *° un factor demonstrat ca avand un impact
advers semnificativ asupra revenirii din stop cardiac. ** Producitorii acestor
dispozitive ar trebui sd faca orice efort pentru a dezvolta un software care sa
micsoreze aceastd perioadd de analizd, asigurand Intreruperea minimd a
compresiunilor toracice.

[h1] Strategii inaintea defibrilarii

[h2] Minimalizarea pauzei presoc

Pauza dintre oprirea compresiunilor toracice si administrarea socului (pauza
presoc) trebuie mentinutad la un minim absolut ; chiar 5 — 10 s de nt&rziere vor reduce
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sansele de conversie a ritmului. Pauza presoc poate fi redusa la mai putin de 5s

prin continuarea compresiunilor toracice in timpul incarcarii defibrilatorului si prin
coordonarea eficienta a echipei de resuscitare. Verificarea sigurantei echipei de
resuscitare (absenta contactului direct cu victima in momentul defibrilarii) trebuie
realizata rapid si eficient. Utilizarea de catre salvatori a manusilor de protectie duce
la minimalizarea suplimentara a riscului de a primi un soc accidental in timpul
defibrilarii. ** Pauza postsoc este minimalizati prin reluarea compresiunilor toracice
imediat dupa administrarea socului (vezi mai jos). Intregul proces de defibrilare ar
trebui realizat cu o intrerupere nu mai mare de 5s a compresiunilor toracice.

[h2] Utilizarea in sigurantd a oxigenului in timpul defibrilarii

Padelele defibrilatorului aplicate imperfect pe toracele victimei, prin
producerea de scantei, pot reprezenta sursa de incendiu in cazul vecinatatii cu o sursa
de oxigen.* ~* Exista mai multe raportari de incendii provocate in acest mod, marea
majoritate conducand la arsuri semnificative ale victimei. Nu au existat astfel de
raportiri atunci cand pentru defibrilare au fost utilizati electrozi adezivi. in doua
studii pe manechin concentratia oxigenului in zona de defibrilare nu a fost crescuta
cand dispozitivele de ventilatie (masca-balon, balonul autogonflabil, ventilatorul
modern de terapie intensiva) au fost ldsate atasate sondei endotraheale sau sursa de
oxigen a fost lasata la cel putin 1 metru de cavitatea bucald a victimei. *>** Un studiu
a descris concentratii mai mari de oxigen si perioade mai lungi de ecleraj cand
oxigenul a fost folosit in spatii inguste, fara ventilatie adecvata. %2

Riscul de aprindere in timpul tentativei de defibrilare poate fi redus prin luarea
urmatoarelor masuri :

* indepartati orice masca de oxigen sau canuld nazala si pozitionati-le la cel putin 1
metru distantd de toracele pacientului.

Lasati balonul de ventilatie conectat la sonda endotraheald sau la dispozitivul
supraglotic de cale aeriand. Alternativ, deconectati orice dispozitiv balon — valva de la
sonda endotraheala sau dispozitivul supraglotic de cale aeriana si plasati-1 la cel putin
1 metru de toracele pacientului in timpul defibrilarii.

* daca pacientul este conectat la un ventilator, de exemplu 1n sala de operatii sau
terapie intensiva, lasati tubulatura ventilatorului (circuitul respirator) conectata la
sonda endotraheala, in afara cazului In care compresiunile toracice Tmpiedica
ventilatorul sd administreze volume tidal adecvate. Tn acest caz ventilatorul este, de
obicei, substituit cu un balon de ventilatie, care poate fi lasat conectat sau detasat si
plasat la o distanta de cel putin 1 metru. Daca tubulatura ventilatorului este
deconectata, asigurati-va ca este situata la cel putin 1 metru de pacient sau, chiar mai
bine, inchideti ventilatorul ; ventilatoarele moderne genereaza fluxuri crescute de
oxigen atunci cand sunt deconectate. In timpul utilizrii normale, cand este conectat la
o sonda endotraheala, oxigenul de la un ventilator din unitatea de terapie intensiva va
fi directionat de la unitatea principala a ventilatorului departe de zona de defibrilare.
Pacientii din unitatea de terapie intensiva pot fi dependenti de presiunea pozitiva la
sfarsitul expirului (PEEP) pentru mentinerea oxigenarii adecvate ; in timpul
cardioversiei, cand circulatia spontana permite sangelui s ramana bine oxigenat, este,
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in mod particular, potrivit sd lasam pacientul critic conectat la ventilator in timpul
administrarii socului.

* minimalizati riscul de scantei in timpul defibrilarii. Electorzii autoadezivi sunt mai
putin susceptibili de a cauza scantei decat padelele manuale.

Unele versiuni mai vechi ale dispozitivului extern de compresiuni toracice
LUCAS sunt puse in migcare de rate mari ale fluxului de oxigen care descarcd gazul
rezidual la nivelul toracelui pacientului. Nivelele mari ale oxigenului ambiental la
nivelul toracelui au fost documentate folosind acest dispozitiv, in mod particular Tn
spatii relativ inguste, cum ar fi in spatele ambulantei si ar trebui luate masuri de
precautie cand pacientii sunt defibrilati folosind acest dispozitiv. >

[h2] Tehnica pentru contactul electrodului cu toracele

Tehnica optima de defibrilare urmareste administrarea curentului de-a lungul
miocardului fibrilant in prezenta unei impedante transtoracice minime. Impedanta
transtoracica variaza considerabil cu masa corpului, dar este aproximativ de 70 — 80 Q
la adulti. **** Tehnicile descrise mai jos urmaresc pozitionarea electrozilor externi
(padele sau electrozi autoadezivi) intr-o pozitie optimd, care sa minimalizeze
impedanta transtoracica.

[h3] Raderea pilozitatii toracice

La pacientii cu pilozitate toracica, contactul electrod-tegument prezintd imperfectiuni
prin exista unor cantitati mici de aer prinse dedesubtul electrodului. Aceasta cauzeaza
o impedanta crescuta, o eficienta redusa a defibrilarii, risc de arc electric (scantei) la
nivelul interfetei electrod — piele si intre electrozi, ducand la posibilitatea de a cauza
arsuri la nivelul toracelui pacientului. Raderea rapida a suprafetei pe care se
intentioneaza pozitionarea electrodului poate fi necesard, dar nu intarziati defibrilarea
daca un aparat de ras nu este disponibil imediat. Raderea toracelui per se, poate
reduce usor impedanta transtoracica si a fost recomandata pentru cardioversia electiva
DC cu defibrilatoare monofazice, > desi eficacitatea defibrilatoarelor bifazice cu
compensare de impedantd poate si nu fie atdt de susceptibild la impedanta
transtoracica mai mare.

[h3] Forta de aplicare a padelelor

Daca se utilizeaza padele, aplicati-le ferm pe peretele toracic. Aceasta reduce
impedanta transtoracicd prin imbunatatirea contactului electric la nivelul interfatei
electrod — piele si prin reducerea volumului toracic. ' Utilizatorul defibrilatorului
trebuie sa apese Intotdeauna ferm pe padele, forta optima fiind de 8 kg la adult si 5 kg
la copii cu varste Tntre 1 — 8 ani, cand se utilizeaza padele de adult. *® 8 kilograme
forta pot fi obtinuti doar de membrii cei mai puternici ai echipei de resuscitare si, de
aceea, este recomandat ca acesti indivizi sa aplice padelele in timpul defibrilarii. Spre
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deosebire de electrozii autoadezivi, padelele manuale au o suprafatd platd, metalica
care necesitd un material conductor plasat intre metal si pielea pacientului pentru a
imbunatati contactul electric. Utilizarea padelelor cu suprafete plate metalice singure
conduc la o impedanta transtoracica crescuta si exista probabilitatea de a creste riscul
de arc electric si de producere a arsurilor cutanate la defibrilare.

[h3] Pozitia electrozilor

Nici un studiu efectuat pe subiecti umani nu a evaluat pozitia electrozilor ca un
determinant al ROSC sau al supravietuirii din stopul cardiac prin FV / TV fara puls.
Curentul transmiocardic in timpul defibrilarii este probabil maximal cand electrozii
sunt plasati astfel incat suprafata inimii care fibrileaza se gaseste direct sub acestia (ex
ventriculii in FV / TV, atriile in FA). De aceea, pozitia optima a electrozilor poate sa
nu fie aceeasi pentru aritmiile ventriculare si atriale.

Din ce in ce mai mulfi pacienti se prezintd cu dispozitive medicale
implantabile (ex pacemaker permanent, defibrilator de cardioversie implantabil (DCI)
). Bratarile de “alertd medicald” sunt recomandate pentru acesti pacienti. Aceste
dispozitive pot fi afectate in timpul defibrilarii dacd curentul este descarcat prin
electrozii plasati direct deasupra dispozitivului. > % plasati electrozii la distantd de
dispozitiv (la cel putin 8 cm)  sau utilizati o pozitionare alternativa a electrozilor
(antero — laterala, antero — posterioard) dupa cum este descris mai jos. Patch-urile cu
medicamente transdermice pot Tmpiedica contactul bun al electrozilor, cauzand arc
electric si arsuri daca electrodul este plasat direct deasupra patch-ului in timpul
defibrilarii. °+° Indepartati patch-urile cu medicatie si curdtati suprafata inaintea
aplicarii electrodului.

[h4] Plasarea pentru aritmiile ventriculare si stopul cardiac

Plasati electrozii (fie adezivi fie padele) in pozitia conventionald sterno-
apicald. Electrodul drept (sternal) este plasat la dreapta sternului, sub clavicula.
Electrodul apical este plasat pe linia medio — axilara stinga la aproximativ acelasi
nivel cu electrodul V6 al ECG sau nivelul sanului la femei. Aceasta pozitie nu ar
trebui sa intereseze tesutul mamar. Este important ca acest electrod sa fie plasat
suficient de lateral. Alte pozitii acceptate ale electrozilor includ :

* Plasarea fiecarui electrod pe partile laterale ale peretilor toracici, unul pe partea
dreapta si celdlalt pe partea stanga (biaxilar).

* Un electrod este in pozitia apicala standard si celalalt pe toracele postero — superior
drept.

 Un electrod anterior deasupra zonei precordiale stangi si celalalt electrod posterior
de inima imediat inferior omoplatului stang.

Nu conteaza care electrod (apexian / sternal) este plasat in oricare pozitie.

A fost demonstrat faptul cd impedanta transtoracica este micsorata cand
electrodul apical nu este plasat peste tesut mamar. * Electrozii apicali de forma
asimetrica au o impedantd mai scazuta cand sunt plasati longitudinal, decat atunci
cand sunt pozitionati transversal. ** Axul lung al electrodului apical trebuie deci
orientat in directie cranio-caudala.
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[h4] Plasarea pentru aritmiile atriale

Fibrilatia atriala este mentinutd prin circuitele de reintrare functionala aflate in
atriul stdng. Deoarece atriul sting este localizat posterior in torace, pozitiile
electrozilor care genereaza o orientare a fluxului electric spre posterior pot fi,
teoretic, mai eficace pentru aritmiile atriale. Desi unele studii au aratat ca plasarea
antero — posterioara a electrozilor este mai eficientd decat pozitia traditionala antero —
apicala pentru cardioversia electiva a fibrilatiei atriale, 6566 majoritatea nu au
demonstrat un avantaj clar a oricirei pozitii specifice a electrozilor. °"®® Eficacitatea
cardioversiei poate fi mai putin dependentd de pozitionarea electrozilor cand se
folosesc defibrilatoare bifazice cu compensare de impedantd. *® Urmitoarele pozitii
ale electrozilor par a fi in totalitate sigure si eficiente pentru cardioversia aritmiilor
atriale :

* Pozitia tradifionald antero — apicala.
* Pozitia antero — posterioara (un electrod anterior situat peste zona precordiald stanga
si celdlalt electrod posterior de inima, imediat inferior de omoplatul stang).

[h3] Faza respiratorie

Impedanta transtoracica variaza in timpul respiratiei, fiind minima la sfarsitul
expiratiei. Daca este posibil, defibrilarea ar trebui tentatd in aceastd faza a ciclului
respirator. Presiunea pozitiva la sfarsitul expirului (PEEP) creste impedanta
transtoracica si ar trebui micsorata in timpul defibrilarii. Auto — PEEP-ul (,,blocarea
respiratiei”’) poate fi, in mod particular, crescut la astmatici i poate necesita nivele
mai mari de energie decat in mod obisnuit pentru defibrilare. 6

[h3] Marimea electrozilor

Asociatia pentru Progresul Instrumentarului Medical recomanda o dimensiune
minima a electrodului pentru fiecare in parte si suma suprafetelor electrozilor sa fie
minimum 150 cm? . " Electrozii mai mari au o impedantd mai micd, dar electrozii
excesiv de mari pot duce la un flux al curentului transmiocardic mai mic.

Pentru defibrilarea la adult, atat padelele manuale, cat si electrozii adezivi, cu
un diametru de 8 — 12 cm sunt utilizati si functioneaza la parametri buni. Succesul
defibrilarii poate fi mai mare cu electrozi cu diametru de 12 cm, comparativ cu aceia
de 8 cm. **"? DEA standard sunt adecvate pentru utilizarea la copii cu varsta peste 8
ani. La copiii cu varste Intre 1 si 8 ani folositi padele pediatrice cu un atenuator pentru
a reduce energia livratd sau un modul pediatric daca este disponibil ; daca nu, folositi
defibrilatorul nemodificat avind grija ca padelele de adult si nu se suprapuna.
Utilizarea DEA nu este recomandata la copii mai mici de 1 an.

[h3] Agentii de cuplare

Daca se folosesc padele manuale trebuie utilizate suporturi de gel de unica
folosinta pentru a reduce impedanta la interfata electrod — piele. Pastele si gelurile
pentru electrozi se pot intinde intre cele doua padele realizind potentialul pentru o
scanteie si nu ar trebui utilizate. Nu folositi electrozii descoperiti fara suport gel,
deoarece impedanta transtoracicd crescutd rezultatd poate impiedica eficienta
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defibrilarii, creste severitatea arsurilor cutanate si riscul de arc electric cu pericolul
consecutiv de aprindere sau explozie.

[h3] Electrozi versus padele

Electrozii autoadezivi pentru defibrilare au beneficii practice fatd de padele
pentru monitorizarea de rutind si defibrilare. =TT Ej sunt siguri si eficienti §i sunt
preferati in locul padelelor de defibrilare standard.” Ar trebui luatd in considerare
utilizarea electrozilor autoadezivi in situatiile peri — stop si in situatiile clinice, cand
accesul la pacient este dificil. Ei au o impedantd transtoracicd similard " (si, prin
urmare, eficacitate) "®’® cu padelele manuale si permit operatorului si defibrileze
pacientul de la o distanta sigura decat sa se aplece deasupra pacientului, cum se
intampld la folosirea padelelor. Cand sunt folositi pentru monitorizarea initiald a
ritmului atat electrozii, cét si padelele, permit administrarea mai rapida a primului soc
comparativ cu electrozii ECG standard, dar electrozii sunt mai rapizi decat padelele.
8 Cand suportii de gel sunt folosifi cu padelele, gelul electrolitic devine polarizat si,
de aceea, este un conductor slab dupa defibrilare. Aceasta poate cauza inregistrarea
unei asistole false care poate fi persistenta timp de 3 — 4 minute, cand sunt folosifi
pentru monitorizarea ritmului ; un fenomen care nu a fost raportat in cazul electrozilor
autoadezivi. “*' Cand se foloseste o combinatie suport de gel / padela, diagnosticul
de asistola se confirma cu electrozi independenti ECG, nu cu padelele.

[h2] Analiza formei undei de fibrilatie

Este posibil sa se anticipeze, cu un grad variabil de credibilitate, succesul
defibrilarii prin analiza formei undei de fibrilatie. %~ %! Daci ar putea fi determinate
undele de fibrilatie optima si sincronizarea optima a livrarii socului in studii
prospective, ar fi posibil sa prevenim administrarea unei energii inutil de mari pentru
defibrilare si sd minimalizdm lezarea miocardicd. Aceasta tehnologie se afla in
dezvoltare activa si investigare, dar sensibilitatea si specificitatea curentd sunt
insuficiente pentru a permite introducerea analizei formei undei de FV in practica
clinica.

[h2] RCP versus defibrilare ca tratament initial

Un numadr de studii au examinat dacd o perioadd de RCP inaintea defibrilarii
este benefica, in particular la pacientii cu stop cardiac neasistat sau la cei cu colaps
prelungit, fara resuscitare. O reevaluare a dovezilor din ghidurile din 2005 a condus la
recomandarea ca este rezonabil pentru personalul SMU sa efectueze o perioada de 2
minute de RCP (aproape 5 cicluri de 30:2) inaintea defibrilarii pacientilor cu colaps
prelungit (> 5 min). > Aceastd recomandare s-a bazat pe studiile clinice in care timpii
de raspuns au depasit 4 — 5 minute, astfel o perioada de 1,5 — 3 min de RCP efectuat
de paramedici sau medicii SMU inaintea administrarii socului au Tmbunatatit rata
ROSC, supravietuirea la externarea din spital 102,103 i supravietuirea la 1 an 103 pentru
adultii cu FV / TV in prespital, comparativ cu defibrilarea imediata. In unele studii pe
animale cu o duratd a FV de cel putin 5 min, RCP 1naintea defibrilarii a Tmbunatatit
hemodinamica si rata supravietuirii. *°~*° Un model de stop cardiac ischemic la porc
a aratat o supravietuire scazutd dupd RCP presoc. 107
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In contrast, in doua studii randomizate controlate, efectuarea unei perioade de
1,5 — 3 min de RCP de catre personalul SMU inaintea defibrilarii nu a Tmbunatatit
ROSC sau supravietuirea la externarea din spital la pacientii cu FV / TV in prespital,
fard a se tine cont de intervalul de raspuns al SMU. 108109 Afte 4 studii au esuat in a
demonstra imbunatatirea semnificativa a ROSC globalda sau a supravietuirii la
externarea din spital cu o perioada initiald de RCP, %1% degi unul a aratat o
ratd mai mare de recuperare neurologica favorabild la 30 de zile si la 1 an dupa stopul
cardiac. **°

Durata colapsului este frecvent dificil de estimat cu acuratete si exista dovezi
ca realizarea compresiunilor toracice In timpul primirii §i incarcarii defibrilatorului
imbunititeste probabilitatea de supravietuire. 2 Din aceste motive, in orice stop
cardiac care nu a fost asistat, personalul SMU ar trebui sa efectueze RCP de buna
calitate, in timp ce un defibrilator este adus, aplicat si incarcat, dar efectuareca RCP
pentru o perioada prespecificata (ex 2 sau 3 min) inaintea analizei ritmului si a livrarii
socului nu este recomandat. Anumite sisteme SMU au implementat deja in totalitate o
perioada prespecificatd de compresiuni toracice Tnaintea defibrilarii ; datorita lipsei de
date convingatoare care sa sus{ind sau sd respingd aceastd strategie, este rezonabil
pentru ele sa continue aceasta practica.

In mediul spitalicesc, 1in locatiile cu un DEA disponibil (inclusiv salvatori
laici) sau la evenimentele asistate de SMU, defibrilarea ar trebui realizata imediat ce
defibrilatorul este disponibil. Compresiunile toracice ar trebui sa fie realizate pana cu
putin inainte de tentarea defibrilarii (vezi Sectiunea 4 Suportul Vital Avansat). **3

Importanta compresiunilor toracice precoce si neintrerupte este subliniata de-a
lungul acestor recomandari. In practica, este adesea dificil de a constata momentul
exact al colapsului si, In orice caz, RCP ar trebui inceputd cat de curand posibil.
Salvatorul, care efectueaza compresiuni toracice, ar trebui sa Intrerupa compresiunile
toracice doar pentru ventilatii, analiza ritmului si administrarea socului si ar trebui sa
reia compresiunile toracice imediat ce socul a fost livrat.

Cand doi salvatori sunt prezenti, salvatorul care manipuleaza DEA ar trebui sa
aplice electrozii in timp ce RCP este in desfasurare. Intrerupeti RCP doar cand este
necesar sd evaluati ritmul si sa livrati un soc. Operatorul DEA trebuie sa fie pregatit
sd administreze un soc imediat ce analiza este completd si socul este recomandat,
asigurandu-se ca nici un salvator nu este in contact cu victima.

[h1] Administrarea defibrilarii
[h2] Un soc versus o succesiune de trei socuri succesive

O schimbare majora in ghidurile din 2005 a fost recomandarea de administrare
a unui singur soc fata de 3 socuri succesive. Aceasta s-a intdmplat deoarece studiile
efectuate pe animale au demonstrat ca intreruperi relativ scurte ale compresiunilor
toracice pentru a efectua ventilatii *** **° sau pentru analiza ritmului * au fost asociate
cu disfunctie miocardica postresuscitare si rata de supravietuire redusa. De asemenea,
intreruperile in compresiunile toracice au redus sansele de conversie a FV la alt ritm.
%2 Analiza performantei RCP n timpul stopului cardiac, in prespital ** **° si in spital *°
a aratat ca intreruperile semnificative erau obisnuite, cu compresiuni toracice care nu
acopereau mai mult de 51 — 76 % ** * din timpul total al RCP.

Cu o eficacitate a primului soc prin unde bifazice ce depaseste, in general,
90%, "~ egecul conversiei cu succes a FV este mai probabil sugerat de necesitatea
unei perioade de RCP mai degraba, decat un soc suplimentar. Chiar daca tentarea de
defibrilare este reusitd in restabilirea unui ritm de perfuzie, foarte rar un puls este
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palpabil imediat dupa defibrilare si Intarzierea in Incercarea de palpare a unui puls va
compromite suplimentar miocardul, daca un ritm de perfuzie nu a fost restabilit. 40

Studiile ulterioare au aratat o rata semnificativ mai mica a timpului de “hands-
off” (absenta contactului direct cu victima), cu protocolul cu un singur soc 121 6i unele,
M122123 - dar nu toate, ¥ '** au sugerat un beneficiu semnificativ legat de
supravietuire prin aceasta strategie de soc unic. Totusi, toate studiile cu exceptia unuia
124 au fost studii de tip “before - after” si toate au introdus numeroase modificari in
protocol, facand dificil de atribuit un posibil beneficiu legat de supravietuire uneia
dintre schimbatri.

Cand defibrilarea este necesara, dati un singur soc si reluati, imediat dupa soc,
compresiunile toracice. Nu temporizati RCP pentru reanalizarea ritmului sau
verificarea pulsului imediat dupa soc. Continuati RCP (30 compresiuni : 2 ventilatii)
pentru 2 min pand cand reanalizarea ritmului este efectuata si alt soc administrat (daca
este indicat) (vezi Sectiunea 4 Suportul Vital Avansat). 13 Aceasta strategie cu soc
unic este aplicabila defibrilatoarelor atat monofazice, cat si bifazice.

Daca FV / TV apare in timpul cateterizarii cardiace sau 1n perioada
postoperatorie precoce, dupa chirurgie cardiaca (cand compresiunile toracice ar putea
compromite suturile vasculare), luati in considerare administrarea pana la 3 socuri
succesive, Tnainte de a incepe compresiunile toracice (vezi Sectiunea 8 Circumstante
Speciale). ' Aceasta strategie cu 3 socuri poate fi consideratd, de asemenea, pentru
un stop cardiac initial asistat prin FV / TV daca pacientul este deja conectat la un
defibrilator manual. Desi nu exista date care sa sustina strategia cu 3 socuri in oricare
dintre aceste circumstante, este putin probabil cad inceperea compresiunilor toracice va
imbunatati sansa deja foarte mare de reintoarcere la circulatia spontand, cand
defibrilarea are loc precoce, in faza electrica imediat dupa debutul FV.

[h2] Formele undei

Din punct de vedere istoric, defibrilatoarele care administreazd o unda
monofazica au fost standardul de ingrijire pana in anii 1990. Defibrilatoarele
monofazice livreaza un curent unipolar (o singura directie a fluxului de curent) (Fig
3.1). Defibrilatoarele monofazice erau, in mod particular, succeptibile la modificarea
formei undei in functie de impedanta transtoracica. Pacientii mai mici cu impedanta
transtoracica minima au primit curent transmiocardic considerabil mai mare decét
pacientii mai mari, la care nu doar curentul era mai mic, dar si forma undei se alungea
pana la valorile in care eficacitatea ei era redusa.

Defibrilatoarele monofazice nu mai sunt fabricate i, desi multe vor raméane in
uz pentru mai multi ani, au fost Inlocuite de defibrilatoarele bifazice. Defibrilatoarele
bifazice livreaza curent al carui flux urmeaza o directie pozitivd pentru o durata
specifica inainte de a se inversa si a urma o directie negativa pentru milisecundele
ramase din descarcarea electricd. Existd doud tipuri principale de forme de unda
bifazice : unda bifazica exponentiala trunchiatd (BET) (Fig. 3.2) si unda bifazica
rectilinie (BRL) (Fig. 3.3). Defibrilatoarele bifazice compenseaza variatiile largi ale
impedantei transtoracice prin ajustarea electronicd a magnitudinii undei si duratei
pentru a asigura o livrare optimd a curentului cdtre miocard, indiferent de
dimensiunile pacientului. O unda bifazica pulsatd a fost recent descrisa, in care
curentul oscileaza rapid Intre linia de baza si o valoare pozitiva inainte de a se inversa
intr-un model negativ. De asemenea, aceastd unda este in uzul clinic. Poate avea o
eficacitate similara cu a altor unde bifazice, dar singurul studiu clinic al acestei unde
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nu a fost realizat cu un dispozitiv de compensare a impedantei. ****’ Exista mai multe

unde bifazice diferite, toate fara semnificatie clinica a superioritatii pentru fiecare tip
de unda individual comparat cu alta.

Current (amps)
@

Current (amps)

Fig.3.1 Unda monofazica sinusoidala atenuata (MSA)  Fig.3.2 Unda bifazica eponentiala truncata
(BET)

Current famps)

Fig.3.3 Unda bifazica rectilinie (BRL)

Toate defibrilatoarele manuale si DEA care permit reglarea manuald a
nivelelor de energie trebuie etichetate pentru a indica tipul de unda (monofazica sau

bifazica) si nivelele de energie recomandate pentru realizarea defibrilarii in cazul FV /
TV.

[h3] Defibrilarea monofazica versus bifazica

Desi undele bifazice sunt mult mai eficiente la intreruperea aritmiilor
ventriculare cu nivele energetice mai mici, au demonstrat o eficacitate mai mare a
primului soc decat undele monofazice si au o eficacitate mai mare a primului soc in
cazul duratei mai mari a FV / TV, =% njci un studiu nu a demonstrat superioritatea
supravietuirii la externarea din punct de vedere al integritatii neurologice.

Unele studii™® 2 =33 dar nu toate *** , sugereaza ca unda bifazicd imbunatateste

revenirea pe termen scurt din FV comparativ cu defibrilarea monofazica.

134

S-a demonstrat ca undele bifazice sunt superioare celor monofazice pentru
cardioversia electiva a fibrilatiei atriale, cu rate de succes global mai mari, folosind
energie cumulativi mai mica si reducand severitatea arsurilor cutanate >~ **® fiind
undele de electie pentru aceasta procedura.
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[h3] Defibrilarea multifazica versus bifazica

Un numar de unde multifazice (ex trifazic, cvadrifazic, multifazic) au fost, de
asemenea, testate in studiile pe animale. Datele obfinute pe animale sugereaza ca
undele multifazice pot defibrila la energii mai mici si induce o disfunctie miocardica
post-soc mai mica. *** ~!*! Aceste rezultate sunt limitate de studii ale FV cu durata
scurta (aproximativ 30s) si lipsa validarii prin studii pe subiecti umani. In prezent nu
existd studii comparative pentru unde multifazice pe subecti umani s§i nici un
defibrilator care sa utilizeze unde multifazice.

[h2] Nivelele de energie

Defibrilarea necesita livrarea unei energii electrice suficiente pentru a defibrila
o0 masa criticd de miocard, pentru a suprima fronturile de unda ale FV si pentru a
permite restabilirea activitatii electrice spontane sincronizate in forma unui ritm
cardiac organizat. Energia optimd pentru defibrilare este aceea care permite
defibrilarea cauzand o lezare minimd a miocardului. *** Selectarea unui nivel de
energie adecvat reduce numarul socurilor repetitive, fapt care la randul sau limiteaza
distructia miocardica Nivelele energetice optime pentru undele atat monofazice, cat si
bifazice, sunt necunoscute. Recomandarile pentru nivelele energetice sunt bazate pe
un consens rezultat in urma evaluarii atente a datelor existente in literatura. Desi sunt
anumite nivelele de energie selectate pentru defibrilare, ceea ce produce defibrilarea
de fapt este fluxul trans-miocardic. Curentul se coreleaza bine cu defibrilarea reusita
si cardioversia. *** Curentul optim pentru defibrilare, folosind o undi monofazica, este
in intervalul de 30 — 40 A. Datele indirecte din masuratorile in timpul cardioversiei
pentru fibrilatia atriald sugereaza ca acest curent, In timpul defibrilarii in care se
utilizeaza unde bifazice, este in intervalul de 15 — 20 A. **" Tehnologia viitorului va
putea permite defibrilatoarelor sa descarce in concordanta cu curentul transtoracic ; o
strategie care va putea conduce la o consecventd mai mare a reusitei socului.
Amplitudinea curentului de varf, curentul mediu si durata fazei trebuie sa fie studiate
pentru a determina valorile optime si fabricantii sunt incurajati sd exploreze aceasta
translatie a defibrilarii bazate pe energie la cea bazata pe curent.

[h3] Primul soc

[h4] Defibrilatoarele monofazice

Nu existd studii nou publicate care sd urmareasca nivelele energetice optime
pentru undele monofazice de la publicarea ghidurilor din 2005. Eficacitatea primului
soc pentru stopul cardiac cu duratd lunga folosind defibrilarea monofazica a fost
raportata ca fiind 54 — 63% pentru o undd monofazica exponentiald truncatd (MET)
de 200 J ' 5 gi de 77 — 91% folosind o undd monofazicd sinusoidald atenuati
(MSA) de 200 J. 8~ 130 5Dgat0ritd eficacitatii mai redusd a acestei unde, nivelul
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energetic inifial recomandat pentru primul soc folosind un defibrilator monofazic este
360 J. Desi nivele energetice mai mari conduc la un grad crescut de lezare
miocardicd, beneficiile conversiei precoce la un ritm de perfuzie sunt supreme. Blocul
atrio — ventricular este mult mai intalnit la nivele energetice monofazice mai mari,
dar, In general, este tranzitoriu si s-a demonstrat cd nu afecteaza supravietuirea la
externarea din spital. **® Doar unul din cele 27 de studii pe animale a demonstrat

efecte nocive cauzate de defibrilarea cu socuri de energie inalta **'.

[h4] Defibrilatoarele bifazice

In ultimii 5 ani au fost publicate relativ putine studii care si perfectioneze
ghidurile din 2005. Nu exista date care sd sustind cd o unda bifazica sau un dispozitiv
este mai eficient decat altul. Eficacitatea primului soc a undei BET de 150 — 200 J a
fost raportatd ca fiind 86 — 98%. 2 12 145 148 19 Eficacitatea primului soc a undei
BRL de 120 J este pand la 85% (informatii nepublicate in lucrari, dar sustinute prin
comunicdrile personalului). ** Eficacitatea primului soc a unei unde noi bifazice
pulsate de 130 J a aratat o ratd de succes a primului soc de 90%. 126 Doua studii au
sugerat echivalenta defibrilarii cu energii de inceput mai mici $i mai mari. 130 151 pyegi
studiile pe subiecti umani nu au demonstrat efecte nocive (cresterea biomarkerilor,
modificarile ECG, modificarile fractiei de ejectie) datorate oricarei unde bifazice de
pana la 360 J, ©** 2 mai multe studii pe animale au sugerat posibile daune la nivele
energetice mai mari. °*~ 1%

Socul initial bifazic nu trebuie sa fie mai mic de 120 J pentru undele BLR si
150 J pentru BET. In mod ideal, energia initiald a socului bifazic ar trebui sa fie de cel
putin 150 J pentru toate undele.

Fabricantii ar trebui sa afiseze intervalul eficient al energiei undei la vedere pe
defibrilatorul bifazic ; defibrilatoarele monofazice mai vechi ar trebui, de asemenea,
insemnate clar cu intervalul optim al dozei. Daca salvatorul nu cunoaste doza optima
recomandata a energiei defibrilatorului, ar trebui sa foloseasca cea mai mare doza
pentru toate socurile.

[h3] Socul al doilea si urmatoarele

Ghidurile din 2005 au recomandat o strategie a energiei fie fixd sau fie
crescatoare pentru defibrilare. Consecutiv acestor recomandari, mai multe studii au
demonstrat cd, desi o strategie cu energie crescandd scade numarul de socuri necesare
pentru restabilirea unui ritm organizat comparativ cu defibrilarea bifazica cu doza fixa
si poate fi necesard pentru defibrilarea cu succes, " *® ratele de ROSC sau
supravietuire la externarea nu sunt semnificativ diferite intre strategii. 150. 151 pe de
alta parte, un protocol cu doza fixa bifazica a demonstrat rate crescute de cardioversie
(>90% ) cu un protocol bazat pe doza fixa a 3 socuri, dar numarul mic al cazurilor
nu a exclus 0 ROSC semnificativ mai mica pentru FV recurenta. ™ Mai multe studii
in spital care au folosit o strategie crescanda a energiei socului au demonstrat o
imbunatétire in ratele de cardioversie (comparativ cu protocoalele cu doza fixa) a
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ritmurilor negeneratoare de stop cu acelasi nivel al energiei selectate atat pentru
undele bifazice, cat si monofazice. 135,137,160 ~163

[h4] Defibrilatoarele monofazice

Daca socul initial a esuat la 360 J, socul al doilea si urmatoarele trebuie
administrate la 360 J.

[h4] Defibrilatoarele bifazice

Nu existd dovezi care s sprijine un protocol de energie, fie fix sau fie
crescanda. Ambele strategii sunt acceptabile ; totusi, daca primul soc a esuat si
defibrilatorul este capabil sa livreze socuri cu o energie mai mare, este rezonabil sa
crestem energia pentru socurile urmatoare.

[h4] Fibrilatia ventriculara recurenta

Dacda un ritm gocabil reapare dupa defibrilarea reusita cu ROSC, administrati
urmatorul soc cu un nivel al energiei care a fost anterior eficace.

[h1] Alte subiecte legate de defibrilare

[h2] Defibrilarea la copii

Stopul cardiac este mai putin obisnuit la copii. Cauzele comune de FV la copii
includ trauma, patologia cardiacd congenitald, intervalul QT lung, supradoza de
medicamente si hipotermia. **~ 1% Fibrilatia ventriculara este relativ rard, comparativ
cu stopul cardiac la adult, apardind in 7 — 15% dintre stopurile pediatrice si la
adolescenti. '*° ~ '™ Defibrilarea rapidda a acestor pacienti poate Imbunatati

prognosticul. ™17

Nivelul energetic optim, unda si secventa socurilor sunt necunoscute, dar, la
fel ca si la adulti, socurile bifazice par a fi la fel de eficiente si la fel de putin
daunitoare precum socurile monofazice. "~ 1" Limita superioara pentru defibrilarea
in sigurantd este necunoscutd, dar dozele ce depasesc maximum de 4 J / kg anterior
recomandate (mergand pand la 9 J / kg) au defibrilat eficient copiii, fara efecte
adverse semnificative. 3 7% 77
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Nivelele energetice recomandate pentru defibrilarea monofazica manuald sunt
de 4 J / kg pentru socul initial si urmatoarele. Aceleasi nivele energetice sunt
recomandate pentru defibrilarea bifazicd manuala. 178 1 a fel ca la adulti, daca un ritm
socabil revine, folositi nivelul energetic pentru defibrilare care a fost eficace anterior.

Pentru defibrilarea copiilor cu varsta peste 8 ani, un DEA cu electrozi standard
este utilizat si setdrile energetice standard acceptate. Pentru defibrilarea copiilor intre
1 si 8 ani, electrozi pediatrici speciali si atenuatoare energetice sunt recomandate ;
acestea reduc energia livrata la un nivel care se apropie de cel recomandat pentru
defibrilatoarele manuale. Cand acesti electrozi nu sunt disponibili, un DEA cu
electrozi standard trebuie folosit. Pentru defibrilarea copiilor mai mici de 1 an, nu este
recomandat un DEA ; totusi, exista putine rapoarte de caz care relateaza utilizarea
DEA la copii mai mici de 1 an. 1"*** Incidenta ritmurilor socabile la copii este foarte
scazutd, exceptdnd cazul cand existd patologie cardiaca ‘°"'8182 - in aceste cazuri
rare, dacd un DEA este singurul defibrilator disponibil, utilizarea sa ar trebui
considerata (preferabil cu un atenuator de doza).

[h1] Cardioversia

Daca este utilizata cardioversia electrica pentru conversia tahiaritmiilor atriale
sau ventriculare, socul trebuie sincronizat sa coincidi cu unda R a
electrocardiogramei si nu cu unda T ; FV poate fi indusa dacd un soc este administrat
in timpul perioadei refractare relative a ciclului cardiac. ‘** Sincronizarea poate fi
dificila in TV datorita complexului QRS larg si formele variate ale aritmiei
ventriculare. Urmariti cu atentie markerul de sincronizare pentru recunoasterea cu
certitudine a undei R. Dacad este necesar, alegeti altd derivatie si / sau ajustati
amplitudinea. Dacd sincronizarea esueazad, administrati socuri nesincronizate la
pacientul instabil cu TV pentru a evita Intarzierea prelungitd a restabilirii ritmului
sinusal. Fibrilatia ventriculara sau TV fara puls necesitd socuri nesincronizate.
Pacientii constienti trebuie anesteziati sau sedati inaintea incercérii de cardioversie
sincrona.

[h2] Fibrilatia atriala

Pozitia optima a electrozilor a fost discutatd anterior, dar pozitiile antero —
laterald si antero — posterioara sunt ambele acceptate. Undele bifazice sunt mult mai
eficiente decat cele monofazice pentru cardioversia FA *° =1 . si cauzeaza arsuri
cutanate mai putin severe. ** Cand este disponibil, un defibrilator bifazic ar trebui
folosit in favoarea unui defibrilator monofazic. Diferente intre undele bifazice nu au
fost stabilite.

[h3] Undele monofazice

Un studiu al cardioversiei electrice pentru fibrilatia atriala a indicat ca socurile
de 360 J cu undd monofazica sinusoidala atenuata (MSA) au fost mult mai eficiente
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decét socurile de 100 sau 200 J cu MSA. *® Desi un prim soc de 360 J reduce
cerinfele energetice globale pentru cardioversie, 185 360 J pot cauza distructie
miocardica mai mare §i arsuri cutanate mai mari decdt apar cu nivele energetice
monofazice mai mici si aceasta trebuie luatd in considerare. Incepeti cardioversia
sincronizatd a fibrilatiei atriale folosind un nivel energetic initial de 200 J si
crescandu-l intr-o maniera treptatd daca este necesar.

[h3] Undele bifazice

Sunt necesare mai multe date inainte ca recomanddri specifice sa poata fi
ficute pentru nivelele energetice bifazice optime. Inceperea cu nivele energetice
crescute nu a ardtat rate de cardioversie mai bune comparativ cu nivelele energetice
mai mici. > 1 =1 Up goc initial sincronizat de 120 — 150 J, escaladand, daca este
necesar, este o strategie rezonabild bazata pe datele curente.

[h2] Flutter-ul atrial si tahicardia paroxistica supraventricular:i

Flutter-ul atrial si TPSV necesitd, in general, mai putind energie pentru
cardioversie decat fibrilatia atriala. *** Administrati un soc initial de 100 J monofazic
sau 70 — 120 J bifazic. Administrati socurile urmatoare utilizand cresteri graduale ale
energiei. ***

[h2] Tahicardia ventriculara

Energia necesara pentru cardioversia TV depinde de caracteristicile
morfologice si frecventa aritmiei. 192 Tahicardia ventriculara cu puls raspunde bine la
cardioversie folosind energii inifiale monofazice de 200 J. Utilizati nivele energetice
bifazice de 120 — 150 J pentru socul initial. Luati in considerare cresteri graduale daca
primul soc esueaza 1n restabilirea ritmului sinusal. 192

[h1] Pacing-ul

Luati in considerare pacing-ul la pacientii cu bradicardie simptomatica
refractard la medicatia anticolinergicd sau la orice terapie de linie secundara (vezi
Sectiunea 4). ** Pacing-ul imediat este indicat ih mod special cand sediul blocul este
la sau sub nivelul His — Purkinje. Daca pacingul transtoracic este ineficient, luati in
considerare pacing-ul transvenos. Oricand se pune diagnostic de asistold, verificati
ECG cu atentie pentru prezenta undelor P, deoarece acestea vor raspunde probabil la
pacing-ul cardiac. Utilizarea electrozilor epicardici pentru a stimula miocardul dupa
interventie chirurgicald cardiaca este eficientd si discutatd 1n altd sectiune. Nu
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incercati pacing-ul pentru asistold, decat dacd undele P sunt prezente ; nu creste
supravietuirea pe termen scurt sau lung in spital sau prespital. 193-201 pentru pacientii
constienti si instabili hemodinamic cu bradiaritmii, pacing-ul prin percutie ca o punte
catre pacing-ul electric poate fi efectuat, desi eficacitatea sa nu a fost stabilita.

[h1] Defibrilatoarele de cardioversie implantabile

Defibrilatoarele de cardioversie implantabile (DCI) devin uzuale din ce n ce
mai mult drept dispozitivele mai frecvent implantate pe masura ce varsta populatiei
creste. Ele sunt implantate deoarece un pacient este considerat cu risc prin, sau a avut,
0 aritmie socabila amenintitoare de viata si sunt, de obicei, plasate sub muschiul
pectoral subclavicular stang (intr-o pozitie similara cu pacemakerele de care nu pot fi
deosebite imediat). La detectarea unui ritm socabil, un DCI va descarca aproximativ
40 J prin intermediul unui electrod intern de pacing, localizat in ventriculul drept. La
detectarea FV / TV, DCI se vor descarca nu mai mult de 8 ori, dar se pot reseta daca
detecteaza o noud perioadda de FV / TV. Pacientii cu electrozi fracturati de DCI pot
suferi defibrilari interne repetate, deoarece parazitarea electrica este interpretatd gresit
ca ritm socabil ; in aceste circumstante, pacientul este, probabil, constient, cu 0 ECG
ce aratd o frecventa relativ normald. Un magnet plasat deasupra DCI va dezactiva
functia de defibrilare 1n aceste circumstante.

Descarcarea unui DCI poate cauza contractia muschiului pectoral a pacientului
si au fost documentate socuri administrate salvatorului. 22 Avand n vedere nivelele
scazute de energie descarcate de DCI, este putin probabil ca acestea sia afecteze
salvatorul, dar purtarea manusilor si minimalizarea contactului cu pacientul, in timp
ce dispozitivul descarcd, este prudentd. Functiile de cardioversie si pacing trebuie
intotdeauna sa fie reevaluate dupa defibrilarea externa, verificand atat dispozitivul, cat
si pragurile de pacing / defibrilare ale acestuia.

Spike-urile pacemakerului generate de dispozitive progamate pentru pacing
unipolar pot induce confuzii pentru software-ul DEA si pentru personalul de urgenta
si pot interfera cu detectarea FV. ® Algoritmii de diagnostic a DEA moderne sunt
insensibili la astfel de spike-uri.
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[h1] Sumarul schimbarilor fata de Recomandarile din 2005

Cele ma importatnte schimbari in recomandarile 2010 ale Consiliului European de
Resuscitare Tn Suportul Vital Avansat (ALS) includ:

e Este accentuatd sublinierea importantei minimalizarii intreruperilor
compresiilor toracice pe parcursul interventici SVB; aceste compresii se
intrerup doar pentru a permite manevrele specifice.

e Se accentueaza sublinierea ,,urmarirea factorului cauzal si declasarea alertei”
pentru detectarea pacientului a carui stare se deterioreaza, in scopul prevenirii
stopului cardiac intra-spitalicesc.

e Sublinierea necesitatii observarii precoce a semnelor asociate cu riscul
potential de moarte subitd din cauze cardiace in prespital.
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e Se renuntd la recomandarea pentru o perioada pre-specificata de RCP Tnainte
de defibrilarea stopurilor din prespital care nu au fost observate direct de catre
SMU (,,stopurile fara martori”).

e Se continua compresiile toracice pe timpul incarcarii defibrilatorului — aceasta
va minimaliza pauza pre-soc.

e Serenunta la sublinierea rolului loviturii precordiale.

e Se subliniaza folosirea unei serii de trei socuri succesive (,,masate”) pentru
FV/TV fara puls aparute in sectiile de cateterism cardiac sau in perioada
imediat post-operatorie dupa chirurgie cardiaca.

e Nu mai este recomandatd administrarea intra-traheala de droguri — dacd nu
este disponibild o cale venoasa, acestea trebuie administrate pe cale intra-
0s0asa.

e La tratarea stopului prin FV/TV, adrenalina 1 mg se administreazd dupa cel
de-al treilea soc odata ce au reinceput compresiile toracice si la fiecare 3-5
minute ( Tn timpul ciclurilor alternate de RCP ). Amiodarona 300 mg este de
asemenea administrata dupa al treilea soc.

e Atropina nu se mai recomandd pentru administrare de rutina in asistola sau
AEP.

e Se reduce importanta intubatiei traheale precoce, daca aceasta nu poate fi
efectuatd de personal cu T1naltd calificare, cu Intreruperea minima a
compresiilor toracice.

e Se subliniazd importanta capnografiei in confirmarea §i monitorizarea
continud a plasarii sondei endotraheale, in urmarirea calitatii RCP si ca
indicator precoce a ROSC.

e  Este recunoscut rolul imagisticii cu ultrasunete in timpul ALS.

e Recunoagterea efectelor nocive potentiale ale hipoxemiei dupd ce se
restabileste ROSC: odata ce se poate masura cu acuratete nivelul saturatiei in
oxigen (prin pulsoximetrie si / sau masurari de gaze arteriale), administrarea
oxigenului va fi titratd pentru mentinerea unei valori a SaO; de 94-98%.

e Se accentueaza importanta terapiei postRCP .

e Se subliniazd cd recunoaterea si implementarea unui protocol structurat si
comprehensiv post-resuscitare poate imbunatati supravietuirea dupa realizarea
ROSC, la pacientii care au prezentat stop cardiac.

e Se pune accent pe terapia primard de reperfuzie coronariand percutand la
pacientii comatosi dupa stop cardiac, cu ROSC sustinutd, cu indicatie pentru
aceasta manevra.

e Se revizuieste recomandarea pentru controlul glicemiei; la adult cu ROSC
sustinutd, dupd stop cardiac, valorile glicemiei > 10 mmol 1 * (> 180 mg dl ™)
trebuie tratate, dar cu evitarea hipoglicemiei.

e Folosirea hipotermiei terapeutice va include si supravietuitorii comatosi ai
stopului cardiac asociat inifial cu ritmuri non-socabile, ca si cu ritmuri
socabile. Este recunoscut nivelul mai scazut de dovezi pentru uzul acestei
metode dupa stop cardiac datorat ritmurilor non-socabile.

e Se recunoaste ca multi dintre factorii predictivi acceptati cu privire la
prognosticul rezervat la supravietuitorii comatosi nu prezintd incredere, in
mod special daca pacientul a fost tratat prin hipotermie trapeutica.

[h1] 4a Prevenirea stopului cardiac intra-spitalicesc
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Recunoasterea precoce a pacientului a carui stare se deterioreaza si prevenirea
stopului cardiac reprezinti prima verigd a lantului supravietuirii.! Odata ce apare
stopul cardiac, mai putin de 20% din pacientii care suferd stop cardiac in spital vor
ajunge sa supravietuiascd la externare. “* Prevenirea stopului cardiac intra-spitalicesc
necesita instruirea personalului, monitorizarea pacientului, recunoasterea pacientului
cu risc de deteriorare, precum si un sistem de alertare pentru un raspuns eficace.’

[h2] Problema

Stopul cardiac la pacientii din sectii nemonitorizate nu este de obicei un
eveniment brusc, neobisnuit si nici nu este cauzat de o afectiune primara cardiaca.’
Acesti pacienti prezintd frecvent o deteriorare fiziologica lentd si progresiva, care
implica hipoxemia si hipotensiunea, neobservate de catre personal, sau recunoscute,
dar tratate necorespunzé‘[or.7'9
Multi dintre acesti pacienti suferd un stop cardiac nemonitorizat, ritmul determinant
fiind, de obicei, unul nesocabil.g’10 Supravietuirea la externare este scazuta. >4
Fisele medicale ale pacientilor care suferd un stop cardiac sau sunt internati pe terapie
intensiva (ICU), contin in mod frecvent dovezi ale unor probleme respiratorii sau
cardiace nerecunoscute sau netratate la timp.>®**® Studiile ACADEMIA au aratat
antecedente de acest fel la 79% din stopurile cardiace, la 55% din decese si la 54%
din interndrile neanticipate in ICU.2 Tratamentul precoce si eficient al pacientilor
gravi poate preveni unele stopuri cardiace, decese, sau interndri neanticipate. Unele
studii au aratat cd o proportie de pana la o treime din pacientii care prezintd un fals

stop cardiac, decedeaza ulterior. 1719

[h2] Natura deficientelor in recunoasterea si raspunsul la deteriorarea
pacientului

Aceste deficiente includ: evaluari tardive, incomplete sau mai putin frecvente
ale semnelor vitale; lipsa de cunostinte in ce priveste valorile normale ale semnelor
vitale; design-ul slab al fiselor pentru monitorizarea semnelor vitale; sensibilitate si
specificitate scazute ale sistemelor de identificare a factorului cauzal si declansarea
alertei (,,track and trigger”); personal care nu accentueaza monitorizarea, precum si
supraincarcarea cu sarcini a personalului. >?® Existd de asemenea: o frecventd
,scdpare” 1n a trata semnele anormale aparute la nivelul cailor aeriene, respiratiei si
circulatiei pacientului, o folosire incorectd a oxigenoterapiei, comunicare slaba, o
lipsd a lucrului in echipad si o folosire insuficientd a planurilor de limitare a
tratamentului. "%

[h2] Educatia pentru ingrijirile critice ( ,acute care” )

Cateva studii au aratat cd personalului medical si asistentilor le lipsesc
abilitatile si cunostintele de ingrijiri critice (,,acute care”) 0 de exemplu pentru
oxigenoterapie %, echilibrul hidroelectrolitic *, analgezie®, probleme legate de
consimtamantul pacientului 3 pulsoximetrie ** * gi dozare a medicamentelor *'.
Pregatirea pe durata studiilor medicale asigurd o instruire insuficientd pentru debutul
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carierelor medicilor si nu 1i pregateste In aspectele esentiale ale fiziologiei aplicate si
ingrijirilor critice (acute care) *. Este necesard o noud subliniere in ce priveste
instruirea in ingrijirile critice a medicilor gata de absolvire si a celor proaspat
absolventi ***.  Exista de asemenea si sugestii in vederea Tmbunatatirii pregatirii
pentru ingrijiri acute si pentru personalul medical cu vechime ***2. Personalului fi
lipseste frecvent increderca in momentele cand are de-a face cu probleme de ingrijiri
acute si se folosesc rareori metode sistematice de evaluare a pacientului critic *.
Educatia personalului este o parte esentiald a implementarii unui sistem de prevenire a
stopului cardiac *. Cu toate acestea, nu exista studii controlate randomizate care sa
se fi ocupat de impactul educational pentru anumite interventii specifice privind
imbunatatirea evolutiei pacientilor pe baza recunoaserii rapide sau a opririi
deteriorarii pacientului cu risc de stop cardiac.

Intr-un studiu australian, toate imbunatatirile privind rata stopurilor cardiace intra-
spitalicesti au avut loc in timpul fazei educationale a procesului de implementare a
sistemului emergency medical team (MET) — echipa medicald de urgente *> *°. Tn
studii din spitale americane si australiene, la care erau stabilite echipe de raspuns
rapid, educarea pe tema criteriilor specifice de activare a acestor echipe a condus la
mai multe interndri proactive la terapie intensiva si la reducerea numarului de stopuri
cardiace pe sectii 4749 Un studiu britanic a aratat cd numarul apelurilor pentru stop
cardiac a scazut, In timp ce s-a observat cresterea numarului apelurilor pentru situatii
pre-stop dupa implementarea unui program educational standardizat, in doua spitale;
aceasta a fost asociatd cu scaderea stopurilor reale si cresterea ratei de supravietuire
initiale si a celei la externare 50.51

[h2] Monitorizarea si recunoasterea pacientului critic

In general, semnele clinice ale acutizarii sunt similare, indiferent de afectiunea
de baza, aceste semne reflectdind functionarea deficitara respiratorie si cardiaca,
precum si problemele neurologice. Problemele afectarii fiziologiei sunt comune pe
toate sectiile °%, dar, monitorizarea si inregistrarea observatiilor pacientilor se face mai
putin frecvent decat ar fi de dorit 68,13.1624,53,54,

Pentru detectarea precoce a deteriorarilor critice, la fiecare pacient trebuie sa
existe un plan documentat pentru monitorizarea semnelor vitale, plan care sa
identifice care din variabile trebuie masurate si cu ce frecventd 2. Multe spitale
folosesc actualmente scoruri de detectare / avertizare precoce ( early warming scores
— EWS), sau ,criterii de apel”, care trebuie sa cuprindd monitorizarea, tratamentul si
criteriile pentru chemarea in ajutor a specialistului 124,

A fost demonstrat ca folosirea acestor sisteme creste frecventa masurarii
semnelor vitale ale pacientilor **°*°,
,Criteriile de apel” sau sistemele de identificare a factorului cauzal si declansare a
alertei (,,track and trigger”) includ sisteme cu un singur parametru, cu parametri
multipli, sisteme de urmarire globala (,,aggregate weighted”), sau sisteme combinate
% Sistemele de urmarire globala sau cele track and trigger oferd o abordare graduala
a intensificarii ingrijirilor, in timp ce sistemele cu un singur parametru oferd un
raspuns de tipul ,totul sau nimic”. Pentru majoritatea acestor sisteme lipsesc date
concrete pentru a sugera ca acestea prezintd o acuratete acceptabild pentru uzul in
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scopurile pentru care au fost propuse. Sensibilitatea slabad a sistemelor inseamna ca
un numar semnificativ de pacienti cu risc de deteriorare si evolutie catre stop cardiac
au sanse sa ,.scape” detectiei ™%, Spitalele trebuie si foloseascad un sistem validat
pentru pacienti specifici, in scopul de a identifica, de la internare, cat si pe parcursul
acesteia, pacientii cu risc crescut de deteriorare clinica, stop cardiac sau deces.

Alterarile variabilelor fiziologice, luate separat sau in combinatie, sunt asociate cu (
sau pot fi folosite cu specificitate variabila pentru) prognozarea aparitiei stopului
cardiac #*1°%% 4 decesului intra-spitalicesc **?* %  precum si a internarilor
neplanificate la terapie intensiva (ICU) ™ 8. 83 Diferentele dintre spitale in ce
priveste criteriile pentru internarea la terapie intensiva, fac Insd ca acest indicator sa
fie mai putin util pentru studiu.
Pentru cea mai bund valoare predictivd pentru scorul de urmadrire globald trebuie
incluse frecventa cardiaca (FC) frecventa respiratorie (FR) presiunea arteriald
sistolica (TAS), formula memotehnica AVPU (Alert; raspuns Vocal; raspuns la durere
P — pain; inconstient U — unresponsive ), temperatura, varsta, si saturatia in oxigen
%1 Pentru sistemele de urmirire cu un singur parametru, valorile FC < 35 si >de
140 / min; FR <6 si >32/min, si TAS < 80 mm Hg asigura cea mai buna valoare
predictiva®® . Tn ceea ce priveste factorul vérsta pacientului, acesta amelioreaza atat
scorurile cu parametrii globali ct si cele cu un singur parametru '’ . Un nou scor,
divizat, de urmarire globald, prezinta avantajul unei mai bune diferentieri fata de
celelalte scoruri testate, acesta luand in considerare si parametrul de ,,mortalitate in
24 de ore” intre parametrii scorului de detectare precoce .

[h2] Chemarea in ajutor

Raspunsul normal in cazul unui stop cardiac este unul de tip reactiv, in care,

personalul spitalicesc (echipa pentru stop cardiac — ,cardiac arrest team” ) preia
pacientul dupa aparitia stopului. In conditiile in care anterior aceste echipe nu existau,
aparitia echipelor pentru stop cardiac pare sa imbunatateasca supravietuirea post-Stop
cardiac ®. Cu toate acestea, rolul echipelor pentru stop cardiac a fost pus in discutie.
Tntr-un mic studiu, doar pacientii care au prezentat ROSC inainte de sosirea echipei
pentru stop cardic au fost externati in viata % Daca este coroborat cu datele despre
rata de supravietuire dupd stop cardiac intra-spitalicesc, aceast studiu scoate in
evidenta importanta recunoasterii i tratamentului precoce al pacientilor critici pentru
prevenirea stopului cardiac.
Asistentii si medicii tineri au frecvent dificultati in a cere ajutor, sau de a acorda
tratament precoce deoarece au sentimentul cd judecata lor clinica ar putea fi criticata.
Spitalele ar trebui sd se asigure ca tot personalul este Instruit s cheme ajutor si sa
foloseascaca instrumentele de comunicare RSVP (Reason-Story-Vital Signs-Plan
,Motiv-Istoric-Semne Vitale-Plan) ¥ sau SBAR (Situation-Background-Assessment-
Recommendation ,,Situagie-Antecedente-EvaIuare-Recornandélri”)98 pentru a se
asigura o comunicare inter-profesionala eficienta.

[h2] Raspunsul la afectiunea critica

Raspunsul la pacientii critici sau care prezinta riscul de a deveni critici este de
obicei dat de catre echipele medicale de urgente ( EMU), echipele pentru raspuns
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rapid ( RRT - Rapid Response Team), sau echipe pentru ajutor critic ( CCOT -
Critical Care Outreach Team )**°" Aceste echipe inlocuiesc sau coexistd cu echipele
traditionale pentru stop cardiac, care raspund in mod tipic la pacientii care sunt deja n
stop cardiac. EMU/RRT cuprind de obicei medici si asistenti din terapie intensiva sau
de medicind generald si reactioneaza la criterii specifice. CCOT sunt intalnite 1n
Marea Britanie, fiind bazate pe asistenti (unul, sau in echipa) ‘%, Serviciile de ajutor
existd in multe forme, variind d.p.d.v. al componentei intre un singur asistent pana la
o echipa multiprofesionalda 24/24 ore 7/7 zile. Orice membru al personalului poate
initia un apel catre EMU/RRT/CCOT. In unele spitale, chiar familia pacientului este
incurajatd sa activeze aceste echipe daca este necesar 103105 Tnterventiile acestor
echipe sunt frecvent simple: initierea oxigenoterapiei, sau fluide intravenos 106-110
Oricum, o analiza post-hoc (deci de cautare a patternurilor care nu erau specifice a
priori ) a datelor unui studiu MERIT , sugereaza ca aprope toate apelurile EMU au
necesitat interventii de tip ingrijiri critice'™". A fost raportat un model pe 24 de ore de
activare a echipelor, care sugeraza ca sistemele pentru identificare si raspuns la
urgentele medicale pot sa nu fie uniforme pe tot parcursul acestei perioade 12,113

Studiul efectului interventiei sistemelor EMU/RRT/CCOT asupra evolutiei
pacientului este dificil, din cauza naturii complexe a acestei interventii. Pe durata
majoritatii studiilor pe echipele de raspuns rapid, a existat o concentrare majora,
internationald, pentru imbunatatirea altor aspecte cu privire la siguranta pacientului,
de exemplu, pentru infectiile nosocomiale, tratamentul precoce al sepsisului si un
management mai bun al medicatiei, toate avand potentialul de a influenta deteriorarea
pacientului, dar care pot avea un impact benefic pentru reducerea stopului cardiac si
deceselor intra-spitalicesti. Pe de alta parte, un impact asupra ratelor de apel pentru
stop cardiac 1l are si imbunatatirea deciziilor de ,,sfarsit al vietii” sau de a ,,nu incerca
resuscitarea” (DNAR — Do Not Attempt Resuscitation ). Studiile care sunt disponibile
in acest moment, nu au corectat acesti factori, care se confunda.

Si totusi, numeroase studii pe un singur centru, au raportat o reducere a
numdrului de stopuri cardiace dupa implementarea sistemelor RRT/EMU
2471081211415 “Bar un studiu bine condus, controlat, randomizat pe grupuri mici
pentru sistemul EMU (studiul MERIT), implicand un numar de 23 de spitale % nua
aratat o reducere a ratei stopurilor cardiace dupa introducerea unei echipe EMU, cand
analiza s-a facut pe baza intentiei de tratament. Studiul nu a putut demonstra o
diferentd intre spitalele de control si cele de interventie in ce priveste reducerea
rezultatelor compuse, pe o duratd de studiere a EMU pe 6 luni, in sectii generale
pentru: a) stop cardiac fara o indicatie pre-existenta de ne-resuscitare (NFR - Not For
Resusucitation) , b) interndrile neplanificate la terapie intensivd si c) decese
neasteptate ( decese fara o indicatie pre-existentd de NFR ). Atat grupul de control cat
si grupul EMU au prezentat imbunatatiri ale rezultatelor, fata de linia de baza. Analiza
post-hoc a studiului MERIT a aratat existenta unei scaderi a ratelor stopului cardiac si
a deceselor neagteptate cdnd a crescut activitatea sistemului EMU''. Cateva alte
studii nu au putut arata o reducere a ratelor de stop cardiac asociate cu introducerea
sistemelor RRT/EMU 106 107, 109, 110, 128131 3 styydju pe un singur centru pentru
implementarea scorurilor de avertizare precoce a aratat o crestere a stopurilor cardiace
la pacientii care au prezentat scoruri mai mari de avertizare, comparativ cu pacienti cu
scoruri similare inaintea interventiei *°. O meta-analiza recentd a aratat ci sistemele
RRT/EMU au fost asociate cu o reducere a ratei stopului cardio-respirator Tnafara

terapiei intensive dar nu i cu o rati mai scazutd de deces **2.
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[h2] Plasamentul adecvat al pacientilor

In mod ideal, cei mai afectati pacienti trebuie internati in sectia care poate
asigura gradul de supraveghere cel mai Tnalt si cel mai mare grad de suport organic si
ingrijire. Aceasta se intampla frecvent, insd unii pacienti sunt inci dirijati incorect **,
Organizatiile internationale au oferit definitiile nivelelor de ingrijire si au elaborat
criteriile de externare pentru sectiile de terapie intensiva si cele High Dependancy

(H D U) 134,135

[h2]Nivelele de personal

Numarul personalului are tendinta sa fie mai mic pe timpul noptii sau la sfarsit
de saptamand. Aceasta poate influenta monitorizarea, tratamentul si prognosticul
pacientului. Datele din Registrul National SUA al Investigatiilor RCP, arata ca ratele
de supravietuire dupa stop cardiac intra-spialticesc sunt mai mici pe timpul noptii si la
sfarsit de saptaimana **°. Internarea pe o sectie generald dupa ora 17:00 **' sau in spital
pe timpul week end-ului **, se asociaza cu mortalitate crescuti. Pacientii transferati
noaptea din terapie intensiva pe sectii generale, au un risc crescut de deces intra-
spitalicesc, comparativ cu cei transferati ziua si cu cei transferati pe sectii High
Dependancy ** %, Cateva studii au aratat cd numirul mai mare de asistenti se
asociaza cu rate mai scazute de insucces ale salvarii pacientului si cu reduceri ale
ratelor stopului cardiac, pneumoniei, socului si deceselor 2 141142,

[h2] Deciziile pentru resuscitare

Decizia de a incepe, a continua sau a inceta eforturile de resuscitare este bazata pe
evaluarea beneficiilor, riscurilor si dificultatilor pe care aceste interventii le dau
pacientilor, familiilor acestora si salvatorilor. Exista circumstante in care resuscitarea
nu este indicatd si deci, nu trebuie efectuatd. Se ia in consideratie o decizie DNAR
cand pacientul:

e Nu doreste sa beneficieze de RCP

e Nu va supravietui stopului cardiac chiar daca se incearca RCP

Destul de des, personalul spitalicesc nu ia in considerare daca tentativa de
resuscitare este utild, manevrele de resuscitare in cazuri inutile fiind frecvente 143
Chiar cand exista dovezi clare ca stopul cardiac sau decesul sunt probabile, personalul
de pe sectii ia foarte rar decizii in ce priveste statusul resuscitarii pacientului & n
multe tari europene, nu existd o politica formala de inregistrare a deciziilor DNAR, iar
practica de consultare cu pacientul in privinta acestui aspect este variabila *** %,
Instruirea, Tmbunatatirea nivelului de cunostinte si luarea deciziei DNAR trebuie sa
optimizeze ingrijirea pacientului si sd previna tentativele RCP inutile (vezi Sectiunea
10)*®. Echipele de urgente medicale pot avea un rol important pentru luarea deciziilor
DNAR 43147-149

[h2] Recomandarile pentru prevenirea stopului cardiac intra-spitalicesc
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Spitalele trebuie sa asigure un sistem care sa includa: (a) educarea personalului in
ce priveste semnele de deteriorare §i ratiunea pentru raspunsul rapid, (b)
monitorizarea adecvatd si regulatd a semnelor vitale ale pacientului, (c¢) recomandari
clare ( de exemplu criteriile de alerta sau scorurile precoce de avertizare ) care sa
ajute personalul pentru detectarea precoce a deteriordrii starii pacientului, (d) un
sistem clar, uniform de chemare in ajutor ; si (e) un raspuns adecvat si la timp la

apelurile pentru ajutor

> . Pentru prevenirea stopurilor cardiace intra-spitalicesti

evitabile, pot exista urmatoarele strategii;

1.

2.

4.

10.

Asigurarea ingrijirilor pacientilor critici sau cu risc de deteriorare clinica, in
sectii adecvate, cu nivel de ingrijiri pe masura nivelului afectiunii.

Pacientii critici necesitd observatii in mod regulat: fiecare pacient trebuie sa
aiba un plan documentat pentru monitorizarea semnelor vitale, care sa
identifice variabilele necesare de masurat si frecventa acestor masurdtori in
concordantd cu severitatea afectiunii sau probabilitatea de deteriorare si stop
cardiorespirator. Recomandari recente sugereaza monitorizarea variabilelor
fiziologice simple: puls, tensiune arteriald, frecventa respiratorie, nivel de
constienta, temperaturd si SpO; 26,150

Folosirea unui sistem de urmarire a factorului cauzal si declansare a alertei
(criterii de apel sau scoruri de avertizare precoce) pentru a identifica pacientii
critici sau cu risc de deteriorare clinica si stop cardiorespirator.

Un sistem de supraveghere a pacientilor care sa permita masurarea regulata si
Tnregistrearea semnelor vitale sau, unde acestea sunt folosite, a scorurilor de
avertizare precoce.

O politica specifica si clara care sa declanseze un raspuns clinic la detectarea
alterarilor fiziologice, bazatd pe un sistem de averitzare. Aceasta trebuie s
includa si consultanta pentru managementul ulterior al pacientului si stabilirea
responsabilitatior specifice personalului medical si asistentilor.

Spitalul trebuie sd aibd un raspuns clar identificabil la afectiunea critica.
Acesta poate include un serviciu desemnat de ajutor sau echipd de resuscitare
(sistemul EMU, RRT) capabile sa raspundd intr-o maniera promptd la
situatiile critice identificate de sistemul de avertizare sau de alti indicatori.
Acest serviciu trebuie sa functioneze 24 de ore pe zi. Echipa trebuie sa includa
personal cu calificari si abilitati adecvate.

Tot personalul clinic trebuie instruit pentru recunoasterea, monitorizarea si
managementul pacientulu critic.  Trebuie inclusa consultanta pentru
managementul clinic, pe timpul asteptarii sosirii personalului mai
experimentat. Fiecare membru al personalului trebuie sa-si cunoascd rolul
(rolurile) 1n cadrul echipei de raspuns rapid.

Spitalele trebuie sa instruiascd personalul de toate disciplinele sd efectueze
apelul pentru ajutor cand este identificat un pacient cu risc de deteriorare si
stop cardiac. Personalul trebuie instruit pentru folosirea sistemului de
comunicare pentru a asigura predarea eficientd a informatiei catre / intre
medici, asistenti si alte categorii de personal.

Trebuie sa se identifice pacientii la care stopul cardiorespirator este anticipat
terminal si pentru care RCP este inadecvata, ca si pacienti care nu doresc sa li
se efectueze RCP. Spitalele trebuie sa posede o politici DNAR bazata pe
recomandarile nationale, care sa fie inteleasa de tot personalul clinic.

Trebuie sd se asigure auditul pentru stopul cardiac, falsul stop cardiac,
decesul neasteptat si pentru internarile neplanificate la terapie intensiva,
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folosindu-se seturi de date comune. Trebuie sa se auditeze si antecedentele,
dar si rapunsul clinic la evenimentele mentionate.

[h1] Prevenirea mortii cardiace subite (MCS ) in sectorul extra-spitalicesc

Cea mai comuna cauza de MCS este boala arteriala coronariand. Cardiomiopatiile
ne-ischemice si afectiunile valvulare sunt si ele printre afectiunile responsabilele de
MCS. Un mic procent este datorat afectiunilor mostenite (de exemplu sindromul
Brugada, cardiomiopatia hipertrofica ) sau congenitale.

Majoritatea victimelor cu MCS prezinta istoric de afectiuni cardiace si semne de
avertizare, cel mai frecvent dureri toracice anterioare in ora care precede stopul ***. La
pacientii cu diagnostic cunoscut de boala cardiaca, sincopa (cu sau fara prodrom, in
mod particular recent, sau recurent ) este un factor de risc independent pentru
cresterea riscului de deces **® . Durerea toracica anterioara de efort si palpitatiile
insotite de sincopa, sunt asociate cu cardiomiopatie, anomalii coronariene, sindrom
Wolff-Parkinson-White si cardiomiopatie ventriculara aritmogena.

Copiii aparent sanatosi si adultii tineri care sufera MCS pot avea semne si
simptome ( sincopa / pre-sincopa, durere toracica si palpitatii ) care trebuie sa puna in
gardd personalul si sd declanseze apelul pentru ajutorul specialistului, in scopul
prevenirii stopului cardiac 3%,

Copiii si adultii tineri care prezintd simptome caracteristice de sincopa aritmica
trebuie sa beneficieze de evaluare cardiologica de specialitate, care trebuie sa includa
ECG si in majoritatea cazurilor echocardiograma si test de efort. Caracteristicile
sincopei aritmice includ: sincopa aparutd in clinostatism, dupa efort, cu sau fara
simptome prodromale de scurta duratd, episoade repetitive, sau la indivizi cu istoric
familial de moarte subita.

In plus, durerea toracica non-pleurald, palpitatiile asociate cu sincopa, convulsiile
(cand acestea sunt rezistente la tratament, aparute noaptea sau precipitate de efort,
sincopa sau zgomot puternic), precum si inecul la un inotator cu experienta, ar trebui
indice risc de MCS.

Este recomandatd evaluarea sistematicd intr-o clinicd specializatd pentru
ingrijirea celor cu risc de MCS a membrilor familiilor din care provin victimele tinere
ale MCS, sau cei cunoscuti cu tulburdri cardiace cu risc crescut de MCS % 172176
Un istoric familial de sincopa sau MCS, simptome de tip palpitatii, sincopa in
clinostatism si sincopa asociata cu efortul si stresul emotional sunt mai frecvente la
pacientii cu sindrom QT prelungit (LQTS) 77 La pacientii adulti mai in varsta 178178
absenta greturilor si varsaturilor Tnainte de sincopa si anormaliile ECG constituie un
factor independent de sincopa aritmica.

Inecul inexplicabil sau inecul unui inotator cu experienta poate fi datorat unui
LQTS sau unei aritmii ventriculare polimorfe catecolaminergice (CPVT) ¥, Existd o
asociere intre LQTS si prezentdrile cu fenotip de convulsii * *¥2. Au fost publicate
ghidurile pentru screening-ul sportivilor de competitie, in scopul identificarii acelora
cu risc de moarte subitd *%,

[h1] 4b Resuscitarea pre-spital
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[h2] Personalul SMU

Exista variafii considerabile in Europa atat in structurd, cat si in procesul
sistemelor de servicii medicale de urgente (SMU). Unele tari au adoptat aproape
exclusiv sistemul bazat pe paramedic / tehnician medical de urgente, in timp ce altele
incorporeaza si medici in sectorul prespital intr-o mai micd sau mai mare masura. A
fost raportat, in cazul stopurilor cardiace la adult, ca prezenta medicului in timpul
resuscutarii, comparatd cu cea doar a paramedicilor, creste complianta la aplicarea
recomandarilor ****% jar medicii, in unele sisteme, pot efectua mai bine procedurile
de resuscitare avansata '® %1% Cand se comparid sisteme individuale, existd
observatii contradictorii, unele studii sugerand imbunatatiri ale ratei de supravietuire
la externare cand au facut parte medici din echipa de resuscitare "%, altele nu arata
nici o diferentd in ce priveste supravietuirea pe termen scurt sau lung 184,190,192 194-200
intr-un singur studiu aratandu-se ca supravietuirea dupa eveniment a fost mai mica in
prezenta medicilor ca parte a echipei de resuscitare’®.  Studiile indirecte comparand
rezultatele resuscitarii intre sisteme prevazute cu medici si alte sisteme, sunt dificil de
interpretat datoritd variabilitatii, extrem de mare, intre aceste sisteme, indiferent de
prezenta medicului?®’. Desi unele studii au documentat rate de supravietuire du&)é stop
cardiac mai mari la sisteme SMU care includ medici cu experientd 187,18 ’202'104,
comparativ cu cele care se bazeaza pe echipe de urgenta fara medici 2°#2932%% 2% ajte
comparatii nu au determinat vreo diferentd in ce priveste supravietuirea intre
sistemele care folosesc paramedici sau medici ca parte a echipei de raspuns 2°72%.
Sistemele bine organizate, fara medici, dar cu paramedici bine instruiti, au raportat de
asemenea rate inalte de supravietuire “*. Date fiind dovezile inconsistente, includerea
sau excluderea medicilor din personalul prespitalicesc de raspuns pentru stopuri
cardiace, va depinde in mare masura de polica locala existenta.

[h2] Regulile de terminare a resuscitarii

Un studiu prospectiv de inaltd calitate a demonstrat ca aplicarea unei reguli
»basic life support pentru terminarea resuscitarii” este un factor predictiv pentru
deces, cand este aplicata de paramedicii care se bazeaza doar pe defibrilare®®. Regula
recomanda terminarea resuscitarii cand nu existda ROSC, nu au fost administrate
socuri, si echipa SMU nu a asistat personal la instalarea stopului (stop fard martori).
Din 776 de pacienti cu stop cardiac, pentru care regula a recomadat terminarea
resuscitarii, au supravietuit patru [0,5% (95% CI 0,2-0,9)]. Implementarea regulei ar
reduce rata transportului cu aproximatic doud treimi. Patru studii au aratat
generalizaread externd a acestei reguli 210213

Studii suplimentare au aratat asocieri cu unele variabile inutile, cum ar fi
absenta ROSC la locul incidentului, ritmul nesocabil, stopul ,,fard martori”, absenta
RCP efectuat de martori, ora apelului si distributia demografica pacientilor 24,

Credibilitatea regulilor pentru oprirea (incetarea) resuscitarii a fost aratatd ca
fiind limitata la aceste doua locatii, de catre douad studii intra-spitalicesti si unul in
departamentul de urgente 220-222
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Validarea in perspectiva a regulii de incetare a resuscitarii, ca si regulda de
incetare tip ,,basic life support” a resuscitarii poate fi folosita ca ghid pentru incetarea
RCP la adult in sectorul prespital; totusi, aceste reguli trebuie validate intr-un sistem
de servicii pentru urgente medicale similar cu acela la nivelul carora s-a propus
aceastd implementare. Alte reguli, pentru nivele variate de salvatori, pot fi de ajutor
pentru a reduce variabilitatea in ceea ce priveste luarea deciziilor; dar acestea trebuie
validate in perspectiva, inaintea implementarii.

[h2] Disputa ,,intai RCP” fata de ,,intai defibrilare”

Exista dovezi cd prin efectuarea compresiunilor toracice pe timpul cat
defibrilatorul este adus si incdrcat se imbunatateste rata supravietuirii 223 personalul
SMU trebuie sa efectueze compresiuni toracice de calitate in timp ce defibrilatorul
este adus, aplicat si incarcat, dar efectuarea de rutina a unei perioade pre-specificate
de RCP ( doua sau trei minute) inaintea analizei ritmului si pana la livrarea socului nu
este recomandata. Unele servicii medicale de urgente au deja pe deplin implementata
o perioada pre-specificatd pentru compresiuni toracice inaintea defibrilarii; data fiind
lipsa de date pro sau contra acestei strategii este rezonabil ca serviciile respective sa
continue cu aceasta practica (vezi Sectiunea 3 ) 224,

[h1] Resuscitarea intra-spitaliceasca

Pentru un stop cardiac in spital, diferenta intre suportul vital de baza si cel avansat
este arbitrara; in practica, procesul de resuscitare este continuu §i este bazat pe bun
simt. Publicul se asteaptd ca personalul clinic sd preia resuscitarea cardiopulmonara.
Pentru toate stopurile intra-spitalicesti trebuie ca personalul sa se asigure ca:

e Stopul cardiorespirator este recunoscut imediat

e Se apeleaza ajutor folosindu-se un numar de telefon standard

e RCP este inceputd imediat folosind adjuvanti ai cailor aeriene, de exemplu o

mascd de buzunar si, daca este indicat, defibrilarea poate fi tentatd cat mai
precoce posibil, dar cu siguranta in primele 3 minute.

Secventa exactd de actiuni dupa stopul intra-spitalicesc va depinde de mai multi
factori, printre care:

e Locatia (sectie clinica/non-clinica, sectiec monitorizatd/ne-monitorizata);

e Instruirea primilor salvatori;

e Numadrul salvatorilor

e Echipamentul disponibil

e Sistemul de raspuns al spitalului la stopul cardiac si urgente medicale (de
exemplu EMU, RRT)

[h2] Locatia

Pacientii cu stop monitorizat sunt diagnosticati , in mod obisnuit, rapid.
Pacientii de pe sectii pot prezenta o perioadd de deteriorare si un stop cardiac fara
martori ®2. In mod ideal, totii pacientii cu risc crescut de stop cardiac trebuie ingrijiti
in sectii monitorizate, unde sunt disponibile imediat facilitatile pentru resuscitare.
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[h2] Instruirea salvatorilor

Personalul medical, in totalitea lui, trebuie sa fie capabil sd recunoasca stopul
cardiac, sa efectueze apelul pentru ajutor si sa inceapa RCP. Personalul trebuie sa faca
ceea ce a fost instruit sa faca. De exemplu, personalul din terapie intensiva va avea
abilitati mai bune pentru resuscitare decat cel care nu este in mod frecvent implicat in
resuscitare, in rolul clinic normal. Personalul din spital care preia stopul cardiac poate
poseda nivele diferite de management al cdilor aeriene, respiratiei si circulatiei.
Salvatorii trebuie sa efectueze doar manevrele pentru care au fost instruiti si la care
sunt competenti.

[h2] Numarul de salvatori

Un singur salvator trebuie sd se asigure de venirea ajutorului solicitat. Daca
sunt prezenti alti membri ai personalului, pot fi desfasurate mai multe actiuni
simultan.

[h2] Echipamentul disponibil

Toate sectiile clinice trebuie sa aiba acces imediat la echipamentul de
resuscitare si medicamente pentru a facilita resuscitarea rapida a pacientului in stop
cardiorespirator. Ideal, echipamentul folosit la RCP (inclusiv defibrilatorul) si
aranjamentul echipamentelor si medicatiei de resuscitare trebuie sa fie standardizat in
tot spitalul 2>,

[h2] Echipa de resuscitare

Echipa de resuscitare poate fi sub forma traditionala de echipa pentru stop
cardiac, aceasta fiind chemata doar cand stopul cardiac este recunoscut. Alternativ,
spitalele pot avea strategii de recunoastere a pacientului cu risc de stop cardiac si sa
poata chema o echipa de interventie ( de exemplu EMU sau RRT ) inainte ca stopul sa
se produca. Termenul de ,,echipa de resuscitare” reflectd domeniul de raspuns al
echipei. Stopurile cardiace intra-spitalicesti sunt rareori bruste sau neasteptate. O
strategie de recunoatere a riscului de stop poate face posibil ca acest stop cardiac sa
poata fi prevenit, sau, s se poatd preveni resuscitarile inutile la care e putin probabil
ca pacientul sa beneficieze de pe urma RCP.

[h2] Actiunile imediate pentru un pacient in colaps intr-un spital
Un algoritm pentru managementul initial al stopului cardiac intra-spitalicesc este
prezentat in Fig. 4.1.

e Se asigurd securitatea personala
e Se verifica raspunsul victimei
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e (Cand personalul vede un pacient in colaps sau gaseste un pacient aparent
inconstient intr-0 sectie clinica, trebuie mai intai sa cheme ajutor prin strigat,
apoi sa evalueze daca pacientul este capabil sa reactioneze. Se scuturd usor
umarul pacientului si se intreaba: ,,Va simtiti bine?”

e Daca sunt prezenti alti membri ai personalului in apropiere, este posibil sa se
efectueze mai multe actiuni simultan.

Resuscitarea In spital

( Pacient cazut/stare critica W

v
[ Strigai dupa ajutor & evaluati pacientul |

.
NU Semne de viata? DA J

! }

Evaluati ABCDE W

Chemati echipa de resuscitare

\ 4 o
~

recunoasteti &tratati

oxigen,monitorizare,acces |V

[ '*C"3 s | |
( J

daca e cazul

Predati pacientul echipei de resuscitare

Alertati echipa de resuscitare
Aplicati padele!e/momtorul

Defibrilati daca exista indicatie

Suport Vltal Avansat W
cand ajunge echipa de resuscitare

_J - /

Fig. 4.1

[h3] Pacientul responsiv (capabil sa reactioneze)

Este necesard urgent evaluarea medicald. In functie de protocoalele locale,
aceasta poate lua forma unei echipei de resuscitare (EMU, RRT). Pe timpul cat se
asteaptd echipa, se administreazd pacientului oxigen, se ataseaza monitorul si se
obtine accesul venos.

[h3] Pacientul ne - responsiv (incapabil si reactioneze)

Secventa exacta va depinde de instruirea si experienta personalului pentru
evaluarea respiratiei si circulatiei. Personalul instruit nu poate evalua respiratia si
pulsul cu destuld acuratete pentru a confirma stopul cardiac “"?*. Respiratia agonala
( gasp,respiratie superficiala, zgomotoasd) este frecventa in stadiile precoce ale
stopului cardiac si constituie un semn de stop cardiac, nu trebuie sa fie confundata cu
un semn de viata sau circulatie "%, Respiratia agonald poate aparea in timpul
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compresiuinlor toracice pe masurd ce perfuzia cerebralda se amelioreaza, dar nu
constituie un semn de revenire a circulatiei spontane.

Se strigd dupd ajutor (daca aceasta nu s-a facut deja).

Se intoarce victima pe spate si se deschid cdile aeriene:

Caile aeriene se deschid si se controleaza respiratia:

*Se deschid caile aeriene prin hiperextensia capului si ridicarea barbiei

*Se inspecteaza cavitatea bucald. Daca este vizibil un corp strdin, se incearca
indepartarea acestuia cu degetul, pensa sau prin aspiratie

*Daca se suspicioneaza o leziune de coloana cervicala se foloseste manevra de
subluxare a mandibulei. Se reaminteste faptul ca mentinerea unei cai aeriene si
a unei ventilagii adecvate este prioritard in managementul pacientului cu
posibila leziune cervicald. Daca subluxatia mandibulei este insuficientd sau nu
se poate realiza, se face extensia capului doar atdt cat sa elibereze caile
aeriene. Se foloseste stabilizarea manuala in ax penru a minimaliza miscarile
capului, dacd sunt prezenti suficienti salvatori. Eforturile de protejare a
coloanei cervicale nu trebuie sa pericliteze oxigenarea si ventilatia.

Mentinand calea aeriana deschisa, se verifica respiratia normala prin inspectie
vizuald, ascultare si incearcarea de a simti expirul victimei ,, Priveste,
Asculta, Simte” (orice scurt inspir ocazional, Tncet, laborios sau zgomotos nu
este normal):

Urmareste vizual miscarile toracelui: ,,Priveste”
Asculta la gura victimei sunetele respiratiei: ,,Asculta”
Incearca sa simti aerul expirat pe obraz: ,,Simte”

,, Priveste, Asculta, Simte” nu trebuie sa dureze mai mult de 10 secunde penrtru a
determina daca o victima respira normal.

Se verifica semnele de circulatie.

*Siguranta inexsistentei pulsului poate fi dificild. Daca pacientul nu prezinta
semne de viatd (stare de constientd, miscari voluntare, respiratie normala sau
tuse ), se incepe RCP pana in momentul sosirii ajutorului calificat sau pana
cand pacientul da semne de viata.

*Cei experimentati in evaluare clinica trebuie sa palpeze pulsul carotidian, in
timp ce cauta vizual semne de viata, nu mai mult de 10 secunde.

*Daca pacientul nu pare sa prezinte semne de viatd, sau dacd existd vreun
dubiu, se incepe imediat RCP. Compresiunile toracice efectuate pe un pacient
a carui inima incd bate este putin probabil si produci efecte nocive*”. Pe de
alta parte, intarzierea in diagnosticul stopului cardiac si a inceperii RCP vor
avea efect negativ sigur asupra supravietuirii si deci, trebuie evitate

Daca existd puls sau semne de viatd, este necesard o evaluare medicala
urgentd. Depinzand de protocoalele locale, aceastd evaluare poate lua forma
unei echipe de resuscitare. Pe timpul asteptarii acestei echipe, se administreaza
pacientului oxigen, se ataseaza monitorul si se obtine accesul venos. Cand se
poate asigura o metoda sigurd pentru masurarea saturatiei de oxigen a sangelui
arterial ( de exemplu pulsoximetrie, SpO,), se titreaza concentratia de oxigen
inspirat astfel incat sa se asigure o SpO, de 94-98%.

Daca nu existd respiratie, dar existd puls (stop respirator), se ventileaza
plamanii pacientului si se verificd semnele de circulatie la fiecare 10 respiratii.
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[h2] Inceperea RCP intra-spitalicesc

e O persoand incepe RCP in timp ce altele cheama echipa de resuscitare si aduc
echipamentul de resuscitare si defibrilatorul. Daca este prezent doar un
membru din personal, aceasta inseamna parasirea pacientului.

e Se efectueaza 30 de compresiuni toracice urmate de 2 ventilatii.

e Se minimalizeaza intreruperile si se asigura compresiuni toracice de calitate.

e Efectuarea acestor compresiuni pentru o perioada prelungita este obositoare;
cu minim de intrerupere, se incearca schimbarea persoanei care le efectueaza,
la fiecare 2 minute.

e Se mentine calea aeriend si ventilatia pulmonara cu ajutorul echipamentului
adecvat aflat la imediata dispozitie. O masca de buzunar, care poate fi
suplimentata cu un adjuvant oral de cdi aeriene, este deja disponibild. In mod
alternativ se poate folosi un dispozitiv supraglotic (SAD — Supraglottic
Airway Device) si un balon autogonflabil, sau un dispozitiv masca-balon, in
concordantd cu politica locald. Intubatia traheald trebuie Incercatd doar de
catre cei instruiti, competenti i experimentati pentru aceasta procedura.
Capnografia trebuie sa fie disponibild de rutind pentru confirmarea pozitiei
corecte a sondei traheale (in prezenta unui debit cardiac) si pentru
monitorizarea ulterioara a pacientului intubat.

e Se foloseste un timp inspirator de 1 secunda si se ventileazd un volum
suficient cat sa produca o expansiune normala a toracelui. Se suplimenteaza
volumul de oxigen cat de curand posibil.

e (data pacientul intubat, sau cu un dispozitiv supraglotic plasat, se continua
fard intrerupere compresiunile toracice (cu exceptia momentului defibrilarii si
a verificarii pulsului, cand este indicat) cu o frecventa de cel putin 100/ min
si se ventileaza plamanii cu cca. 10 respiratii /min. Se evitd hiperventilarea
(atat frecventa excesiva, cat si volumul tidal), care poate Inrdutati
prognosticul. Ventilatoarele mecanice pot sa elibereze salvatorul de aceasta
sarcind si sa asigure o ventilatie adecvata ca volum si frecventa.

e Daca nu este disponibil echipament pentru cai aeriene si pentru ventilatie, se ia
in considerare ventilatia gura-la-gura. Daca exista motive clinice pentru
evitarea acestui tip de ventilatie, sau salvatorul nu doreste sau nu este capabil
sd o faca ventilatia gura la gura, atunci se efectueaza compresiuni toracice
pana la sosirea ajutoarelor sau echipamentului pentru cai aeriene.

e Cand soseste defibrilatorul, se aplica padelele pe toracele pacientului si se
analizeaza ritmul. Daca electozii auto-adezivi sunt disponibili, acestia se
ataseazd pe torace fard a Intrerupe compresiunile toracice. Folosirea
electozilor adezivi (sau a padelelor prin tehnica ,,quick look™) va permite o
evaluare mai rapida a ritmului, comparativ cu atasarea electrozilor ECG **?. Se
asteaptd analiza ritmului. Cu un defibrilator manual, daca ritmul este FV/TV,
se incarca defibrilatorul in timp ce un salvator continud compresiunile
toracice. Odata defibrilatorul incarcat, se opresc compresiunile toracice, se
asigurd cd nici un salvator nu atinge pacientul §i se livreazd socul. Dacd se
foloseste DEA, se urmeazi indicatiile audio-vizuale oferite.
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e Se reincep compresiunile toracice imediat dupa tentativa de defibrilare. Se
minimalizeaza intreruperile compresiunilor toracice. Prin folosirea unui
defibrilator manual, este posibil ca aceste pauze, intre intreruperea si
reinceperea compresiunilor toracice sd fie mai mici de cinci secunde.

e Se continud resuscitarea pand la sosirea echipei de resuscitare, sau pana
pacientul da semne de viatd. Daca se foloseste DEA , se urmaresc comenzile
verbale. La folosirea unui defibroilator manual, se urmareste algoritmul
universal pentru suportul vital avansat (Sectiunea 4d).

e (Odatad echipa de resuscitare plecata spre locul stopului, dacd este suficient
personal prezent, acesta obtine accesul intravenos si pregateste medicatia de
folosit Tn resuscitare (de exemplu adrenalina).

e Se desemneazd persoana care predd pacientul catre liderul echipei de
resuscitare. Se folosesc protocoalele de comunicare pentru predare-primire (de
exemplu SBAR, RSVP) 78 Se localizeaza fisele pacientului.

e Calitatea compresiunilor toracice pe timpul RCP in spital este frecvent sub-
optimala 243, 244Imp01rtanta compresiunilor toracice neintrerupte nu poate fi mai
mult accentuata. Chiar si intreruperile scurte pot avea efect dezastruos pentru
evolutie si trebuie facut orice efort pentru mentinerea compresiunilor continue
si eficiente de-a lungul Tntregii tentative de resuscitare. Cu compresiunile
debuteaza tentativa de resuscitare si acestea se continud neintrerupt inafara
pauzelor scurte pentru interventii specifice (de exemplu verificarea pulsului).
Liderul echipei trebuie sd monitorizeze calitatea RCP si sa alterneze
persoanele daca calitatea RCP scade. Monitorizarea continua a ETCO, poate fi
folosita ca indicator al acuratetii RCP; chiar daca nu a fost stabilitd o valoare
optimd pentru ETCO; pe timpul RCP, se considera cd valori mai mici de
10mm Hg (1,4 kPa ) se asociazd cu esecul ROSC si poate fi un indicator ca
trebuie amelioratd calitatea compresiunilor toracice. Dacd este posibil,
persoana care efectueaza compresiunile toracice ar trebui sa fie schimbata la
fiecare 2 minute, dar fara pauze lungi Intre compresiuni.

[h1] Algoritmul de tratament ALS

[h2] Introducere

Ritmurile cardiace asociate cu stopul cardiac sunt divizate in doud grupe:

- ritmuri socabile ( fibrilatia ventriculara / tahicardia ventriculara fara puls - FV/TV )
si
- ritmuri ne-socabile ( asistola si activitatea electrica fara puls - AEP ).

Principala diferenta in tratamentul acestor 2 grupe de aritmii este necesitatea
pentru incercarea defibrilarii la pacientii cu FV/TV, celelalte actiuni, inclusiv
compresiunile toracice de calitate cu intreruperi minime, managementul cailor aeriene
si ventilatia, accesul venos, administrarea de adrenalind si identificarea i corectarea
factorilor reversibili, fiind comune ambelor grupe.

Desi algoritmul ALS pentru stopul cardiac ( Fig.4.2 ) este aplicabil tuturor
stopurilor cardiace, pot fi necesare si alte interventii in cazul stopului cardiac datorat
circumstantelor speciale (vezi Sectiunea 8).

Interventiile care contribuie, fara discutii, la imbunatatirea ratei de
supravietuire dupa stop cardiac sunt suportul vital de baza (SVB) prompt si eficace
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acordat de martori,compresiunile toracice neintrerupte si de calitate, precum si
defibrilarea precoce pentru FV/TV. Folosirea adrenalinei a fost demonstrata ca factor
de imbunatatire a ratei ROSC , dar nici un drog din cele folosite in resuscitare sau
interventiile avansate pentru cdile aeriene nu a aratat vreo imbunatafire a ratei de
supravietuire la externare dupd un stop cardiac 245248 Astfel, desi drogurile si
tehnicile avansate pentru cai aeriene sunt inca incluse in interventiile ALS, ele devin
de o importanta secundara fatd de defibrilarea precoce si fatd de compresiunile
toracice corecte si neintrerupte.

Ca si in recomandarile precedente, algoritmul ALS face distinctia intre
ritmurile socabile si cele nesocabile.Fiecare ciclu este, in mod global, similar, cu un
total de 2 minute de RCP de efectuat 1nainte de evaluarea ritmului si, unde este
indicat, de palparea pulsului.

Adrenalina, 1 mg , este administrata la fiecare 3-5 minute pana la ROSC — ,,timing”-
ul pentru doza initiala de adrenalind este descris mai jos. In FV/TV este indicata o
singurd doza de amiodarond dupa trei socuri fara succes.
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Suportul Vital Avansat

Inconstient?
Nu respira sau gasp-uri ocazionale

Chemati
Echipa de resuscitare

RCP 30:2
Atasati defibrilatorul/monitorul

Reduceti la minim intreruperile

p-

Indicatie de soc

<
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1Soc ,1 Circulatiei
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- :
Y
Reluati imediat Reluati imediat
RCP pentru 2 minite RCP pentru 2 minite

Reduceti la minim intreruperile Reduceti la minim intreruperile

e £ ™
Pe durata RCP Cauze reversibile
Asigurati RCP de buna calitateime: frecventa, adancime, recul Hipoxia
Planificati actiunileinainte de a intrerupe RCP Hipovolemia
Administrati oxigen Hipo/Hiperpotasemia/tulburari metabolice
Luati in considerare managementul Hipotermia
avansat al cailor aeriene si capnografia
Odata calea aeriana asigurata compresii toracice continue Tromboza coranara sau pulmonara
Acces vascular (intravenos, intraosos Tamponada cardiaca
Administrati adrenalina la fiecare 3-5 minute Toxice
corectati cauzele reversibile Pneumotorax compresiv
. . 4

Fig.4.2
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[h2] Ritmurile socabile ( fibrilatia ventriculara / tahicardia ventriculara fara
puls)

Primul ritm, monitorizat in aproximativ 25% din cazuri de stop cardiac atat

pre- “cat si intra-spitalicesc %! este FV/TV. FV/TV va apirea si pe parcursul unor
stadii din resuscitare in aproximativ 25% din cazurile documentate cu ritm initial
asistola sau AEP *
Odata confirmat stopul cardiac, se initiazd apelul pentru ajutor (inclusiv cererea
pentru defibrilator) si se demareaza RCP, incepand cu compresiunile toracice, cu un
raport compresii:ventilatii (CV) de 30:2. Cand soseste defibrilatorul se continua
compresiunile, in timpul aplicarii electrozilor auto-adezivi. Se identifica ritmul si se
actioneaza conform algoritmului ALS.

e Dacd FV/TV fara puls este confirmata, se incarca defibrilatorul in timp ce alt
salvator continud compresiunile toracice. Odatd defibrilatorul incarcat, se
opresc compresiunile, se verifica rapid ca nici un salvator sa nu fie in contact
cu pacientul si apoi se livreaza un soc ( 360 de J monofazic sau 150-200 de J
bifazic).

e Se minimalizeazd intarzierile apdrute Intre momentul opririi compresiunilor
toracice si livrarea socului ( pauza pre-soc); chiar si 5-10 secunde de intérziere
pot reduce sansele ca socul sa fie eficient 2,253

e Fard sd se verifice ritmul, sau sa se caute puls, se reia RCP (in raport CV 30:2)
imediat dupa soc, incepand cu compresiunile toracice. Chair daca defibrilarea
a fost reusitd in a restabili un ritm de perfuzie, trece un timp pana circulatia
post-soc este restabilita ** si este foarte rar ca pulsul si fie palpabil imediat
dupa defibrilare *°. Mai mult, intirzierea dati de tentativa de palpare a
pulsului va compromite mai departe miocardul, daca nu a fost restabilit un
ritm de perfuzie®®.

e Se continud RCP pentru doud minute, apoi se face o scurta oprire, pentru
evaluarea ritmului; dacad acesta este inca FV/TV fara puls, se da un al doilea
soc (360 de J monofazic sau 150-200 de J bifazic ). Fara sa se evalueze ritmul
sau sd se caute puls, se reia RCP (CV 30:2) imediat dupa soc, incepand cu
compresiunile toracice.

Se continud RCP pentru doud minute, apoi se opreste scurt, pentru evaluarea

ritmului; dacd acesta este inca FV/TV fara puls, se da un al treilea soc (360 de

J monofazic sau 150-200 de J bifazic ). Fara sa se evalueze ritmul sau sa se

caute  puls, se reia RCP (CV 30:2) imediat dupd soc, incepiand cu

compresiunile toracice. Dacd s-a obtinut accesul venos, se administreaza
adrenalind 1 mg si amiodarond 300 mg odatad ce compresiunile toracice au fost
reluate. Daca ROSC nu a fost stabilita dupa al treilea soc, adrenalina va
imbunatati fluxul sanguin miocardic si poate creste sansele de defibrilare
reusitd la urmatorul soc. La studiile pe animale, ,,peak”-ul concentratiilor
plasmatice ale adrenalinei apar la cca. 90 de secunde dupa injectarea periferica

a acesteia »’.Dacd ROSC a fost stabilitd dupa al treilea soc, este posibil ca

bolusul de adrenalind sa determine tahicardie i sd precipite recurenta FV.

Oricum, concentratiile plasmatice de adrenalind aparute in mod natural sunt

mari dupa ROSC, 258 si nu au fost studiate efectele nocive aditionale ale

aportului exogen de adrenalind. La fel de non beneficd este intreruperea
compresiunilor toracice la mijlocul ciclului pentru a verifica prezenta unui
ritm perfuzabil. Folosirea capnografiei poate da posibilitatea detectarii ROSC

fard intreruperea compresiunilor toracice, aceasta putand fi si un mod de a
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evita un bolus de adrenalind dupa realizarea ROSC. Doua studii prospective
pe pacienti umani au aratat ca la restabilirea circulatiei spontane se produce o
crestere importanta a nivelului CO, end-tidal.??%°,

e Dupa fiecare ciclu de 2 minute de RCP, daca ritmul se schimba 1n asistold sau
AEP, se verifica ,,rimurile nesocabile” descrise mai jos. Daca este prezent un
ritm nesocabil si acesta este organizat (complexele apar regulate sau inguste ),
se Incearca palparea pulsului. Verificarile pentru ritm trebuie sa fie scurte, iar
verificarea pulsului trebuie tentatd doar daca se observa un ritm organizat.
Daca exista vreo indoiald asupra prezentei unui puls in prezenta unui ritm
organizat, se reia RCP. Daca a fost atinsd ROSC, se incep Ingrijirile post-
resuscitare.

In timpul tratamentului FV/TV fara puls, salvatorii trebuie sa coordoneze
eficient RCP si livrarea socului. Cand FV este prezenta pentru mai mult de cateva
minute, miocardul suferd o depletie de oxigen si substrat metabolic. O scurta
perioadd de compresiuni toracice ii va oferi miocardului oxigen si substrat
energetic §i va creste probabilitatea de restabilire a unui ritm de perfuzie dupa
livrarea socului %°*. Analizele caracteristicilor formei undei FV predictive pentru
succesul socului indica faptul ca cu cat este mai scurt timpul Tntre compresiunile
toracice $i momentul livrarii socului, cu atit mai probabil este ca socul sa fie
reusit.”®"?®> Reducerea intervalului de la compresiuni pana la livrarea socului cu

. o - 252,253
numai cateva secunde, poate creste probabilitatea de succes a socului.

Indiferent de ritmul stopului, se administreaza adrenalind 1 mg la fiecare 3-5
minute pana la stabilirea ROSC; in practica, aceasta administrare va fi o data la
fiecare doud cicluri din algoritm. Daca apar semne de viata in timpul RCP
(miscari voluntare, respiratie normalad sau tuse), se verifica monitorul; daca este
observat un ritm organizat, se verificaA prezenta pulsului. Daca pulsul este
palpabil, se continud cu ingrijirile post-resuscitare i / sau tratamentul aritmiei
peri-stop. Daca pulsul nu este prezent, se continud RCP. Asigurarea RCP cu
raportul CV 30:2 este obositoare; persoana care efectueazd compresiunile se va
schimba la fiecare 2 minute, cu precautia de a minimaliza intreruperea
compresiunilor.

[h3] Stopul cardiac ”cu martori”’, prin FV/TV monitorizata, in sectia de
cateterizare cardiaca sau dupa chirurgie cardiaca

Daca un pacient suferd un stop cardiac monitorizat si ,,cu martori” in sectia de

cateterizare cardiacd sau dupd chirurgie cardiaca :

e Se confirma stopul si se cheama ajutor

e Daca ritmul initial este FV/TV se dau pana la trei socuri succesive (,,masate”).
Se inifiaza compresiunile toracice imediat dupa al treilea soc si se continud
RCP pentru doud minute.

Aceasta strategie cu trei socuri poate fi luatd in considerare de asemenea,

pentru un stop cardiac ,,cu martori” cu ritm initial FV/TV si in cazul in care pacientul
este deja conectat la un defibrilator manual. Desi nu existd date care sd sustina o
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strategie cu trei socuri in oricare din aceste circumstante, este pufin probabil ca
efectuarea compresiunilor toracice sa amelioreze o sansa deja mare de revenire la
circulatia spontand cand defibrilarea are loc in faza electrica precoce, imediat dupa
instalarea FV ( vezi Sectiunea 3).

[h3] Lovitura precordiala

O singura lovitura precordiald are o rata foarte scazutd de succes pentru
cardioversia unui ritm socabil 263-265 si este posibil sd reuseascad doar daca este data in
primele secunde de la instalarea unui ritm socabil.?®® Sansele de succes sunt mai mari
la TV decat la FV. O loviturad precordiald nu trebuie sa intarzie apelul pentru ajutor
sau accesul la un defibtilator. Este deci o terapie adecvata doar cand la un stop sunt
prezenti mai multi clinicieni, stopul fiind monitorizat si nu este imediat disponibil un
defibrilator (vezi Sectiunea 3). 67 In practica, aceasta situatie este posibild doar intr-
un mediu ca terapia intensiva sau unitatile de primiri urgent;e.265

O loviturd precordiala trebuie sa fie datd imediat dupa confirmarea stopului
cardiac si doar de catre profesionisti antrenati in aceastd tehnicd. Folosindu-se
marginea ulnard a pumnului strans, se livreaza o loviturd scurtd, brusca, la nivelul
jumatatii inferioare a sternului de la o inalfime de aproximativ 20 cm, dupa impact se
retrage imediat pumnul pentru a creea un stimul asemanator unui impuls. Exista
raportari foarte rare a unei lovituri precordiale care sa converteasca un ritm perfuzabil
intr-unul ne-perfuzabil 2

[h3] Caiile aeriene si ventilatia

Pe timpul tratamentului FV persistente, se asigura o bund calitate a
compresiunilor toracice intre tentativele de defibrilare. Se iau in considerare cauzele
reversibile (4 H si 4 T) si, daca sunt identificate, se corecteaza. Se verifica pozitiile
electrozilor/padelelor de defibrilare si contactele, ca si patenta mediului de cuplare ,
de exemplu ,,pad”-urile cu gel. Intubatia traheald ofera cea mai de incredere cale
aeriand, dar trebuie tentatd doar dacd salvatorul este instruit adecvat si posedda o
experienta regulatd si continud pentru acesta tehnica. Personalul cu abilitati in
managementul avansat al cdilor aeriene trebuie sd incerce laringoscopia si intubatia
fara ca echipa sa intrerupa compresiunile toracice; doar la trecerea printre corzile
vocale poate fi necesara o scurta intrerupere, dar aceasta nu trebuie sa depaseasca 10
secunde. In mod alternativ, pentru a evita orice intrerupere a compresiunilor toracice,
tentativa de intubatie poate fi amanata pana la revenirea circulatiei spontane. Nici un
studiu nu a aratat ca intubatia traheald creste supravietuirea dupa un stop cardiac.
Dupd intubatie, se confirmd pozitionarea corectd a sondei endotraheale si se
securizeaza in mod adecvat. Plamanii pacientului se ventileaza cu 10 ventilatii/ min;
nu este indicata hiperventilatia. Odatd ce traheea a fost intubata, se continua
compresiunile toracice la frecventa de 100 /min fara pauze intre ventilatii. Pauza intre
compresiunile toracice permite presiunii coronariene sa scada substantial. La reluarea
compresiunilor, existd o intarziere pana cand presiunea coronariand initiala este
restauratd, astfel, compresiunile sternale care nu sunt Intrerupte pentru ventilatii (sau
pentru oricare alt motiv) au ca rezultat o presiune coronariana principald substantial
mai crescuta.
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In absenta personalului experimentat in intubatie endotraheala, o alternativa
acceptabila o constituie un dispozitiv supraglotic ( de exemplu masca laringiana ) (
vezi Sectiunea 4e). Odata inserat un dispozitiv supraglotic, se livreaza compresiuni
toracice continuu, neintrerupte pentru ventilatii. Daca existd o scurgere de aer si
aceasta cauzeaza ventilatie inadecvata, compresiunile toracice vor fi intrerupte pentru
a face posibila ventilatia (folosind raportul CV de 30:2)

[h3] Accesul intravenos si drogurile

[h4] Accesul venos periferic fata de accesul venos central

Daca nu s-a stabilit deja, se stabileste accesul venos. Desi valorile maxime ale
concentiei plasmatice ale drogurilor sunt mai mari si timpul de circulatie mai scurt
cand acestea sunt injectate intr-un cateter venos central in comparatie cu o canuld
periferica, 289 inserarea unui cateter central necesita intreruperea RCP si se asociaza
cu mai multe complicatii. Cateterizarea venoasa periferica este mai rapidd, mai facila
si mai sigurd. Drogurile injectate trebuie sa fie urmate de un ,, flush” de cel putin 20
ml de fluid, ca si de ridicarea extremitatii pentru 10-20 s pentru a facilita ajungerea
drogului in circulatia centrala.

[h4] Calea intra-osoasa

Daca accesul intravenos este dificil sau imposibil, se ia in considerare calea
intra-osoasa (I0). Desi in mod normal este considerata ca alternativa la accesul
vascular la copii, actualmente este stabilitd ca o cale efectivd si pentru adulti. 210
Injectarea intraosoasa a drogurilor asigura concentratii plasmatice adecvate intr-un
timp comparabil cu injectarea prin cateter venos central.2’* Disponibilitatea recenti a
dispozitivelor mecanice 1O a crescut usurinta cu care se efectueaza aceasta tehnica. 212

[h4] Calea traheala

In administrarea pe cale traheala, concentratiile plasmatice ale drogurilor sunt
greu predictibile, iar doza optimd de administrat pe aceasta cale, pentru majoritatea
drogurilor, este necunoscuta. Pe timpul RCP, doza echipotenta de adrenalind pentru
administrare traheala este de trei pand la zece ori mai mare decat doza
intravenoasa.’”® 2 Unele studii pe animale au sugerat ca la administrarea pe cale
endotrahealda, concentratiile mai mici de adrenalind realizate pot produce efecte
tranzitorii beta-adrenergice, care vor cauza hipotensiune si presiune de perfuzie
coronariana redusa. 2>?’® Date fiind concentratiile complet imprevizibile plasmatice
atinse la administrarea endotraheald, precum si disponibilitatea crescutd a
dispozitivelor 10 adecvate, calea de administrare traheala nu mai este recomandata
pentru administrarea de droguri. Administrarea pe calea dispozitivelor supraglotice
este inca §i mai putin de Incredere si nu ar trebui incercata. 219
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[h4] Adrenalina

In ciuda folosirii largi a adrenalinei pe timpul resuscitdrii §i a catorva studii
implicand vasopresina, nu exista un studiu placebo controlat care sa arate ca folosirea
oricarui vasopresor in oricare stadiu al stopului cardiac uman ar creste sansele de
Supravietuire la externare fara sechele neurologice. Dovezile actuale sunt insuficiente
in a sustine sau a nega folosirea de rutind a unui drog sau a unei secvente de droguri
in mod particular. Chiar daca lipsesc datele din studii umane, folosirea adrenalinei
este Tncd recomandata, acest fapt bazandu-se pe date abundente din studii animale si
pe cresterea supravietuirii pe termen scurt la pacienfi umani. 246247 A ctiunile alfa-
adrenergice ale adrenalinei produc vasoconstrictie, ceea ce creste presiunea de
perfuzie miocardica si cerebrald. Fluxul sanguin coronarian mai mare, creste
frecventa si amplitudinea undei FV si ar trebui sd imbunatateasca sansele de
restabilire a circulatiei cand se incearca defibrilarea.?61280.281 Desi adrenalina
amelioreaza supravietuirea pe termen scurt, datele din studii ge animale indica faptul
ca aceasta face microcirculatia mai putin eficienta 282,28 si produce disfunctie
miocardica post-stop cardiac 2*%%°, amandoua putdnd avea un impact negativ pentru
evolutia pe termen lung. Doza optimd de adrenalind este necunoscuta si nu exista
date care sa sustind folosirea dozelor repetate. Existd putine date despre
farmacocinetica adrenalinei in timpul RCP. Durata optima a RCP i numarul de socuri
care trebuie livrat Tnaintea administrarii drogurilor, sunt necunoscute. Pe baza
consensului expertilor, pentru FV/TV se administreaza adrenalind dupa al treilea soc,
odata ce au fost reluate compresiunile toracice, apoi se repeta la fiecare 3-5 minute n
timpul stopului cardiac (cicluri alternate). Nu se intrerupe RCP pentru administrarea
de droguri.

[h4] Anti-aritmicele

Nu sunt dovezi ca administrarea de rutind a oricdrui anti-aritmic in timpul
stopului cardiac uman ar creste supravietuirea la externare. In comparatie cu placebo
286 si cu lidocaina 281 folosirea amiodaronei in FV refractard la soc imbunatateste
evolutia pe termen scurt a supravietuirii la internarea 1n spital. In aceste studii, terapia
anti-aritmica a fost administratd dacd FV/TV a persistat dupa cel putin trei socuri;
totusi, aceste droguri au fost administrate folosind strategia conventionald de trei
socuri ,,masate”. Nu sunt date pentru folosirea amiodaronei la FV/TV rezistenta la soc
cand sunt folosite socuri singulare. Pe baza consensului expertilor, dacd FV/TV
persistd dupa trei socuri, se administreazad 300 mg amiodarona in bolus. O doza
ulterioara de 150 mg poate fi datd pentru FV/TV recurentd sau refractara, urmata de
perfuzie cu 900 mg in 24 de ore. Lidocaina. 1mg /kg, poate fi folosita ca alternativa,
dacd amiodarona nu este disponibila, dar nu se administreaza lidocaind daca a fost
deja administratd amiodarona.

[h4] Magneziul
Administrarea de rutind a magneziului in stopul cardiac nu creste

supravietuirea, 2222 i nu este recomandata in stopul cardiac, Tnafara suspiciunii de
»torsada varfurilor (torsade des pointes)” (vezi aritmii peri-stop).
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[h4] Bicarbonatul

Administrarea de rutind a bicarbonatului de sodiu in timpul stopului cardiac si
RCP, sau dupa restabilirea circulatiei spontane, nu este recomandatd. Se
administreaza bicarbonat de sodiu (50 mmol) dacd stopul cardiac este asociat cu
hiperkalemie sau supradoza de antidepresive triciclice; se repeta doza in concordanta
cu starea clinica si cu rezultatul analizei gazelor arteriale. Pe timpul stopului cardiac,
gazele arteriale nu reflecta statusul acido-bazic al tesuturilor; 293 pH-ul tisular va fi
mai mic decat in sangele arterial. Daca exista un cateter venos central in situ, analiza
gazelor venoase centrale va asigura o estimare mai apropiata a statusului acido-bazic
tisular decét este furnizat prin analiza gazelor arteriale.

[h4] Fibrilatia ventriculara persistenta / Tahicardia ventriculara fara puls
persistenta

Daca FV/TV persistd, se ia in considerare schimbarea pozitiei
padelelor/electrozilor (vezi Sectiunea 3).?* Se revizuiesc toate cauzele reversibile
posibile (vezi mai jos) si se trateaza cele care sunt identificate. FV/TV persistenta
poate constitui indicatie de interventie coronariand percutana sau de tromboliza — in
aceste cazuri, poate fi folosit un dispozitiv mecanic pentru RCP cu scopul de a
mentine un nivel calitativ al RCP pentru o perioada prelungité.294

Durata oricarei tentative individuale de resuscitare este in functie de judecata
clinica, luand in considerare circumstantele si perspectiva perceputd a unei evolutii
favorabile. Daca a fost considerat adecvat sa se inceapa resuscitarea, se considera de
obicei dacad meritd continuat, atata timp cat pacientul raméne in FV/TV.

[h2] Ritmurile fira indicatie de soc electric

Activitatea electrica &a puls (AEP) este definitd ca un stop cardiac in
prezenta unei actividiti electrice care in mod normal ar trebui asociatd cu un puls
palpabil. Acesti pacienti prezind frecvent unele contractii miocardice mecanice, dar
acestea sunt prea slabe sa producé un puls detectabil sau o presiune arteriald— aceasta
este uneori descrig ca ,,pseudo - AEP” ( vezi mai jos). AEP este deseori produs
datorita unor cauze reversibile si poate fi tratatd dacd acestea sunt identificate si
corectate.

Daca ritmul initial monitorizat este AEP sau asistol, se incepe RCP 30:2 si se
administreaza adrenalind 1 mg imediat ce se obtine accesul venos. Dacd pe monitor
apare traseu de asistoh, se verificd fara a se intrerupe RCP daca derivatiile ecg sunt
atasate corect. Odata ampladiato cale aeriana de suport avansat, se continua
compresiunile toracice fira pauza pe timpul ventilatiilor. Dupa 2 minute de RCP, se
reanalizeaza ritmul. Daca este asistola, se reia RCP imediat. Daca este prezent un ritm
organizat, se incearca palparea pulsului. Daca nu este puls prezent ( sau daca exista
vreun dubiu asupra prezentei pulsului), se continua RCP. Se administreaza adrenalind
1 mg (IV/1O) la fiecare ciclu alternat RCP ( adicla fiecare 3 -5 minute) oda# ce a
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fost obtinut accesul vascular. Dat este prezent pulsul, se incep ingrijirile post -
resuscitare. Daci se observd semne de viata pe timpul RCP, se verifica ritmul si se
Tncearca palparea pulsului.

In prezenta asistolei se cawt undele P; asistola cu unde P poate raspunde la
pacing. In asistal fard unde P pacingul nu este indicat. Dacd nu se poate face
diferenta intre asistod si FV cu unde mici, nu trebuie incercatd defibrilarea, ci se
continua compresiunile toracice si ventilatiile. Defibrilarea nu are succes(nu se obtine
ritm de perfuzie) in FV cu unde mici greu de diferentiat de aasisfettuarea
continua si corectd a manevrelor de RCP poate creste amplitudinea si frecventa
undelor de FV, imburitatind astfel sansele de defibrilare si restabilirea unui ritm d e
perfuzie. Socurile electrice repetate, administrate n incercarea de a defibrila un ritm
care se apreciaz a fi o FV cu unde mici, creste injuria miocardicd atat direct, prin
actiunea curentului electric, cat si indirect, prin intreruperea compresiunilor toracice si
a fluxului sangvin la nivel coronarian.

Daca in timpul manevrelor de resuscitare a unei asistole sau a unei AEP ritmul
se schimba in FV, se urmeaza algoritmul pentru ritmuri cu indicatie de defibrilare. In
rest, se continth RCP si se administ reazd adrenalina la fiecare 3-5 minute. Daé in
timpul celor 2 minute de RCP pe monitor apare FV, este indicatisse termine ciclul
de compresiuni si ventilatii inainte de administrarea socului electric (famai are
indicatie)- aceasta conduid reducand 1 ntreruperile in efectuarea compresiunilor
toracice.

[h2]Cauze potential reversibile

In timpul resuscitii trebuie identificate pe cat posibil cauzele potential
reversibile sau factorii agravanti, care pot beneficia de terapie specificPentru a fi
retinute mai usor, acestea sunt ingatite In doud grupe de cate patru, in functie de

litera cu care Tncep: fie H, fie T. Descrierea lor in amanunt se&este in sectiunea 8.
295

[h3]Ultrasonografia intraresuscitare

O serie de studii au examinat beneficiul ultrasonografiei in timpul reduscin
identificarea cauzelor potential reversibile. Desi nici un studiu nu a astat cd folosirea
acesteila ar determina cresterea supravietuirii, @u nexistun dubiu ca
ecocardiografia poate detecta cauzele reversibile cum ar fi tamponada é&ardiac
embolia pulmonari, ischemia( disfunctia contractild a miocardului), disectia de aorti,
hipovolemia, pneumotoraxul.?®3% Ultrasonografia efectuat de clinicieni cu
experientd este de un real folos in identificarea si terapia cauzelor potential reversibile
de stop cardiorespirator. Integrarea metodelor imagistice in manevrele de suport vital
avansat necesiti o instruire considerabila, pentru a putea fi efectuatd cu intreruperea
minima a compresiilor toracice; este recomandata plasarea transductorului in pozitie
subxifoidiana.?%3%%%*% Un imagist experimentat poate obtine imagini in cele 10
secunde de reevaluare a pacientului (transductorul este pozitionat imediat inainte de
intreruperea compresiilor toracice). Akinezia global (la evaluarea ultrasonograficd)
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in timpul resuscitirii este inalt predictivd pentru riscul de deces **>*%", desi nu au fost
raportate sensibilitatea si specificitatea.

[D] Cei patru ‘H’

Hipoxia poate fi evitali prin ventilatia cu O 2 100% si pozitionarea corect a
sondei de intubatie orotraheald, verificata prin ridicarea simetrica a peretelui toracic si
prezenta murmurului vezicular bilateral(tehnica descrisa in Sectiunea 4e).

Hipovolemia, cauz frecventa de AEP, este determinata de obicei de o
hemoragie severa, aparutd in context traumatic (Sectiunea 8h)?%°, sangerare digestivi
sau ruptura unui anevrism aortic. Conduita terapeulidmpune inlocuirea rapida a
pierderilor de volum intravascular asociat cu controlul chirurgical al sursei de
sangerare. Hiperkaliemia, hipokaliemia, hipocalcemia, acidemia sau alte tuikur
metabolice sunt decelate prin teste de laborator sau sugerate de istoricul medical (de
ex insuficienta renah - Sectiunea 8a) sau de ECG in 12 derivatii. Clorura de calciu
administrata intravenos este indicatd in tratamentul hiperkaliemiei, hipocalcemiei si in
intoxicatia cu blocante de calciu. Hipotermia poate fi asdcifitcvent cu inecul
(Sectiunile 8c si d); 2* pentru a confirma diagnosticul este necesar un termometru
care poate masura si temperaturi sub 35°C.

[D]Cei patru ‘T’

Pneumotoraxul compresiv poate fi cauza prima# a AEP sau complicatia unei
tentative de abord venos central.Diagnosticul este clinic. Atitudinea terapeuti& ce se
impune este decompresia imediatd pe ac si apoi inserarea unui dren toracic. In stopul
cardiac din trauma sevefi, decomprimarea unui pneumotorax in tensiune suspicionat
poate necesita uneori efectuarea toracostomiei bilaterale.

Tamponada cardia@ este dificil de diagnosticat, deoar ece semnele tipice-
distensia venelor jugulare si hipotensiunea sunt mascate de stopul cardiac in sine.
SCR produs prin trauma toracicpenetranta este inalt sugestiv pentru tamponada
cardiaca si reprezinta indicatie de pericardiocenteza pe ac sau toracotomie
intraresuscitare ( Sectiunea 8h). Ultrasonografia utilizalin ce in ce mai des
intraresuscitare face ca diagnosticul de tamponadi cardiaca sa fie mai rapid si corect
stabilit.

In absenta istoricului specific de ingestie accidestal voluntara de
substante toxice sau medicamente, diagnosticul de certitudine este stabilit doar prin
teste de laborator (Sectiunea 8b). Cand este posibil, se administteantidotul in
timpul resuscitarii, insa de cele mai multe ori tratamentul este suportiv.

Trombembolismul pulmonar masiv este cauza cea mai frecvent de obstructie

circulatorie mecanic. Suspiciunea de TEP este indicatie de incepere imediatd a
terapiei fibrinolitice (Sectiunea 4).3%
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[h1]4e Managementul ciilor aeriene si ventilatia

[h2]Introducere

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

[h2]Obstructia de cale aeriana

[h3]Cauze de obstructie

Obstructia poate fi partiala sau completd; se poate produce la orice nivel, de la
nas si cavitate bucala pana la trahee. La pacientul inconstient, cel mai frecvent,
obstructia se produce la nivelul palatului moale si epiglotei.®***'° De asemenea poate
aparea prin varsatura si sange (regurgitarea continutului gastric sau trauma) sau prin
corp strain. Edemul laringian produs prin arsura, inflamatie sau anafilaxie este o alta
cauza de obstructie de cale aeriana. Stimularea cailor respiratorii superioare duce la
instalarea spasmului laringian.

Obstructia de cale aeriana sub nivelul laringelui este mai putin intalnitd dar se poate
produce prin secretii bronsice excesive, edem de mucoasd, bronhospasm, edem
pulmonar sau aspiratia continutului gastric.

[h3] Recunoasterea obstructiei de cale aeriana

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

e Priveste miscarile peretelui toracic si abdominal;

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

In obstructia partiad, fluxul de aer este redus si de obicei zgomotos.Stridorul
inspirator este determinat de obstructie la nivelul laringelui sau superior de acesta.
Wheezing-ul expirator semnifica obstructie a cdilor aeriene inferioare, cu tendinta la
colaps in timpul expirului.Alte sunete caracteristice includ:

o galgaitul” (gurgling) este deteminat de prezenta materialului stain lichid sau
semisolid la nivelul céilor aeriene de diametru mare.

e sforaitul” (snoring) apare cand faringele este partial obstruat de catre palatul
moale sau epiglota.

e tipatul” (crowing) semnificd spasmul laringian.
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Efortul respirator la pacientul cu obstructie completde cale aeriana determina
miscarea paradoxala a toracelui si abdomenului, deseori descrisa ca ,,respiratie in dinti
de fieistrau”.Cand pacientul incearcd sa inspire are loc retractia toracelui si
expansiunea abdomenului; in expir se produce fenomenul invers.Aceastespiratie
paradoxald difera fatd de respiratorie normald a miscarii sincronizate a
abdomenului(in jos si in afar prin contractia diafragmului) cu ridicarea peretelui
toracic. In obstructia de cale aeriana sunt folositi si muschii respiratori accesori pentru
a realiza miscarea peretelui toracic. Identificarea respiratiei paradoxale presupune
examinarea complei a gatului, toracelui si abdomenului. Evaluarea trebuie sa
cuprinda si auscultatia pulmonard- absenta murmurului vezicular apare in obstructia
completa; orice respiratie zgomotoasa indica obstructie partiala. La pacientul apneic
obstructia complett de cale aeriand determind imposibilitatea de a produce inflatia
pulmonarda in timpul incercarii de ventilatie cu presiune pozitiva. Leziunile
neurologice si a altor organe vitale pot aparea in cateva minute daca nu se reuseste
restabilirea patentei @ii aeriene pentru a permite ventilaia adecvatd, cu instalarea
consecutiva a stopului cardiac.

[h2]Eliberarea ciilor aeriene cu tehnici de baza

Odata recunoscuta obstructia, trebuie luate imediat masuri de eliberare a CAS.
Sunt descrise trei manevre menite sa elibereze CAS obstruate din cauza limbii sau a
altor structuri anatomice de la acest nivel: hiperextensia capului, ridicarea mandibulei,

subluxatia mandibulei.

[h3]Hiperextensia capului si ridicarea mandibulei

Salvatorul se pozifioneazd cu o mana plasatd pe fruntea pacientului, impingand

usor capul spre spate, in timp ce cu degetele celeilalte mainmeidomul,
311-316

producand extensia structurilor cervicale anterioare(Fig. 4.3).




Fig.4.4a

Fig.4.4b
[h3]Subluxatia mandibulei

Este o manevra alternativd pentru deplasarea spre anterior a mandibulei si
inlaturarea obstructiei produsa de palatul moale si epiglota. Indexul si celelalte degete
se plaseaza in spatele unghiului mandibulei, Tmpingand in sus si spre anterior; cu
ambele policele se impinge usor mentonul mentindnd cavitatea bucala deschisa
(Fig.4.4.).

Aceste manevre simple, de schimbare a pozitiei, au succes in
majoritatea cazurilor de obstructie produsa prin relaxarea tesuturilor moi; daca
prin aceste manevre nu se obtine o cale aeriand liberd, se cauta alte cauze de
obstructie; orice corp strain vizualizat in cavitatea bucala se indeparteaza
digital, cu o pedssau aspirator; se inlaturda fragm ente dentare sau dinti
dislocati, insd se lasd pe loc protezele dentare bine fixate (faciliteaza
efectuarea ventilatiei gurd la gurd prin pastrarea conturului structurilor
anatomice).

[h3]Managementul ciilor aeriene la pacientii cu suspiciune de leziune de coloana
cervicala

Daca se ridica suspiciunea de leziune spinald (de exemplu victimd a unei
caderi de la inaltime, victima unui traumatism cranian sau cervical sau scufundare in
ape de mica adancime) este obligatoriu ca in timpul resuscitarii capul, gatul, trunchiul
si regiunea lombard sa fie mentinute In pozifie neutrd; hiperextensia excesivd a
capului poate agrava un traumatism cervical si poate duce la leziuni de cordon
spinal;s17-321 aceastd complicatie insa nu a fost documentata iar riscul relativ nu este
cunoscut. Cand existd suspiciunea de leziune de coloand cervicald, eliberarea caii
aeriene se face prin manevra de subluxare a mandibulei sau de ridicare a acesteia,
combinate cu stabilizarea manuala 1n linie a capului si gatului. 322,323 Daca obstructia
de cale aeriand cu risc vital persista, in pofida aplicdrii corecte a manevrei de
subluxare sau de ridicare a mandibulei, se poate asocia un grad mic de extensie a
capului pand la deschiderea caii aeriene; explicatia acestei asocieri este ca stabilirea
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unei cdi aeriene patente este un obiectiv mult mai important decat grija pentru o
potentiala leziune de coloana cervicala.

[h3]Tehnici adjuvante de eliberare a ciilor aeriene

Desi nu exi8t date publicate cu referire la utilizarea canulelor oro - sau
nazofaringiene in timpul RCP, ele sunt deseori utile si uneori esentiale pentru
mentinerea deschisa a cdilor aeriene, mai ales daca resuscitarea este de lungd durata.
Mentinerea pozitiei capului si gatului este necesard pentru pastrarea alinierii cailor
aeriene; desi pipa oro- si nazofaringiana ridicd limba de pe peretele faringian
posterior, la un pacient inconstient ar putea fi necesara asocierea hiperextensiei
capului si ridicarea mandibulei.

[h4]Canula orofaringiana

Pipa Guedel este fabricatd intr-o gama larga de dimensiuni, de la cele pentru
nou-nascut la cele pentru adult; estimarea dimensiunii necesare pentru fiecare caz se
face prin masurarea distantei de la incisivi la unghiul mandibulei. Cele mai folosite
marimi pentru adulti sunt 2,3,si 4 (mica, medie, mare).

Fig.4.5

La pacientii cu reflexele de fund de gat pastrate este permanent prezent riscul
de stimulare a reflexului de voma si/sau de inducere a unui laringospasm; din acest
motiv canula orofaringiand se foloseste doar la pacientii comatosi (Fig.4.5). Acest
dispozitiv se poate obtura la trei nivele:*** portiunea distali a pipei poate fi acoperita
de limba sau epiglota sau pipa poate fi fixata in valecula.

[h4]Canula nazofaringiana

Este mai bine toleratd decat canula orofaringiade pacientii cu starea de
constientd mai putin alterat. Poate fi solufia salvatoare la pacientii cu trismus sau
leziuni oro-maxilo-faciale. Insertia inadecvata in cavitatea craniand, a unei canule
nazofaringiene in cazul prezentei unei fracturi de baza de craniu, este un incident
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posibil dar extrem de rar. 3*%° In cazul certitudinii sau suspiciunii prezentei unei

fracturi de baza de craniu, este indicatd utilizarea unei canule orofaringiene, dar daca
aplicarea acesteia nu este posibila si calea aeriand este obstruata, introducerea cu grija
a unei canule nazofaringiene poate fi salvatoare de viata (benefigsdsc dep
riscurile).

Dimensiunea canulelor nazofaringiene este notatd in milimetri, conform
diametrului interior, iar lungimea creste direct proportional cu diametrul. Metodele
traditionale de apreciere a dimensiunii necesare (compararea cu degetul mic sau cu
narina) nu se coreleaza cu particularitatile cailor aeriene si prin urmare sunt metode
ineficiente.*”” Pentru adulti sunt indicate pipele cu diametrul de 6-7 mm. Tn
aproximativ 30% din cazuri, introducerea canulei nazofaringiene produce leziuni ale
mucoasei nazale cu epistaxis secundar.®”® Daca dimensiunea selectatd este mai mare
decat cea necesara, poate stimula reflexele laringiene sau glosofaringiene, cu
inducerea laringospasmului sau vomei.

[h3]Oxigenul

In timpul RCP se administrea2 oxigen ori de cate ori acesta este disponibil.

Nu existi date care sa arate care este saturatia optima in oxigen a sangelui arterial
(Sa0,) n timpul resuscitirii. Existd o serie de rezultate de la studii pe animale ** gi
cateva observatii clinice care indi@ o asociere intre SaO , crescuta dupa restabilirea
circulatiei spontane si prognosticul rezervat.®* O masca de oxigen standard asigura o
concentratie a oxigenului in aerul inspirat de 50% cu conditia ca fluxul sa fie suficient
de mare. O masca la care este atagat un rezervor poate asigura o concentratie de
oxigen Tn aerul inspirat de 85% la fluxuri de 10-15 L/minut. Initial, se administreaza
cea mai mare concentratie de oxigen posibila, care ulterior este titratd sub controlul
saturatiei periferice (pulsoximetrie) si a gazelor arteriale astfel incat SaO, sd se
mentina Intre 94-98%.

[h3]Aspiratia

Se foloseste o sond de aspiratie rigidd cu orificii largi (Yankauer) pentru
indepartarea secretiilor din dile aeriene superioare (sange, salivd, continut gastric).
Aspiratia se utilizeazi cu prudenta la pacientii cu reflex de fund de gat prezent, din
cauza riscului de varsatura.

[h2]Ventilatia

Instituirea rapida a ventilatiei artificiale este necesara pentru toti pacientii daca
ventilatia spontana este inadecvata sau absenta. Ventilatia gura-la-gura este eficienta
dar concentratia oxigenului in aerul asigurat de ventilatia salvatorului (aer expirat)
este doar de 16-17%; din acest motiv este necesara inlocuirea acesteia cu ventilatie cu
concentratii mai mari de oxigen, de indatce acest lucru este posibil. Pocket mask
este un dispozitiv utilizat pe scara larga; este o masca similara celei de anestezie care
permite ventilatia gura-la-masca; are o valva unidirectionala care directioneaza aerul
expirat de pacient departe de salvator; masca este transparenta si permite vizualizarea
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eventualelor secretii — snge sau lichid de varsaturd; unele masti au un conector care
permite administrarea de oxigen. Cand nu exista conector, administrarea suplimentara
de oxigen se poate face prin introducerea tubului pe una dintre partile mastii, cu
asigurarea etanseitatii adecvate pe relieful facial (utilizarea ambelor maini permite o
etanseizare maxima) (Fig.4.6.).

Fig. 4.6.

Utilizarea unor volume tidal mari sau a unor fluxuri inspiratorii exagerate duce
la cresterea presiunii in cdile aeriene, determinand inflatie gastrica, cu risc de
regurgitare i aspiratie pulmonara secundard. Riscul de inflatie gastrica este crescut
de:

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

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

e presiuni de inflatie crescute.

Dimpotriva, daca fluxul inspirator este prea sézut, timpul inspirator va creste,
cu diminuarea consecutiva a timpului pentru efectuarea compresiilor toracice. Fiecare
ventilatie trebuie sd dureze 1 secunda si sd asigure volumul de aer necesar pentru
miscarea adecvata a peretelui toracic; aceastd reguld reprezintd un compromis intre
administrara unui volum ventilator adecvat, cu risc minim de inflatie gastricd si
efectuarea corectd a compresiilor toracice.

In timpul resuscitarii cu cale aeriand neprotejati, se administreaza 2 ventilatii dupa
fiecare secventd de 30 compresii toracice.

[h3]Baloane de ventilatie autogonflabile
Balonul de ventilatie autogonflabil poate fi conectat la o masca faciala, la o

sonda de intubatie traheald sau orice dispozitiv supraglotic; in absenta oxigenului
suplimentar, baloanele autogonflabile permit ventilatia cu aer atmosferic (21%
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oxigen). Dacd se poate ataga un rezervor, la un flux de aproximativ 10L/min pot fi
atinse concentratii de oxigen in aerul inspirat de aproximativ 85%.

Desi ansamblul masca-balon permite ventilatie cu concentratii mari de oxigen,
utilizarea lui necesitd un salvator instruit, fiind relativ dificila mentinerea etanseitatii
mastii pe reliefurile faciale si mentinerea patentei cdii acriene — cu 0 mana — n timp
ce cu cealaltd mand se comprimd balonul.**" Orice scipare de aer pe langd masci
induce hipoventilatie si orice tentativa de ventilatie cu calea aeriand obstruata poate
produce inflatie gastrica **2%* (proces care reduce suplimentar eficienta ventilatiei si
creste semnificativ riscul de regurgitare gastrica si aspiragie pulmonaré).334 Manevra
de presiune cricoidiand reduce riscul de regurgitare®*>**® dar necesita salvator antrenat
(incorect aplicatd, aceastd manevra poate face mult mai dificila ventilarea
pacientului), 33337340

Este preferabild tehnica ventildrii pe mascd si balon cu doud persoane (Fig.
4.7.); o persoand menfine masca in pozitie, utilizind manevra de subluxatie a
mandibulei, cu ambele maini, In timp ce o a doua persoand comprimad balonul.
Avantajele acestei metode sunt obtinerea unei etanseitdti mai bune a mastii si
ventilatia eficientd, cu riscuri minime.

Fig. 4.7,

Odata cu insertia unei sonde endotraheale sau a unui dispozitiv supraglotic,
ventilatia se face la o ratd de 10/minut, fard necesitatea de oprire a compresiunilor
toracice. Etanseitatea pe laringe, oferitd de masca laringiana nu este suficient de buna
pentru a preveni scdparea unui mic volum de aer cand o ventilatie coincide cu o
compresiune toracicd; scaparile moderate de aer sunt acceptate, mai ales daca mare
parte din acest volum este evacuat prin cavitatea bucald. Scaparile de volume mari de
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aer determind o ventilatie inadecvata, situatie in care devine necesara intreruperea
compresiilor pentru administrarea ventilatiilor eficiente, folosind un raport compresii-
ventilatii de 30:2.

[h3]Aparate de ventilatie mecanica

Existd foarte putine studii care iau in consideratie aspectele specifice ale
ventilatiei in timpul ALS. Unele dintre ele au sugerat ca, in timpul RCP, numarul de
ventilatii efectuat de &tre personalul medical este excesiv, 243,341,342 alte studii au
aritat insi o rati a ventilatiilor mai aproape de normal.?*3*3% Tn contrast,
ventilatoarele mecanice asigura un flux de gaz constant in timpul inspirului; volumul
administrat este dependent de timpul inspirator (un timp mai mare asigurd un volum
tidal mai mare); deoarece, in timpul inspirului, presiunca din caile aeriene creste,
majoritatea ventilatoarelor au limitatoare de presiune pentru scdderea riscului de
barotrauma. Ventilatoarele mecanice pot fi utilizate atdt cu masca faciald cat si cu
oricare alt dispozitiv de cale aeriand (sondd de intubatie trahea,dispozitiv
supraglotic).

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

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

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

e cu o mand poate fi efectuatd presiunea cricoidiand in timp ce cealaltd mana
mentine etangeitatea mastii pe masivul facial.

e lapacientul intubat, salvatorul este liber pentru indeplinirea altor sarcini.>*

e odata stabiliti parametrii de ventilatie, asigurd un volum tidal, o frecventa
respiratorie si un volum-minut constante; este evitata astfel ventilatia excesiva.

e presiunea de varf imite aeriene este mai micd decat in cazul ventilatiei
manuale, ceea ce reduce presiunea intratorécig amelioreaza intoarcerea
venoasa, si consecutiv debitul cardiac.

O serie de studii (unul efectuat pe manechin, la care s-a simulat stopul
cardiorespirator, si altul implicand ventilarea pacientilor anesteziati efectuale
catre pompieri) au aratat o reducere semnificativa a inflatiei gastrice In cazul
folosirii aparatelor de ventilatie mecanica si a mastilor, fatd de ventilatia pe masca si
balon.®****" Oricum, Tnci nu s-a studiat efectul asupra inflatiei gastrice la pacientii
n stop cardiorespirator determinat de ventilatoarele mecanice, astfel incat nu exisi
date clare careas demonstreze avantajele fafi de dispozitivele de ventilatie pe
masca si balon.

[h3]Administrarea pasiva de oxigen
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In prezenta uneidic aeriene patente, doar prin compresiuni toracice se
relizeaza un grad de ventilatie pulmonara.®*® Oxigenul poate fi administrat pasiv, fie
cu ajutorul unui tub traheal adaptat (tub Boussignac),348,350 fie asociind o canuk
orofaringiana la masca standard de oxigen (fird imbogatitor de oxigen).**! Desi un
studiu a afitat ca supravietuirea cu status neurologic nealterat a fost mai mare 1a
pacientii cu SCR instalat in prespital (prin FV) in cazul admanstpasive de
oxigen (canula orofaringiani si masca de oxigen) decat la cei ventilati pe masca si
balon, aceasta a fost 0 analiz retrospectivi,cu multiple posibilititi de eroare. *** Nu
exista date suficiente care sa sustind sau sa respinga ipoteza potrivit careia folosirea
de rutind a administrarii pasive a oxigenului in timpul RCP ar determina cresterea
supravietuirii, fatd de administrarea oxigenului prin ventilatie cu presiune pozitiva.
Pana cand se vor obtine date suplimentare, administrarea pasivd a oxigenului fara
ventilatia pacientului, in timpul RCP, nu este recomandatd a fi utilizata de rutina.

[h2]Dispozitive alternative de cale aeriana

Intubatia traheei este considerata f 1 metoda optifh de protezare a caii
aeriene. S-a demonstrat insa ca fara instruire adecwvatsi fara experientd, rata de
incidentd a complicatiilor, ca de exemplu nerecunoasterea intubarii esofagiene (6-
17%, n unele studii efectuate cu paramedici)®***®* sau deplasarea sondei traheale
din pozitia normal, este inacceptabil de mare.**® Tentativele prelungite de intubatie
traheala au efecte negative; intreruperea compresiunilor toracice in timpul acestor
manevre duce la compromiterea perfuziei cerebrale si coronariene. O serie de
dispozitive alternative au fost luate in considerare pentru managementul cailor
acriene in timpul RCP; Combitubul, masca laringiana, tubul laringian si I-gel sunt
doar o parte din aceste dispozitive studiate pana acum. Nici unul din studiile
realizate nu a indeplinit conditiile pentru a permite ca obiectivul principalfie
evaluarea supravietuirii, mai degraba s-au concentrat asupra ratei de succes a
insertiei si ventilatiei. Dispozitivele supraglotice de cale aeriaa se insera mai u sor
decat sonda traheaki si, spre deosebire de aceasta, pot fi in general pozitionate fara
intreruperea compresiilor toracice.*’

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

[h3]Masca laringiana (LMA)

Masca laringiana (Fig. 4.8.) poate fi inserata mai rapid si mai usor decat sonda
traheald. %% A fost studiati folosirea mistii laringiene clasice (cLMA), care este
reutilizabila, in timpul RCP, insd nici unul din aceste studii nu a comparat direct
acest dispozitiv cu sonda traheal. Existd o varietate larga de masti laringiene de
unica folosinta care sunt folosite in timpul RCP, insi ele difera de masca laringiana
clasicd; nu sunt disponibile date publicate despre performanta acestor dispozitive.366
Ratele raportate de ventilatia eficienta in timpul RCP folosind masca laringiana sunt
foarte mari pentru studiile din spital (86-100%)%'>"°, dar mai putin impresionante

282



(71-90%)*"*"® pentru stopurile cardiace din prespital; motivul pentru aceste
rezultate relativ dezamagitoare nu este cunoscut.

Fig 4.8,

Pentru personalul ira experientd, ventilatia pacientilor aflati sub anestezie
este mai eficientd si mai usoara folosind masca laringiana decat masca de anestezie
si balon.*! Este de preferat chiar evitarea ventilatiei pe mast si balon ori de cate
ori masca laringiana poate fi inserata fira intarziere, deoarece folosirea ansamblului
balon-masca laringiana in timpul resuscitarii scade incidenta regurgitarii,
comparativ cu folosirea mistii de anestezie si a balonului. *** Un studiu a atat
valori asendnatoare ale gazelor arteriale la pacient ii resuscitafi cu succes in
prespital, indiferent daci au fost ventilati pe masca si balon sau s -a folosit masca
laringiana.3™

Comparativ cu intubatia traheala, dezavantajele utilizarii LMA sunt cresterea
riscului de aspiratie bronsica si imposibilitatea ventilarii eficiente a pacientilor cu
compliantd pulmonard redusd sau cu compliantd redusd a peretelui toracic. Nu
existd date care sd stabileascad dacd este posibila sau nu ventilatia eficientd prin
LMA fara intreruperea compresiilor toracice. Ventilatia eficientd in timpul
efectuarii compresiunilor toracice reprezintd unul din principalele avantaje ale
utilizarii sondei traheale. Existd extrem de putine cazuri de aspiratie traheo-brongica
raportate in cazul folosirii LMA n timpul RCP.

[h3]Combitubul

Este un tub cu lumenul dublu, care se introduce ,,in orb” in cavitatea bucala si
care realizeaza o cale aeriana patenta indiferent de pozitionarea sa finala (in trahee,

283



respectiv in esofag). Exist multe studii despre utilizarea Combitubului in RCP,
ventilatia eficiend fiind realizatd in 79 -98% dintre pacienti.’’**">%2 Datele
obtinute n dow studii randomizate de tip caz -control au aratat ci nu exista nici o
diferentd in ceea ce priveste supravietuirea intre folosirea Combitubului sau a
intubatiei traheale pentru SCR din prespital.**3% Utilizarea Combitubului este in
scadere, Tn multe tari fiind inlocuit de alte dispozitive, cum ar fi tubul laringian.

[h3]Tubul laringian (LT)

A fost introdus in 2001 (Fig.4.9.); este cunoscut aispozitivul s upraglotic
este ,,rege” In SUA. La pacientii sub anestezie, performantele LT sunt superioare
celor ale cLMA si ProSeal LMA.***% Dupa doar dous ore de instruire, asistentele
au inserat cu succes LT si au ventilat corespunitor 80% din pacientii in SCR din
prespital (24 de cazuri din 30).>® Versiunea de unica folosing a tubului laringian
(LT-D) a fost introdu& cu succes de catre paramedici la 92 de cazuri de SCR in
prespital(85 din prima incercare si 7 din a doua).*®® Intr-un studiu de RCP realizat
pe manechin, folosirea LT-D a redus semnificativ timpul de ,no-flow” 1in
comparatie cu sonda traheald.*®’

Fig.4.9.

[h3] I-gel

Mansonul dispozitivului este fabricat dintr-un elastomer termoplastic si nu
necesitd a fi umflat; partea longitudinald are incorporate un dispozitiv antimuscatura
si un tub ingust de drenaj esofagian (Fig 4.10). Este facil de inserat, necesitand
instructie minima, si poate realiza o presiune de etanseitate la nivel laringian de 20-
24 cmH,0. ¥ 39 |n doui studii efectuate pe manec hin insertia I-gel a fost
semnificativ mai rapidd decat in cazul altor dispozitive supraglotice de cale aeriana.
357.3% Usurinta cu care se inses 1 -gel si scipdrile aerice reduse il fac ca teoretic sa
fie un dispozitiv foarte &@fiitor intraresuscitare pentru cei nefamiliarizati cu
manevra de intubatie traheal Exista raportari despre folosirea I -gel in timpul
stopului cardiac, Tnd se asteapta mai multe date despre utilizarea lui in aceasta
situatie. 391 3%
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[h3]Alte dispozitive de cale aeriana

[h4]ProSeal LMA

ProSeal LMA (PLMA) a fost studidh amanunt la pacientii aflati sub
anestezie, Tn®i nu existd studii in ceea ce priveste functionarea si performanta in
timpul RCP. Are cateva proprigi care o fac, teoretic, mai potrivitd pent ru a fi
utilizata in timpul RCP decat cLMA: etanseitate mai bund la nivel laringian,
permitand ventilatia cu presiuni mai mari, ** includerea unui tub de drenaj gastric
care permite aspirarea continutului gastric lichidian regurgitat la nivelul esofagului
superior si pasajul unui tub gastric pentru drenarea continutului gastric lichid, precum
si un dispozitiv antimugcatura.

ProSealLMA este usor mai dificil de inserat decat cLMA si relativ mai
scumpa. Supreme LMA este o versiune de unica folosintd a PLMA. Studiile efectuate
la pacientii sub anestezie au aratat & este mai usor de inserat decat PLMA si asigurd
o presiune de etanseizare la nivel laringian de 24-28 cmH,0. 394-3% Sunt asteptate date
despre utilizarea SLMA n stopul cardiac.

[h4]Intubating LMA (ILMA)

Insertia ILMA este mai usoara , 397, 3% sy pozitionarea in orb a unui tub

traheal necesiti in general o instructire mai indelungati. *** Un studiu a documentat
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utilizarea ILMA dupa esuarea intubatiei prin laringoscopie directa, in Franta, de catre
personalul medical din prespital, la 24 de stopuri cardiace. *®

[h2]Intubatia traheala

Nu exista suficiente date care sd sustina sau sa respinga utilizarea unei anumite
tehnici de mentinere a dii aeriene si de asigurare a ventilatiei la adulti in SCR. Cu
toate acstea, intubatia traheala este perceputd ca fiind cea mai bund metodd de
asigurare a unei cai aeriene patente si protejate. Reprezintd o metoda de ales atunci
cand existd personal cu abilitdti si experientd corespunzatoare. O reevaluare
sistematica a studiilor randomizate tip caz-control despre intubatia traheald versus alte
dispozitive alternative de cale aertaria bolnavii critici (inclusivi traumatici) a
identificat doar trei studii:*** doua despre folosirea Combitub versus intubatie traheald
in SCR din prespital, **" **? aritand ci nu existi nici o diferent asupra supravietuirii.
Al treilea a studiat managementudiic aeriene la copiii in SCR, cu insuficienta
respiratorie acuti sau trauma severa, utilizand fie sonda traheala, fie ventilatia pe
masca si balon; studiul a ardtat ca nu a existat un beneficiu in cazul celor intubati;
dimpotriva, din totalul copiilor care au necesitat management al caii aeriene pentru
probleme respiratorii, cei randomizati pentru intubatia traleadu avut o rata de
supravietuire mai mica decat grupul celor ventilati pe masca si balon. Studiul OPALS
(The Ontario Prehospital Advanced Life Support) a aditat ca nu a existat o crestere a
supravietuirii la pacientii la care intubatia trahgal administrarea de droguri
cardiace au fost adugate sist emului optimizat de suport vital de baza- defibrilator
extern automat (SVB-DEA).2*

Avantajele intubatiei traheale fatde ventilatia pe mascd si balon includ:
permite ventilatia pacientului d&ra intreruperea compresiunilor toracice; 403 yentilatia
eficienta, in special in cazurile cu compliantd pulmonara scazuta/ a peretelui toracic;
risc minim de inflatie gastri si regurgitare; protejeaza calea aeriand de conginutul
gastric; eliberarea unui membru al echipei de resuscitare. Folosirea ansamblului
masca si balon are risc mai mare de distensie gastiGi, teoretic, de regurgitare si
aspiratie pulmona#i. Oricum, nu exista date suficiente care sd arate cd incidenta
aspiratiei traheobronsice este mai mare la pacientii in SCR ventilati pe masa si balon
Versus cei intubati.

Dezavantajele intubatiei traheale fatd de ventilatia pe masca si balon includ:

e riscul nerecunoasterii pozitiomirii gresite a sondei traheale - la pacientii din
prespital aflati in SCR, incidenta documentata acestui fapt variaza intre
0.5% si 17% astfel: medici de urgent -0.5%,** paramedici- 2.4%,405
606,352:353 gop 354 1704 355

e intreruperea compresiunilor toracice pentru manevra de intubatie- un studiu
despre intubatia 1n prespital realizatde paramedici, pe un total de 100
stopuri cardiorespiratorii, a @at cd timpul mediu de intrerupere a
compresiilor toracice pentru incercarea de intubatie traheah a fost de 110 s,
si @ in 25% din cazuri manevra a necesitat mai mult de 3 min. 406
Tentativele de intubatie traheal sunt responsabile pent ru aproape 25% din
toate intreruperile din timpul RCP.

e O rata mai mare de esec. Ratele de succes ale manevrei de intubatie traheala
se coreleazi cu experienta practici dobanditd individual.*”’ Ratele de esec
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pentru intubatia traheak sunt de pana la 50% in prespital, daca volumul de
pacienti este scizut si manevra nu este efectuati frecvent. 4%

Personalul medical care are responsabilitatea de a intuba in prespital trebuieis
parcurga un program de instructie structurat, monitorizat, care sa 1i asigure insusirea
manevrei §i reevaluarea periodica a competentei. Salvatorul trebuie sa puna in balanta
riscurile si beneficiile intubatiei cu nevoia de efectuare corectd a compresiilor
toracice. Tentativa de intubare impune intreruperea compresiunilor toracice dar, odata
asiguratd calea aeriand, ventilatiile se pot desfasura fara oprirea compresiunilor.
Salvatorul antrenat in managementul avansat al cailor aerine trebuie sa efectueze
laringoscopia directd fara intreruperea compresiunilor toracice; o scurtd pauza n
efectuarea compresiunilor este necesard doar cand sonda traheala trece printre corzile
vocale. Tn caz contrar, pentru a evita Intreruperea compresiunilor toracice, tentativa
de intubatie este amanatd pand la reluarea circulatiei spontane.%l'410 Tentativa de
intubare a traheei nu trebuieas determine intreruperea compresiilor toracice pentru
mai mult de 10 secunde; dad nu se poate respecta acest timp, se reincepe ventilatia
pe masci si balon. Dupa intubatie, trebuie confirmatd plasarea corectd a sondei si
securizarea acesteia.

[h3]Confirmarea pozitiei corecte a sondei de intubatie traheald

Nerecunoagterea intubdrii esofagului este cea mai importantd complicatie a
tentativei de intubatie traheald. Acest risc este redus prin utilizarea de rutind a
tehnicilor primare si secundare de confirmare a pozitiei corecte a sondei.

[h4]Evaluarea clinica

Evaluarea primard include observarea expansiunii ambelor hemitorace,
auscultatia cdmpurilor pulmonare axilar bilateral (murmurul vezicular trebuie sa fie
simetric) si in epigastru (unde nu trebuie sd se auda zgomot). Semne clinice de
confirmare a pozitiei corecte a sondei de intubatie (formarea de condens pe tub,
ridicarea peretelui toracic, murmur vezicular prezent la ascultatia campurilor
pulmonare, lipsa zgomotelor de intrare a aerului in stomac) nu sunt eficiente n toate
situatiile. Pentru evaluarea clinid, sensibilitate (proportia intubatiilor traheale corect
identificate) si specificitatea (proportia intubatiilor esofagiene corect identificate)
raportate variaza astfel: sensibilitate 74-100%, specificitate 66-100%. 441414

Metodele secundare de confirmare a pozitiei sondei (concentratia CO, expirat
sau dispozitiv de detectie esofagiand) reduc riscul de nerecunoastere a intubdrii
esofagiene, dar performanta acestor dispozitive variaa considerabil. Mai mult, nici
una dintre tehnicile secundare de confirmare a pozitiei nu poate face diferenta intre o
sonda inserata in bronhie principald sau una corect plasata in trahee.

Existd prea putine informatii pentru a spune care este metoda optimad de
confirmare a pozitiei corecte a sondei de intubatie intraresuscitare; toate dispozitivele
trebuie considerate ca fiind adjuvante ale unei alte tehnici de confirmare.*®> Nu exista
date care sa cuantifice eficienta lor in monitorizarea pozitiei sondei dupa plasarea
initiala.
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[h4]Dispozitivul de detectie esofagiana

Dispozitivul de detectie esofagiand genereazd o fortd de suctiune la capatul
traheal al sondei fie prin retractia pistonului unei seringi de volum mare fie prin
gonflarea unei sfere flexibile comprimate. Aerul din caile aeriene inferioare este usor
aspirat printr-o sonda plasata in trahee (al cdrei lumen este mentinut datorita
cartilagiilor rigide); cand sonda este amplasatd in esofag, nu se poate aspira aer
(esofagul se colabeaza cand este generatd forta de suctiune). Dispozitivul poate
genera confuzii in caz de obezitate excesivd, sarcind avansatd sau astm sever cu
secretii traheale in cantitate mare; Tn aceste circumstante traheea se poate colaba la
aspiratie. *3#1+418-418 performanta dispozitivului cu seringa de a identifica pozitionarea
traheala a sondei de intubatie a fost Hhapariati studii de stop
cardiorespirator:***#1%%22 sensibilitatea a fost 73-100%, iar specificitatea 50-100%.
Performanta dispozitivului cu sfera de a identifica pozitionarea trahchla sondei de
intubatie a fost raportati in trei studii de stop cardiorespirator: **4% sensibilitatea a
fost 71-75%, iar specificitatea 89-100%.

[h4]Detectoarele de dioxid de carbon

Dispozitivul de detectie a dioxidului de carbon masoara concentratia de CO; n
aerul expirat; persistenta CO; in aerul expirat dupa 6 ventilatii indica pozitia sondei in
trahee sau 1n bronhie principald; confirmarea pozitiei sondei deasupra carinei impune
auscultatia toracelui bilateral, pe liniile axilare medii.

Exista trei dispozitive pentru detectia CO2:

1. Detectoare colorimetrice de unici folosintd end-tidal CO2 (ETCO2) folosesc hirtie
de turnesol pentru detectarea CO2, aceste dispozitive oferind Tn general citiri de violet
(ETCO2<0,5%), ruginiu (ETCO2 0,5-2%) si galben (ETCO2 >2%). In majoritatea
studiilor, se conside#i ca plasarea tubului traheal este corecta daca culoarea ruginie
persista dupa cateva ventilatii. La pacientii in stop cardiac, rezultatele a opt studii au
relevat o sensibilitate de 62-100% in detectarea plasarii traheale a sondei de intubatie,
si o specificitate de 86-100% in identificarea pozitionarii non-traheale. 259,415, 421, az3-4z1
Desi detectoarele colorimetrice de CO, identificd destul de acceptabil pozitionarea
sondei de intubatie la pacientii cu presiune de perfuzie adecvat la pacientii in stop
cardiac aceste dispozitive sunt mai pufin fidele decat evaluarea dimim cauza
fluxului sangvin pulmonar extrem de sézut si a productiei insuficiente de CO,. Mai
mult, daca sonda de intubatie este plasata in esofag, dupa sase ventilatii poate aparea
distensia gastrica, varsatura si aspiratia in arborele traheobronsic.

2. Dispozitivele electronice digitalice care masoa#i ETCO ; folosind un spectrometru
infrarosu si afiseaza rezultatele cu un numar; ele nu ofera o afisare sub forma de unda
graficd a ciclului respirator pe un capnograph. Cinci studii efectuate folosind aceste
dispozitive pentru identificarea poziti@mii traheale a sondei la pacientii in stog)
cardiac au documentat sensibilitate de 70-100% si specificitate 100%, 104 413, 415, 419, 423,
3. Detectoare de CO;, din volumul curent expirat cu afisare sub formi de unda grafica
(capnografe)- sunt cele mai fiabile pentru verificarea pozitionarii traheale a sondei la
pacientii in stop cardiac. Daustudii efectuate utilizand aceste dispozitive pentru
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verificarea pozitionarii traheale a sondei la pacientii cu stop cardiac au demonstrat o
sensibilitate de 100% si o specificitate de 100% 1in identificarea plasii corecte a
sondei de intubatie. “** **° Trei studii insumand in total 194 de pozitioniri traheale si
22 de pozitioari esofagiene au documentat o sensibilitate generala de 64% si o
specificitate de 100% in identificarea pozitionarii traheale corecte a sondei, in cazul
utilizarii capnografelor la pacientii cu stop cardiac din prespital. ** **® 422 Oricum, n
aceste studii intubatia a fost efectudt doar dupa sosirea pacientilor la spital (timpul
mediu pami la intubatie mai mare de 30 de minute), multi dintre pacientii studiati
avand perioada lunga de resuscitare si de transport pana la spital.

Pe baza datelor disponibile, confirmarea pozitionirii corecte a sondei traheale
prin auscultatie si vizualizare diresteste cel putin la fel de exadctca acuratetea
detectoarelor de CO, colorimetrice, dispozitivelor esofagiene si capnometrelor
digitale.

Capnografia este metoda cu cea mai mare sensibilitate si specificitate de
confirmare $i monitorizare contini a pozitionarii sondei traheale la pacientii In stop
cardiorespirator; ea completeaza evaluarea clinica (auscultatie, vizualizarea pasajului
sondei printre corzile vocale); nu face thsliferenta intre plasarea traheald sau la
nivelul unei bronhii a sondei- de aceea auscultatia pulmonara este foarte importanta.
Existentd capnografelor portabile le face usor de utilizat (pentru confirmarea initiala,
dar si pentru monitorizare contirf) atat in prespital, cat si in departamentele de
urgenta sau diferitele sectii unde este necesarda intubatia traheald. Daca nu exista
capnografe, este indicat a se folosi un dispozitiv supraglotic pentru managementul caii
aeriene.

[h4]Impedanta toracica

Ventilatia pe sonda plasata in esofag determiinmodificari mai ~ mici asupra
impedantei toracice decat in cazul ventilatiei pulmonare.***? Modificirile
impedantei toracice pot fi utilizate pentru detectarea ventilatiei*® si a intubatiei
esofagiene’®*3* in SCR. Este posibil ca ateashnologie si poati permite
masurarea volumului tidal in timpul RCP; &xistcetari in derulare, nefiind
deocamdata posibila aplicarea clinicd de rutina.

[h3]Presiunea cricoidiana

La pacientii cu functie de pompconservatd aplicarea presiunii cricoidiene
oferda un grad de protejare a cdii aeriene de riscul de aspiratie, cu dezavantajul
potential de afectare a veirfil sau a manevrei de intubatie. Rolul presiunii
cricoidiene la pacientul in SCR nu a fost studiat. Acesta manevra efectuata la pacientii
ventilati pe masca si balon scade riscul inflatiei gastrice. 335336435436

Studiile efectuate la pacienti anesteziati au aratdt presiunea cricoidiand
afecteaza frecvent ventilarea optima, determina cresterea presiunii inspiratorii de varf
si obstructie complet in limitele de aplicare normald a acestei manevre - la pand la
50% din pacienti ( in functie de forta cu care este efectuatd aceasta).335'3‘1'0""37’438

La pacientii in stop cardiorespirator nu este recomandati utilizarea de rutind a
acestei manevre. Daa totusi este necesard, presiunea aplicatd trebuie ajustata astfel
Tncat sa nu interfere cu ventilarea sau intubatia traheald.
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[h3]Securizarea sondei traheale

Deplasarea accidentald a sondei traheale poate aparea in orice moment, mai
frecvent in timpul efectéirii manevrelor de resuscitare sau pe durata transportului.
Cea mai eficienti metoda de securizare urmeazi inca a fi determinatd; este indicat a
se fixa cu benzi de leucoplast, fasd sau dispozitive speciale.

[h2]Cricotiroidotomia

Se pot intdlni situatii cand atat ventilatia pe mascad si balon cat si intubatia
traheala sau folosirea dispozitivelor supraglotice de cale aetiasunt imposibil de
realizat (trauma faciala sau extinsa, obstructie laringiana prin edem sau corp strdin).
Asemenea situatii impun efectuarea -cricotiroidotomiei pe ac sau chirurgicale.
Traheotomia de urgenta nu este de recomandat fiind cronofagd si presupunand abilitati
chirurgicale precum si instrumentar adecvat.

Cricotiroidotomia chirurgicald asigurd o cale aeriana definitivd care poate fi
utilizata pentru ventilatie pana la efectuarea intubarii semi-elective sau a traheostomiei.
Punctia cricotiroidiana este procedura de ales intr-o asemenea situatie, realizandu-se
rapid si cu echipament minim. Este o masurd temporara pana la realizarea unei cai
chirurgicale. Asigura oxigenare pe o perioada scurtd de timp; necesitd o canuld cu
diametru mare, care sa nu se cudeze, o sursa de oxigen cu presiune mare; prezinta risc
crescut de barotrauma si este ineficientd la pacientii cu trauma toracica. Existd de
asemenea risc de ventilatie inadecvata sau imposibila prin cudarea canulei; nu poate fi
utilizatd in timpul transportului.

[h1]4f Circulatia

[h2] Medicamente si fluide utilizate in stopul cardiorespirator

Acest capitol cuprinde: medicamente folosite in resuscitare; medicatie
antiaritmica in perioada peristop; alte medicamente folosite in perioada peristop;
fluide; cai de administrare a medicamentelor. S-au efectuat eforturi sustinute ca aceste
ghiduri sa contina informatii exacte, insd majoritatea datelor actualizate sunt furnizate
de companiile farmaceutice relevante pe piata.

[h2]Medicamente utilizate intraresuscitare

Tn timpul terapiei imediate a unui stop cardiorespirator sunt recomandate numai
cateva droguri, evidentele stiintifice pe care se bazead utilizarea lor fiind limitate (in
ceea ce priveste intervalul optim de administrare a medicamentelor, ordinea in care
acestea se efectuea#, precum si doza optima). Administrarea lor trebuie avutd in
vedere numai dupa aplicarea socurilor electrice (daca acestea sunt indicate) si dupa ce
s-au inceput compresiunile toracice si ventilatia mecanica.
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Conferinta de Consens din 2010 a revizuit trei grupe de medicamente relevante
pentru terapia stopului cardiorespirator: vasopresoare, antiaritmice §i alte droguri. Au
fost de asemenea discutate si reevaluate dile alternative de administrare a drogurilor,
altele decat cea intravenoasa.

[h3]|Medicatia vasopresoare

In ciuda utilidrii pe scara largd a adrenalinei, precum si, din ce in ce mai
frecvent in unelérif a vasopresinei pe durata resuscitdrii, nu exista studii
experimentale placebo versus control care & arate ca medicat ia vasopresoare folositi
la stopul cardiac uman ar creste rata supravietuirii la externare, desi a fost
documentati ameliorarea supravietuirii pe termen scurt.?****" Obiectivul principal al
resuscitarii cardiopulmonare este restabilirea fluxului sangvin catre organele vitale,
pana la reluarea circulatiei spontane. Desi nu exista date despre stopul cardiac la
oameni, vasopresoarele sunt in continuare recomandate pentru cresterea perfuziei la
nivel cerebral si coronarian in timpul RCP.

[h4]Adrenalina (epinefrina) versus vasopresina

Adrenalina a fost drogul simpatomimetic de electie Tn managementul stopului
cardiac in ultimii 40 de ani. Prin efectele alfa-adrenergice determina vasoconstrictie
sistemica, care determina cresterea presiunii de perfuzie coronariana si cerebrala. Prin
efectele sale beta-adrenergice (inotrop, cronotrop), adrenalina poate creste fluxul
sangvin coronarian si cerebral, dar cu riscul cresterii consumului miocardic de oxigen,
hipoxemiei tranzitorii (din cauza suntului arteriovenos pulmonar), afedtii
microcircula‘;iei282 si agravrii disfunctiei miocardice postresuscitare. 264285 neori
depasind beneficiile.

Efectul potential negativ al adrenalinei pe receptorii beta a condus ladutarea
altor variante de medicamente vasopresoare. Vasopresina este hormonul antidiuretic
endogen. In doze foarte mari exercitefect vasoconstrictor puternic prin stimularea
receptorilor V1 de la nivelul musculaturii netede. Trei studii caz-control
randomizate**®**? si o metaanalizi *** au demonstrat ¢ nu existi nici o diferentd din
punct de vedere al rezulatatelor (restabilirea circulatiei spontane, supravietuirea la
externare, statusul neurologic) intre folosirea ca vasopresor de primlinie in oprirea
cardiaca a vasopresinei versus adrenalina. Doud studii mai recente care compar
folosirea adrenalinei singura sau in combinatie cu vasopresina de asemena nu au aratat
nici o diferenfi In ceea ce priveste restabilirea circulatiei spontane, supravietuirea la
externare sau statusul neurologic.**** Nu existi alternativa de drog vasopresor care,
folosit Tn timpul resuscirii stopului cardiac, sd ofere beneficii in ceea ce priveste
supravietuirea, comparativ cu adrenalina.

Participantii la Conferinta de Consens din 2010 auitdezin amanunt
recomandarile de tratament care ar trebui surmeze din aceste evidente. In ciuda
absentei unor date care & demonstreze o createre in supravietuirea pe termen lung,
adrenalina este vasopresorul standard in stopul cariac. S-a convenit & momentan
existd date insuficiente care $i sustina sau sd respinga folosirea altui vasopresor ca
alternativa de tratament, singur sau in combinatie cu adrenalina, in orice forma de
oprire cardiac, in scopul cresterii supravietuirii sau recuperarii neurologice. Practica
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actuala nca sustine folosirea adrenalinei ca principalul vasopresor pentru tratamentul
oricarei forme de oprire cardiacad. Chiar daca datele despre beneficiul utilizarii
adrenalinei sunt limitate, s-a considerat & documentarea cresterii supravietuirii pe

termen lung in unele studii 2****’ reprezinti garantia folosirii acesteia in continuare,
desi 1n absenta evidentelor clinice ghidurile din 2010 nu au modificat doza si intervalul
de administrare.

[h4]Adrenalina

[hS]Indicatii

e Este primul drog folosit in orice form de oprire cardiaci: se administreaza la
fiecare 3-5 minute n timpul RCP (cicluri alternative).

e Este drogul de electie pentru tratamentul anafilaxiei (sectiunea 8g).

e Este drog de linia a doua in terapia socului cardiogen.

295

[h5]Doza

In oprirea cardia@, d oza initiali iv/io este de 1 mg. Nu existd studii care s
arate un beneficiu in ceea ce priveste supravietuirea pentru dozele mai mari de
adrenalind la pacientii cu stop cardiac refractar la tratament. In unele cazuri, in
perioada postresuscitare, este indicata administrarea adrenalinei in perfuzie.

Dupa restabilirea circulatiei spontane, chiar doze mici de adrenadif50 -100
pg) pot induce tahicardie, ischemie miocarlicFV si TV. Daca adrenalina este
necesara si dupa restabilirea unui ritm de perfuzie, este indicat sa se titreze doza astfel
Tncat sa se obtind o tensiune arteriala adecvata. De obicei doze intravenoase de 50ug
sunt suficiente pentru majoritatea paciengilor hipotensivi. Adrenalina trebuie utilizat
cu grip la pacientii aflati in stop cardiac asociat cu consumul de cocainsau alte
droguri simpatomimetice.

[h5]Utilizarea

Adrenalina este de obicei disponibild in doua dilutii:
e 11a10000 (10 ml de solutie contin 1 mg de adrenalind)
e 11a1000 (1 mldesolutie contine 1 mg de adrenalina).
Ambele dilutii sunt folosite de rutind in Europa.

[h4]Antiaritmice

Ca si In cazul vasopresoarclor, edisflate limitate §i Tn ceea ce priveste
beneficiul utilizirii medicatiei antiaritmice in oprirea cardiaca. Nici un antiaritmic
administrat n tratarea stopului cardiac la om nu a aftat o crestere a supravietuirii la
externare, desi in cazul amiodaronei s-a inregistrat cresterea supravietuirii in spital.
286287 1n ciuda lipsei unor date pe termen lung in ceea ce privesc rezultatele la om,
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balanta inclind in favoarea utilizarii medicatiei antiaritmice in terapia aritmiilor din
stopul cardiac.

[h4]Amiodarona

Amiodarona este un medicament antiaritmic stabilizator de membhtarcare
creste perioada de actiune si perioada refractain miocardul atrial si ventricular.
Conducerea atrioventriculag este incetinita, acelasi efect aparand si pe fasciculele
accesorii. Amiodarona este moderat inotrop negakiv determind vasodilatatie
periferica prin actiune alfa-blocantd noncompetitiva. Hipotensiunea care apare la
utilizarea intravenoasi a amiodaronei este corelatd cu ritmul de administrare si datorata
mai mult solventului (Polisorbat 80 si benzil alcool), care deté@rmliberare de
histamina, decat drogului in sine.**® In Statele Unite a fost aprobatrecent f olosirea
unui preparat de amiodarol pe baza de apa, care este relativ scutit de aceste efecte
secundare.**"44

In FV refractaf la tratament, administrarea amiodaronei dupa primele trei
socuri creste supravietuirea in spital pe termen scurt comparativ cu placebo®® sau
lidocaina®’ De asemenea, se pare ¢i amiodarona amelioreaza raspunsul la defibrilare
cand este administrati la om sau animale cu FV sau tahicardie ventriculara instabila
hemodinamic.**"*' Nu existi date care s indice momentul optim de administrare al
amiodaronei. In studiile clinice de p@acum, amiodarona a fost administrata daca
FVITV persisti dupa cel putin trei socuri. Din acest motiv, si in absenta altor date,

amiodarona 300mg este recomandata daca FV/TV persista dupa trei socuri.

[hS]Indicatii

Amiodarona este indicata in
e FVI/TV refractare la tratament
e Tahicardia ventriculaéi stabild hemodinamic si alte tahiaritmii refractare la
tratament (sectiunea 4g).

[h5]Doza

Doza initiali de amiodarona este de 300mg intravenos, diluatd in 20 ml (sau
din seringa preumplut) glucoza 5% (sau alt solvent adecvat), daca FV/TV persista
dupa al treilea soc. Daca FV/TV persistd, se mai administreaza inca o doza de 150 mg.
Amiodarona poate cauza tromboflebid la injectarea in vena periferica; de ac eea este
indicat a se utiliza pe cateter venos central décacesta este in situ, sau daca nu este
disponibil, pe cateter venos periferic de calibru mare sau i.0. urmat de perfuzie n jet.
Detalii despre utilizarea amiodaronei in tratamentul altor aritmii se gasesc in sectiunea
4q.

[h5]Aspecte clinice ale utilizarii
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Amiodarona are efect paradoxal aritmogen, mai ales #lagste administrata
simultan cu medicamente care alungesc intervalul QT. Oricum incidenta efectelor
proaritmice este mai mi& decat a alto r antiaritmice folosite in circumstante similare.
Cele mai importante efecte secundare sunt hipotensiunea si bradicardia, care pot fi
prevenite prin scdderea ratei de administrare sau tratate prin administrare de fluide sau
medicatie inotrop pozitiva. Efec tele secundare asociate cu folosirea oralpe termen
lung ( afectarea functiei tiroidiene, microdepozite corneene, neuropatie periferigi
infiltrate pulmonare/hepatice) nu sunt relevante in utilizarea in situatii acute.

[h4]Lidocaina

Pana la publicarea ghidurilor ILCOR din 2000, lidocaina era considerata drogul
antiaritmic de electie. Studiile comparative cu amiodaros % au detronat lidocaina de
pe aceask pozitie, in prezent ea fiind recomandatd doar dacd amiodarona nu este
disponibild. Amiodarona ar trebui utilizatds de serviciile medicale de urgenta la toate
stopurile atat din spital, cat si din prespital.

Lidocaina este un antiaritmic stabilizator de membr#rcare actioneaza prin
cresterea perioadei refractare a miocitelor. Ea scade automatismul ventricular, iar prin
efectul anestezic local supridh activitatea ectopica ventriculara. Lidocaina suprima
activitatea tesuturilor depolarizate, aritmogene, in timp ce dntenferm cu
activitatea electrica a tesuturilor normale. De aceea, este eficientd in cuparea aritmiilor
asociate cu depolarizarea (ischemie, toxicitate digitalicd), dar este relativ ineficienta in
cazul aritmiilor pe celule normal polarizate (fibrilatie atriali/ flutter). Lidocaina creste
pragul de declansare a unei FV.

Toxicitatea lidocainei se manifesti prin parestezii, ameteald, confuzie si spasm
muscular progresiv pand la convulsii. In general, lidocaina nu trebuie sa depaseasca o
doza de pana la 3mg/kg in prima ora de administrare. Daca apar semne ale toxicitatii,
se opreste imediat administrarea; se trateaza convulsiile daca apar. Lidocaina deprima
functia miocardici, dar intr-o proportie mult mai mi¢ decat amiodarona. De obicei
acest efect este tranzitor si se corectéaza administrarea de fluide intravenos sau
vasopresoare.

[h5]Indicatii

Lidocaina este recomandat in FV/TV refractare (cand amiodarona nu este
disponibila).
[h5]Doza

Cand amiodarona nu este disponibih, se foloseste lidocaina in doza initiald de
100 mg (1-1,5 mg/kg), pentru tratarea FV/TV fara puls refractare la cele trei socuri. Se

completeaza cu un bolus aditional de 50mg daca este cazul. Doza totald nu trebuie sa
depaseascd 3mg/kg in prima ora de administrare.
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[h5]Aspecte clinice ale utilizarii

Lidocaina este metabolizata la nivel hepatic, iar timpul de injumatatire creste in
cazul in care fluxul sangvin hepatic este $tzut, ca de exemplu in scaderea debitului
cardiac, afectiuni hepatice sau la cei in varst. Mecanismele normale de clearence nu
functioneaza in timpul stopului cardiac, astfel incat se pot obtine concentratii
plasmatice crescute chiar dupa o singura administrare. Dupa 24 de ore de p.e.v., timpul
de injumatatire plasmatic creste semnificativ. De aceea dozele trebuie reduse in aceste
situatii, si revizuite periodic indicatiile pentru continuarea terapiei. Lidocaina este mai
putin eficientd in prezenta hipokaliemiei si hipomagneziemiei, acestea trebuind promt
corectate.

[h4]Magneziul

Magneziul este un constituent important al multor sisteme enzimatice, n
special cele implicate in producerea ATP la nivel muscular. Are un rol major in
transmiterea neurochimic unde scade ecliberarca de acetilcolina si  reduce
sensibilitatea plicii neuromotorii. De asemenea imbundtateste raspunsul contractil al
miocardului siderat si limiteazi dimensiunile infarctului printr-un mecanism care nu a
fost inca elucidat.**? Concentratia normala plasmatic a magneziului este 0.8-1 mmol/l.

Hipomagneziemia este frecvent asociati cu hipokaliemia, contribuind astfel la
aparitia aritmiilor i a opririi cardiace. Hipomagneziemia creste preluarea digoxinului
la nivel miocardic i scade activitatea ATP-azei celulare Na+/K+. La pacientii cu
hipomagneziemie, hipokaliemie sau ambele cardiotoxicitatea poateasg chiar la
concentratiile plasmatice terapeutice ale digoxinului. Deficienta de magneziu este
comuna la pacientii spitalizati, si coexista frecvent cu alte tulburari hidroelectrolitice,
in special hipokaliemia, hipofosfatemia, hiponatremia si hipocalcemia.

Desi sunt recunoscute beneficiile administii magneziului la pa cientii cu
hipomagneziemie documentat, nu s -a dovedit avantajul utiliz de rutind a
magneziului in timpul stopului cardiac. Studiile efectuate la adulti, atat in prespital cat
si in spital,zgz'zgz’453 nu au reusitisdemonstreze cresterea ratei de rest abilire a
circulatiei spontane daca magneziul este administrat de rutina in timpul RCP.

[hS]Indicatii
Sulfatul de magneziu este indicat in
e Tahicardiile ventriculare i supraventriculare asociate cu hipomagneziemia

e Torsada de varfuri
e Toxicitate digitalica.

[h5]Doza
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Se administreazi o doza initialda de 2 g (4 ml (8mmol) sulfat de magneziu
50%), pe cateter venos periferic, in 1-2 minute; poate fi repetai dupa 10 -15 minute.
Prepararea solutiilor de sulfat de magneziu variaza la nivel european.

[h5]Aspecte clinice ale utilizarii

Pacientii cu hipokaliemie au frecvent si hipomagnezieniie.aphrac
tahiaritmii ventriculare, administrarea intravendas magneziului reprezinta un
tratament sigur si eficient. Rolul magneziului in infarctul miocardic acut nu este InG
sigur. Magneziul este excretat la nivel #enafecfisle secundare din
hipermagneziemii sunt rare, chiar n insuficienfa rendl Magneziul inhibd contractia
musculaturii netede, determinand vasodilatatie si hipotensiune dependéntle d 0z,
care este de obicei tranzitorie si raspunde la fluide intravenos si vasopresoare.

[h3]Alte medicamente

Nu exista dovezi ca folosirea de rutind a altor droguri (atropina, procainamida,
bretilium, calciu sau hormoni) in timpul stopului cardiac la om ar creste supravietuirea
la externare. Recomandrile pentru utilizarea acestor medicamente sunt bazate pe
studii clinice limitate, intelegerea farmacodinamicii drogurilor si fiziopatologia opririi
cardiace.

[h4]Atropina

Atropina  antagonizéaz actiunea n eurotransmitatorului  parasimpatic
acetilcolina la nivelul receptorilor muscarinici. Astfel, atropina inhild actiunea vagala
la nivelul nodului sinoatrial cat si atrioventricular, crescand automatismul sinusal si
facilitand conducerea la nivelul nodului atrioventricular.

Efectele secundare ale atropinei sunt dependente de doza (vedere incetagat
uscdciunea gurii, retentie urinard); ele nu sunt semnificative in timpul stopului cardiac.
Stari confuzionale acute pot aparea dupd administrarea intravenoasd, mai ales la
pacientii varstnici. Dupd oprirea cardiaca, pupilele dilatate nu trebuie interpretate a se
datora doar atropinei.

Oprirea cardiad prin asistola apare de obicei din cauza unei patologii
miocardice primare, decat prin tonus vagal excesiv si nu exista dovezi ca utilizarea de
rutind a atropinei aduce beneficii in tratamentul asistolei sau AEP. Cateva studii
recente efectuate pe stopurile cardiace in spital si prespital nu au reusit st demonstreze
vreun avantaj al folosirii atropinei ?*>****°: nu mai este recomandat folosirea de

rutina a atropinei in asistola sau AEP.
Atropina este indicata in

e Bradicardia sinusala, atriala sau nodala la pacientii instabili hemodinamic (vezi
sectiunea 4g).
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[h4]Calciul

Calciul exercitt un rol vital in mecanism ele celulare ce determdncontractia
miocardului. Nu existd date care sa sustind efectul benefic al calciului dupa majoritatea
stopurilor cardiace;***°**** dimpotriva, alte studii au sugerat un posibil efect nociv al
utilizarii de rutind a calciului in timpul stopului cardiac (indiferent de forma de oprire
cardiaca). Concentratiile crescute plasmatice dupa administrare pot dauna miocardului
ischemic si afecta recuperarea neurologic Se recomanda a se administra calciu in
timpul resuscitarii doar daca exista indicatie, cum ar fi activitatea electrica fard puls
cauzata de:

e Hiperkaliemie

e Hipocalcemie

e Supradozaj de medicamente blocante ale canalelor de calciu.

Doza initiala de 10 ml clorurd de calciu 10% (6,8 mmol Ca?t) poate fi repetata in
caz de necesitate. Calciul poate determina &cderea frecventei cardiace si precipita
aritmii. In stopurile cardiace, calciul poate fi administrat Tn bolus rapid. In cazul
prezentei circulatiei spontane, se administreazi lent. Solutiile de calciu si bicarbonatul
de sodiu nu se administreaza simultan pe aceeasi linie.

[h4]Solutiile tampon

Stopul cardiac determi# acidoza mixtd respiratorie si metabolicd prin oprirea
schimbului de gaze la nivel pulmonar si metabolism celular anaerob. Cea mai dun
terapie pentru acidemia din stopul cardiac este reprezentatd de compresiile toracice; un
oarecare beneficiu suplimentar il aduc ventilatiile. In stopul cardiac, valorile gazelor
arteriale pot induce in eroare si releva prea putin statusul acido-bazic la nivel
celular;**® analiza sangelui venos central ofeti o mai buni estimare a pH -ului celular
(vezi sectiunea 4d). Bicarbonatul genereazi CO2, care difuzeaza rapid la nivel celular.
Are urmatoarele efecte:

e Exacerbarea acidozei intracelulare

e Actiune inotrop negativa pe miocardul ischemic

e Are 0 incircatura osmotic activa (sodiu), cu efect negativ asupra circulatiei si

creierului deja compromisi.

e Deplasarea spre stanga a curbei de disociere a oxigenului, inhiband suplimentar

eliberarea oxigenului la nivel tisular.

Acidemia moderata determina vasodilatatie si poate creste fluxul sangvin cerebral.
Astfel, corectarea totdl a pH -ului arterial poate teoretic diminua fluxul sangvin
cerebral iintr-un moment critic. Pe masu# ce ionul bicarbonat este excretat ca dioxid
de carbon la nivel pulmonar, este necesara cresterea ratei ventilatorii.

Cateva studii clinice si pe animale au analizat folosirea solutiilor tampon 1n timpul
stopului cardiac. Studiile clinice care au folosit Tribonate®*®” sau bicarbonat de sodiu
ca solutii tampon nu au aratat nici un avantaj. 6747 Doar doud studii au gasit un
beneficiu clinic, sugerand ca sistemele medicale de urgenta care au folosit bicarbonatul
de sodiu precoce si mai frecvent au inregistrat rate mai mari de restabilire a circulatiei
spontane (ROSC) si de externare, precum si rezultate neurologice favorabile pe termen
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lung.**4™ Studiile pe animale au fost in general neconcludente, dar citeva au aritat

cateva beneficii ale administrarii bicarbonatului de sodiu in tratarea toxicitatii cardiace
(hipotensiune, aritmii cardiace) cauzate de antidepresivele triciclice si alte blocante de
canale rapide de sodiu (sectiunea 8b).***#® Utilizarea de rutind a bicarbonatului de
sodiu 1n timpul opririi cardiace si RCP sau dupa restabilirea circulatiei sangvine
spontane nu este recomandatd. Se administreaza bicarbonatul de sodiu in:

e Hiperkaliemia amenintitoare de viata

e Stopul cardiac asociat cu hiperkaliemie

e Supradoza de antidepresive triciclice.

Doza este de 50 mmol (50 ml din solutia 8,4%) intravenos. Se repetd doza daca
este necesar, dar terapia trebuie ghidata de analiza echilibrului acido-bazic (fie arterial,
venos central sau aspiratul de la nivelul maduvei). Extravazarea subcutanata a
bicarbonatului de sodiu concentrat poate determina leziuni tisulare severe. Solutia este
incompatibila cu sarurile de calciu si favorizeaza precipitarea carbonatului de calciu.

[h4]Fibrinoliza in timpul RCP

Formarea trombului este o cauza comuna a opririi cardiace, cel mai frecvent
datorata ischemiei miocardice acute datorate unui tromb In artera coronara, dar uneori
si migrarii unui tromb venos, determinand embolie pulmonard. Cateva studii au
abordat folosirea medicatiei fibrinolitice pentru dizolvarea trombului de la nivelul
arterei coronare si pulmonare. Studiile efectuate pe animale au demonstrat de
asemenea ca fibrinoliticele au efect benefic asupra fluxului sangvin cerebral 1n timpul
resuscitarii cardiopulmonare,*’*”® iar un studiu clinic a raportat reducerea
encefalopatiei anoxice dupa terapia fibrinolitica in timpul RCP.*"

Cateva studii au examinat folosirea terapiei fibrinolitice la stopurile cardiace
nontraumatice neresponsive la tratamentul standard,**®*%*® ynele dintre ele aratand o
ameliorare nesemnificativa a supravietuirii la externare, 308482 Jar si 0 rata mai mare de
supravietuire in ATL*® O mica serie de raportari de caz a aratat supravietuirea la
externare in trei cazuri refractare la tratamentul standard, la pacienti cu FV sau AEP la
care s-au utilizat fibrinolitice.*®® Dimpotriva, doud mari trialuri clinice “*"*®® au esuat
n a demonstra vreun beneficiu semnificativ al folosirii fibrinoliticelor in stopul cardiac
din prespital aresponsiv la manevrele initiale.

Rezultatele utilizarii fibrinoliticelor la pacientii in stop cardiac §i cu suspiciune
de trombembolism pulmonar sunt variabile. O metaanaliza, care a inclus pacienti cu
embolie pumonara drept cauza a stopului, a concluzionat ca terapia fibrinolitica creste
rata restabilirii circulatiei spontane, supravietuirea la externare si amelioreaza statusul
neurologic pe termen lung.*®® O serie de alte studii a demonstrat o imbunatitire in ceea
ce priveste restabilirea circulatiei spontane si internarea in spital sau pe sectia ATI, dar

© A . . . . 480-
nu si in ceea ce priveste supravietuirea la externare cu status neurologic intact, 308480
482,484,485,490-493

308,480,482,491 479,486,494-496

Desi cateva studii clinice relativ mici si serii de caz nu
au aratat cresterea complicatiilor hemoragice legate de tromboliza in timpul RCP in
stopurile cardiace nontraumatice, un studiu mare recent*®® si metaanaliza®® au aratat
un risc crescut de sangerare intracerebrala asociat utilizarii de rutind a fibrinoliticelor
la stopurile cardiace nontraumatice. Reusita fibrinolizei in timpul resuscitarii
cardiopulmonare se coreleaza de obicei cu un prognostic neurologic favorabil. *394°1492
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Terapia fibrinoliticd nu ar trebui folositd de rutina in stopul cardiac. Se ia in
considerare terapia fibrinolitici atunci cand oprirea cardiacd a fost cauzatd de
trombembolism pulmonar acut documentat sau suspectat. Supravietuirea i recuperarea
neurologica favorabild au fost raportate la cazurile care au avut nevoie de mai mult de
60 minute de RCP, secundar fibrinolizei pentru embolia pulmonara acuta. Daca se
opteaza pentru fibrinoliza, RCP trebuie efectuata pentru cel putin 60-90 minute Thainte
de terminarea eforturilor de resuscitare. *"**®® Embolectomia chirurgicald are o rata
crescutd de mortalitate dacd asociaza oprirea cardiacd si ar trebui evitatd la pacientii
care au nevoie de RCP. La pacientii cu contraindicatii pentru tromboliza,
trombembolectomia mecanicd percutand trebuie luata In considerare. Manevrele de
RCP in desfasurare nu reprezinta coontraindicatie pentru fibrinoliza.

[h2]Fluide intravenos

Hipovolemia reprezintd o cauzd potential reversibild de oprire cardiaca. Este
indicata perfuzarea rapidi cu fluide daci hipovolemia este suspectati. In etapele
initiale ale resuscitarii nu exista avantaje clare ale solutiilor coloide fata de cristaloide,
astfel incat este recomandata folosirea solutiei 0,9% NaCl sau solutie Hartmann. Este
de evitat solutia de glucoza, deoarece se redistribuie rapid din spatiul intravascular si
determina hiperglicemie, cu efect negativ asupra recuperarii neurologice in perioada
postresuscitare.*%>%

Este controversatd folosirea de rutind a fluidelor in timpul stopului cardiac. Nu
existd publicate studii realizate pe subiecti umani care sa compare utilizarea de rutina a
fluidelor cu lipsa administrarii acestora Tn cazul stopurilor cardiace normovolemice.
Doua studii efectuate pe animale®® % au aratat cd, concomitent cu cresterea presiunii
in atriul drept prin perfuzarea fluidelor normotermice din timpul RCP apare scdderea
presiunii de perfuzie coronariana, iar un alt studiu®® a aritat ci cresterea presiunii de
perfuzie coronariana datd de adrenalina folositd In timpul RCP nu este Tmbunatatita
prin administrare concomitenta de fluide perfuzabile.

Studii clinice mici au aratat cd nu existd nici un beneficiu in folosirea fluidelor
hipertone®' sau fluide racite.”**? Rezultatul unui studiu efectuat pe animale a fost ca
solutiile cristaloide hipertone amelioreaza fluxul sangvin cerebral in timpul RCP.*"
Daca este necesar, se restabileste normovolemia, Tnsa 1n absenta hipovolemiei,
perfuzarea unor volume excesive de fluide este mai probabil daunitoare.®
Administrarea de fluide endovenos este indicatd pentru a drena medicatia din
periferie in circulatia centrala.

[h2]Cai alternative de administrare a medicamentelor

[h3]Calea intraosoasa
Dacad accesul intravenos nu poate fi stabilit in primele doud minute de

resuscitare, se ia in considerare obtinerea unui acces 10. Calea IO era folosita clasic la
copii din cauza dificultatii obtinerii accesului intravenos, insa aceasta cale s-a dovedit
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a fi sigura si eficientd pentru acces vascular si in cazul adultilor.?’* ****'*® Locurile
rapid accesibile sunt la nivelul tibiei si humerusului, avand rate egale de administrare a
fluidelor.>® Medicatia utilizatdi in resuscitare realizeazd concentratii plasmatice
adecvate in cazul folosirii accesului 10. Cateva studii au aratat ca accesul 1O este sigur
si eficient atat pentru administrarea de droguri, cat si fluide perfuzabile.?’%*%°%

[h3]Calea intratraheala

Medicamentele folosite Tn resuscitare pot fi de asemenea administrate pe sonda
traheald, insa concentratiile plasmatice atinse prin utilizarea acestei cdi sunt variabile si
semnificativ mai scdzute decat cele atinse prin administrarea intravenoasa sau
intraosoasd, in special a adrenalinei. In plus, volumele relativ mari de fluid care ajung
la nivel pulmonar afecteaza schimbul de gaze. Usurinta cu care se poate obtine accesul
IO si lipsa eficacitatii administrarii drogurilor pe sonda traheald au facut ca
administrarea medicamentelor pe cale intratraheala sa nu mai fie recomandata.

[h2] Tehnici si dispozitive folosite in timpul RCP

Tn cel mai bun caz, RCP cu compresii toracice efectuate manual produce
aproximativ 30% din perfuzia coronariand §i cerebrala normale.’®® Existd cateva
tehnici si dispozitive folosite in timpul RCP care pot imbunatati statusul hemodinamic
si supravietuirea pe termen scurt, dacd sunt folosite de personal instruit, in cazuri
selectionate. Oricum, succesul acestora depinde de gradul de educatie si instruire al
salvatorilor si de resursele disponibile (incluzand personalul). Noile tehnici si
dispozitive pot fi superioare RCP standard, folosite de personal adecvat. Oricum, o
tehnica sau dispozitiv care ofera RCP de buna calitate cand sunt folosite de o echipa
bine antrenata sau intr-un test se pot dovedi nesatisfacatoare si cu frecvente intreruperi
intr-un mediu clinic necontrolat.>*” in prezent nu este recomandata folosirea de rutind a
acestor dispozitive in locul RCP standard, desi ele au intrat in practica resuscitarii in
prespital si spital in unele cazuri. Este prudent ca salvatorii sa fie bine instruiti si daca
folosesc aceste dispozitive sd intre intr-un program de continud monitorizare astfel
incat sa nu afecteze negativ supravietuirea. Desi compresiile toracice manuale sunt
deseori efectuate incorect,*?®%%° nu s-a dovedit ci utilizarea vreunui dispozitiv de acest
fel este superioarda RCP conventionald manuala.

[h3]RCP cu torace deschis

RCP cu torace deschis produce presiune de perfuzie coronariand mai buna
decat RCP standard.>®! Este indicati in urmitoarele circumstante: stop cardiac de
cauza traumaticd, postoperator precoce dupa chirurgie cardiotoracica 532533 (vezi
sectiunea 8l), sau céand toracele sau abdomenul sunt deja deschise (abordarea
transdiafragmatica), de ex. in chirurgia traumatica .

[h3] RCP cu compresii abdominale interpuse (interposed abdominal
compression;IAC-CPR)
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Acestd tehnicd presupune compresia abdomenului in timpul fazei de relaxare a
compresiunilor toracice. *****® Produce cresterea intoarcerii venoase in timpul
RCP %% i are efect benefic asupra restabilirii circulatiei spontane si
supravietuirii pe termen scurt.”®°*  Doud studii au aratat imbunatitirea
supravietuirii la externare in cazul folosirii compresiilor abdominale interpuse
comparative cu RCP standard la stopuri cardiace Tn spital®®***° | in timp ce alt
studiu nu a aratat nici un avantaj.>*

[h3]JRCP cu compresie-decompresie activa (active compression decompression
CPR; ACD-CPR)

Aceasta tehnica este realizata cu un dispozitiv care este tinut in mana, echipat
cu o cupd de suctiune care ridica activ peretele toracic anterior in timpul
decompresiei. Scaderea presiunii intratoracice in timpul fazei de decompresie creste
intoarcerea venoasa catre inima si debitul cardiac, cu cresterea in consecinta a
presiunilor de perfuzie cerebrald si coronariand in timpul fazei de compresie.**™>*
Rezultatele cu acest dispozitiv au fost mixte. Tn unele studii a determinat
imbunatatirea statusului hemodinamic comparativ cu RCP standard®*#**>* in timp
ce n altele nu *¥. Tn trei studii randomizate®*®>**** acest dispozitiv a ameliorat
supravietuirea pe termen lung dupa stopul cardiac din prespital; oricum, in alte cinci
studii randomizate nu a avut nici o influentd asupra prognosticului550‘554. Eficienta
dispozitivului depinde foarte mult de calitatea si durata instructajului®”.

O metaanaliza a 10 studii pe stopul cardiac din prespital si doud pe stopul
cardiac intraspitalicesc a aratat cd nu existd vreun beneficiu in ceea ce griveste
supravietuirea pe termen scurt sau lung comparativ cu RCP conventiald’®®. Doui
studii efectuate post-mortem au aratat o incidenta mai mare a fracturilor costale si de
stern dupd folosirea acestui dispozitiv comparativ cu RCP conventionald **>*", in

timp ce altele nu au gasit nici o diferenta®.

[h3]Valva cu prag de impedanta (impedance threshold device;1TD)

Este o valvd care limiteazd intrarea aerului in plamani in timpul fazei de
decompresie dintre compresiile toracice; acest proces scade presiunea intratoracica si
creste intoarcerea venoasa catre inimd. Cand este folositd la pacientii intubati cu
balonasul cu supapd umflat si impreund cu compresii-decompresii active >°°®!
actioneaza sinergic pentru imbundtdtirea intoarcerii venoase in timpul decompresiei
active. Dispozitivul a fost de asemenea folosit in timpul RCP conventionale cu sonda
traheald sau masca faciala °®?. Daca salvatorul poate mentine o bund etangeitate a
mastii faciale, dispozitivul realizeaza aceeasi presiune intratoracica negativa ca in
cazul folosirii sondei traheale °%,

Multe studii,®®** dar nu toate®*®* | efectuate pe animale au aratat
ameliorarea hemodinamicii si a prognosticului in timpul RCP in cazul folosirii acestui
dispozitiv. Cateva studii randomizate au ardtat rezultate diferite. Doua studii au ardtat
ca utilizarea acestui dispozitiv impreund cu ACD-CPR a imbunatatit rata de
supravietuire la 24 de ore si la internarea in serviciul de terapie intensiva, in cazul
pacientilor cu stop cardiac din prespital, *** °" spre deosebire de alte studii care nu au

301



aratat nici o diferentd in ceea ce priveste restabilirea circulatiei spontane sau
supravietuirea la 24 de ore.” *2 O recentd meta-analiza a aratat un efect pozitiv
asupra restabilirii circulatiei spontane si a supravietuirii pe termen scurt cu folosirea
dispozitivului, fara efect insa pe supravietuirea la externare sau supraviefuirea intact
neurologic la externare- la pacientii cu stop cardiac din prespital.>”® In absenta datelor
care sa arate cresterea supravietuirii la externare, folosirea de rutind a acestui
dispozitiv in stopul cardiac nu este recomandata.

[h3]RCP cu piston mecanic (mechanical piston CPR)

Produce deprimarea sternului cu ajutorul unui piston montat pe o placad si
actionat cu gaz comprimat. in cateva studii efectuate pe animale®’’ folosirea acestui
dispozitiv in timpul RCP a determinat imbunatatirea end-tidat CO,, debitului cardiac,
fluxului sangvin cerebral, presiunii arteriale medii §i a prognosticului neurologic.
Studiile la oameni au aratat de asemenca cresterea end-tidat CO, si a presiunii
arteriale medii comparativ cu RCP conventionala.>”®*® Un studiu a aritat ca folosirea
dispozitivului determina intreruperi mai frecvente ale compresiilor toracice decat in
cazul RCP manuala, din cauza montarii si inlaturdrii dispozitivului de pe pacienti n
timpul transportului (la stopurile cardiace la adult in prespital). ***

[h3]Lund University cardiac arrest system (LUCAS) RCP

Este un dispozitiv de compresie sternald, actionat cu gaz, care incorporeaza si
o cupa de suctiune pentru decompresie activa. Desi studiile pe animale au aratat ca
dispozitivul Timbunatateste hemodinamica §i supravietuirea pe termen scurt
comparativ cu RCP standard, nu exista studii randomizate la oameni publicate care sa
compare dispozitivul cu RCP standard. *®% °% Un studiu la care s-a folosit dispozitivul
la stopurile cardiace din prespital (la care au existat martori) nu a reusit sa arate vreun
beneficiu (restabilirea circulatei spontane, supravietuirea la internare sau la externare)
fata de RCP standard.”® O serie de cazuri insumand 200 de pacienti au raportat rate
variabile de reusita in folosirea dispozitivului dupa o perioda de efectuare fara succes
a RCP standard .>*® °% 588" ( serje de cazuri a utilizat LUCAS pentru RCP n
timpul efectuarii PCI. 11 din 43 de pacienti au supravietuit cu functie neurologica
normald la externare. Existd alte cateva raportari care au documentat folosirea
dispozitivului Tn timpul PCI1.%% %88 589 yn studiu efectuat post-mortem a aratat leziuni
similare atat in cazul utilizarii LUCAS cat si al RCP standard.®® Prima versiune a
LUCAS, care era actionat cu flux crescut de oxigen (LUCAS ™ 1) nu trebuie folosit
in spatii inchise, unde defibrilarea in ambient cu concentratie crescutd de oxigen
poate fi riscanta. >

[h3]RCP cu vesta (load-distributing band sau AutoPulse)

Este un dispozitiv circumferential de compresie toracica, care include o banda
constrictiva actionatd pneumatic si o placd rigida. Desi folosirea dispozitivului
imbunatiteste hemodinamica,”**** rezultatele studiilor clinice au fost contradictorii.
Date oferite de un studiu multicentric randomizat tip control, cuprinzand peste 1000
adulti, au aratat cd nu exista nici o ameliorare in ceea ce priveste supravietuirea la 4
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ore §i cd a existat o evolutie neurologica nefavorabila in cazul folosirii dispozitivului
de catre personalul medical de urgentd din prespital la pacientii cu stop cardiac
primar.®®  Oricum, o analiza post-hoc a acestui studiu a relevat o heterogenitate
semnificativa in ceea ce priveste locurile de desfasurare a studiului. (Paradis, 2010, in
presd). Un studiu derulat in continuare a demonstrat o probabilitate mai micd de
supravietuire la 30 de zile (OD=0,4), dar la analiza de subgrup s-a evidentiat o rata
crescuta de restabilire a circulatiei spontane (la pacientii la care s-a folosit acest
dispozitiv).>®® Alte sudii nerandomizate efectuate pe subiecti umani au raportat rate
crescute ale restabilirii circulatiei spontane sustinute®” % gj supravietuirii la
externare(dupa stop cardiac instalat in prespital), 598 precum si ameliorarea
hemodinamicii dupa resuscitare esuatd(in cazul stopurilor cardiace instalate in spital).
2 Date obtinute atat din studii clinice > *% cat si pe simulator®® au sugerat ca
factorii specifici locului de desfasurare pot influenta calitatea resuscitarii si eficienta
dispozitivului.

[h3]Statutul actual al LUCAS si AutoPulse

In prezent sunt in desfasurare doud studii mari randomizate multicentrice de
tip prospectiv care evalueaza cele doua dispozitive. Rezultatele celor doua studii sunt
asteptate cu interes. In spital, dispozitivele mecanice au fost utilizate cu succes in
timpul PCI 294,580 ¢ la cei care au necesitat examen CT precum si in resuscitarile
indelungate (de ex. in hipotermie °* °% intoxicatii, trombembolic pulmonari,
transport prelugit etc) cand epuizarea salvatorului poate afecta eficienta compresiilor
toracice manuale. In prespital, in cazul pacientilor incarcerati, resuscitirilor in spatii
inguste si transportului pe targa, situafii in care sunt greu de realizat compresii
toracice manuale eficiente, dispozitivele mecanice au de asemenea un rol important.
In timpul transportului la spital adesea RCP manuali este efectuati slab calitativ; RCP
mecanicd poate mentine calitatea pe timpul transferului cu ambulanta.®** 604
Dispozitivele mecanice au de asemenea avantajul ca permit defibrilarea fara
intreruperea compresiilor toracice. Rolul dispozitivelor mecanice in toate aceste
situatii necesita evaluari ulterioare.

[h1]4g Aritmii periresuscitare

Identificarea corectd si tratarea aritmiilor la pacientul critic poate preveni
aparitia sau reaparitia stopului cardiac dupa succesul initial al resuscitarii. Algoritmul
de tratament descris 1n aceastd sectiune a fost conceput pentru a permite asistenta de
urgenta eficientd si sigurd, chiar §i pentru cei mai putin obisnuiti cu aceste situatii
critice (provideri de ALS nonprofesionisti); din acest motiv sunt alcatuite cat mai
simplu posibil. Daca pacientul nu este cu risc vital imediat, pot exista si alte optiuni
terapeutice, incluzand folosirea medicatiei (orale sau parenterale), mai putin familiara
unui nonprofesionist. In aceste situatii existi timpul necesar pentru solicitarea
consultului cardiologului sau unor colegi mai experimentati din aceeasi specialitate.

Informatii mai detaliate despre conduita terapeuticd in aritmii pot fi gasite la
www.escardio.org
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[h2]Principii de tratament

Evaluarea inifiala si tratarea unui pacient cu aritmie trebuie sd urmeze
algoritmul ABCDE. Elementele cheie ale acestui proces includ evaluarea semnelor de
gravitate; se administreazd oxigen cu flux mare; se obfine acces intravenos, se
monitorizeaza pacientul (ECG, tensiune arteriala, SpO;). De céate ori este posibil, se
efectueaza ECG in 12 derivatii; aceasta ofera informatii precise despre tulburarea de
ritm, fie anterior tratamentului, fie dupa. Este indicata corectia tulburarilor electrolitice
(de ex. K*, Mg?*, Ca®"). Trebuie considerate cauza si contextul aparitiei aritmiei in
stabilirea algoritmului terapeutic.

Evaluarea si tratarea tuturor aritmiilor trebuie sa cuprindd doi factori: starea
pacientului (stabil versus instabil) si natura aritmiei. Medicatia antiaritmica intrd in
actiune mai incet si mai pufin fidel decat cardioversia electrica pentru convertirea unei
tahicardii la ritm sinusal; de aceea, medicatia este rezervatd pacientilor stabili, fara
semne de gravitate, iar cardioversia electrica este tratamentul de electie la pacientii
instabili hemodinamic.

[h3]Semne de instabilitate hemodinamica

Prezenta sau absenta acestor semne dicteazd conduita terapeuticd adecvata.
Urmatoarele semne de gravitate indica un pacient instabil hemodinamic prin prezenta
aritmiei.

1. Soc: - paloare, transpiratii, extremitati reci si umede (activitate simpatica
crescutd), alterarea starii de constientd (flux sangvin cerebral scazut) si
hipotensiune (TAS<90mmHg)

2. Sincopa- pierderea starii de constientd, care apare ca o consecintd a scaderii
fluxului sangvin cerebral

3. Insuficienta cardiaca- aritmiile compromit performanta miocardicd prin
reducerea fluxului sangvin coronarian. In situatiile acute aceasta se manifesta
prin aparitia edemului pulmonar (insuficientd de ventricul stdng) si/sau prin
cresterea presiunii venoase jugulare si hepatomegalie(isuficientd de ventricul
drept)

4. Ischemia miocardica- aceasta apare cand consumul miocardic de oxigen
depaseste aportul. Ischemia miocardicd poate apare sub forma durerii toracice
(angina) sau fara durere, doar cu modificari izolate pe ECG 1n 12 derivatii
(ischemie silentioasd). Ischemia miocardica este semnificativa daca apare pe
fondul unei boli cardiace sau 1n prezenta unui defect structural deoarece poate
produce complicatii cu risc vital, inclusiv stop cardiac.

[h3]Optiuni terapeutice

Odata stabilite natura aritmiei si prezenta sau absenta semnelor de hemodinamica
alterata, optiunile pentru tratamentul imediat sunt impartite in :
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1. electrice (cardioversie, pacing).
2. farmacologice (antiaritmice §i alte medicamente).

[h2]Tahicardiile

[h3]Daca pacientul este instabil

Daca pacientul este instabil si se deterioreaza, in prezenta semnelor si
simptomelor de instabilitate hemodinamicd descrise mai sus induse de tahicardie, este
indicata imediat cardioversia sincron (fig 4.11). La pacientii cu cord indemn, semnele
si simptomele adverse sunt rar prezente la frecvente cardiace <150 batdi/minut.
Pacientii cu rezervd cardiacd redusd sau avand comorbiditati asociate pot fi
simptomatici §i instabili chiar si la frecvente mai mici. Dacad cardioversia nu
restabileste ritmul sinusal si pacientul ramane instabil hemodinamic, se va administra
amiodarond 300mg IV, in 10-20 de minute urmatd de repetarea tentativei de conversie
electrica. Doza de incarcare de amiodarona poate fi urmata de perfuzie cu amiodarona
900mg Tn 24 de ore.

Nu se recomanda administrarea repetata de socuri electrice pentru episoadele
de fibrilatie atriald paroxistice (autolimitate), repetitive (in interval de ore sau zile).
Aceasta situatie este de obicei intdlnitd la pacientii in stare critica, la care aritmia este
indusad de factori precipitanti persistenti (de exemplu acidoza metabolica sau sepsis).
Cardioversia nu va preveni noile episoade de aritmie. Recurenta lor este indicatie de
instituire a terapiei cu medicamente antiaritmice.
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Algoritmul pentru tahicardia cu puls

Evaluati folosind metoda ABCDE
Asigurati-va ca se administreaza oxigen si obtineti acces |V Narrow
Monitorizati ECG,TA, SpO2, ECG cu 12 derivatii

Identificati si tratati cauzel ible (cum ar fi tulburarile electrolotice)

SEE sincron Evaluali pentru existenta semnelor adverse = ;
R Instabil i Stabil 9
[ Pana la 3 incercari _ 13__?soéhemie miocardica : ﬁ;ﬂi}g:m‘a e - Sum GOmP|EKe OHS Iﬂgus%e ((0.12 Sec)‘
Amicdarona 300mg Nin *
interval de 10-20 min si repetati socul,
+t da- Largi
QRS Largi
QRS regulat?

Inguste

urmat de:
Amiodarona 900 mg in 24 h

QRS Ingust
Ritm regulat?

Regulate

Regulate

“”Lﬂ.;{'ﬁﬁ' Tahicardie neregulata cu
e 1 * Manevre vagale complexe 5
* Adenosina 6 mg rapid IV bolus; Probabil ﬂlhl'llau’“aﬂt e atriala
in caz de insucces 12 mg; Controlul f SR
5 m::iz'::z'::&? :g:[:“; ;ng. * B-Blocant sau diltiazem
* Digoxin sau amiodarona in caz de
insuficienta cardiaca
* Anticoagulante daca durata > 48h
Posibilitatile includ: Daca AL Ritm sinusal restabilit?
o FIA 611 bléc da ramitirs (sau ritm neidentificat)
Tratati ca pentru complexe inguste g mf’:”?m"r:;ﬁz""" 2060
* FiA cu sindrom de preexcitatie e a
Luati in considerare amiodarona Daca este confirmata
® TV Pelimorfa - TSV cu bloc de ramura :
(De ex. torsada varfurilor = Administrati adenosina similar
SdmsineaUings ius) tahicardie regulata cu complexe inguste Probabil TPSVcu mecanism de reintrare :
4 « ECG 12 derivatil in itm sinusal Eosoll flitat miral
* In caz de recurenta administrati
din nou adenosina si considerati
*Cardioversie electrica doar dupa sedare sau anesterle generala profilaxia antiaritmica

Figura 4.11

[h4]Cardioversia electrica sincrona

Tn cazul tentativei de conversie electricdi a unei tahiaritmii atriale sau
ventriculare, este indicatd sincronizarea socului cu unda R (decat cu unda T) de pe
ECG.®® Prin evitarea astfel a perioadei refractare relative este limitat riscul de
inducere a unei fibrilatii ventriculare. Pacientul constient trebuie sedat sau anesteziat
inaintea aplicarii socului electric sincron. Pentru tahicardiile cu complexe QRS largi
si pentru fibrilatia atriala se incepe cu o energie de 200J monofazic sau 120-150J
bifazic, cu cresterea valorii In caz de esec (vezi sectiunea 3c). Flutterul atrial si
tahicardiile paroxistice supraventriculare raspund de obicei la energii mai mici: se
Tncepe cu 100 J monofazic sau 70-120 J bifazic.

[h3]Daca pacientul este stabil

Daca pacientul cu tahicaride este stabil (nu prezintd semne sau simptome
adverse) si nu se deterioreazd, tratamentul farmacologic poate fi indicat. Se evalueaza
ritmul folosind ECG in 12 derivatii si se masoara durata complexului QRS. Daca
durata complexului QRS este mai mare de 0,12 secunde (3 patrate mici pe hartia
standard de ECG) aritmia este tahicardie cu complexe largi. Daca durata QRS este
mai micd de 0,12 secunde, atunci este tahicardie cu complexe inguste.

Toate terapiile antiaritmice- manevre vaso-vagale, medicamente,
electroconversia- pot fi de asemenea proaritmice, astfel incat deteriorarea clinica
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poate fi cauzata de tratament si nu de absenta efectului acestuia. Folosirea mai multor
medicamente antiaritmice sau doze crescute dintr-unul singur pot determina depresie
miocardica si hipotensiune. Aceasta poate rezulta in deteriorarea ritmului cardiac.
Este indicat a cere sfatul unui expert Tnainte de a repeta dozele sau a combina mai
multe antiaritmice.

[h3]Tahicardia cu complexe largi

De cele mai multe ori au origine ventriculard.’® Desi o tahicardie cu complexe
largi poate fi si o tahicardie supraventriculard cu conducere aberantd, la pacientul
instabil hemodinamic, cu risc de instalare a stopului cardiac, se presupune ca originea
lor este ventriculard. La pacientul cu tahicardie cu complexe largi dar stabil
hemodinamic, urmatorul pas in evaluare este stabilirea daca ritmul este regulat sau
neregulat.

[h4] Tahicardia cu complexe largi si ritm regulat

De cele mai multe ori este tahicardie ventriculara sau tahicardie
supraventriculard combinatd cu un bloc de ramura. Daca nu se poate aprecia originea
aritmiei, se administreaza adenozina intravenos (folosind schema descrisa mai jos)
deoarece poate converti ritmul la ritm sinusal si ajuta la diagnosticarea formei de
tahicardie.®”’

Pentru tahicardia ventricularda hemodinamic stabila se va administra
amiodarond 300mg IV, in 20-60 minute, urmata de perfuzie cu amiodaraona 900mg
Tn 24 de ore. Este indicat a se cere sfatul unui specialist inainte de a lua in considerare
alternative la tratament, cum ar fi procainamida, nifekalant sau sotalol.

[h4]Tahicardia cu complexe largi si cu ritm neregulat

De cele mai multe ori este o fibrilatie atrialda asociata cu un bloc de ramura.

O alta cauza posibila este fibrilatia atriala din sindroamele de preexcitatie
(sindromul Wolf-Parkinson-White). In acest caz, morfologia si largimea complexului
QRS sunt mult mai variate decat in fibrilatia atriala asociatd cu bloc de ramura. A
treia cauza posibila este tahicardia ventriculard polimorfa (de exemplu torsada de
varfuri), desi este putin probabila existenta acestui ritm n absenta semnelor adverse.

Pentru evaluarea si terapia unei tahicardii cu complexe largi si ritm neregulat
este indicatd solicitarea cardiologului. Tratamentul tahicardiilor cu complexe largi si
ritm neregulat se va face diferentiat. Fibrilatia atriald asociata cu bloc de ramura se va
trata identic cu fibrilagia atriald simpla. Pentru fibrilatia din sindroamele de
preexcitatie (sau pentru flutter-ul atrial) este contraindicatd administrarea de
adenozina, digoxin, verapamil si diltiazem. Aceste medicamente blocheaza
conducerea prin nodul atrioventricular si produc o crestere relativd a conducerii prin
circuitul de preexcitatie- determinand tahicardie severa. In aceasti situatie cea mai
sigurd optiune terapeutica va fi conversia electrica.
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Pentru torsada varfurilor prima masurd terapeuticd va fi oprirea administrarii
oricarui medicament care produce cresterea intervalului QT. Se corecteaza
dezechilibrele electrolitice, in special hipokaliemia. Se administreaza sulfat de
magneziu, 2g 1V, Tn 10 minute.*®®° Se va solicita cardiologul avand in vedere ca
odatd convertitd aritmia, ar putea fi necesare alte strategii terapeutice pentru
prevenirea recurentelor (de exemplu pacing overdrive). In cazul dezvoltirii semnelor
de instabilitate hemodinamicd (fapt frecvent) se va recurge imediat la cardioversie
sincrond. Dacd pacientul nu mai are puls central, este indicata defibrilarea imediata
(conform algoritmului de stop cardiac).

[h4]Tahicardia cu complexe Thguste

Primul pas in evaluarea unei tahicardii cu complexe inguste este de a stabili daca
ritmul este regulat sau neregulat.

Cele mai frecvente tahicardii cu complexe inguste si ritm regulat includ:
e tahicardia sinusal;
e tahicardia cu reintrare nodald (TPSV, cel mai frecvent tip de tahicardie
supraventriculard);
e tahicardia cu circuit de preexcitatie- din sindromul Wolff-Parkinson-White
(WPW);
e flutter atrial cu conducere fixa AV ( de obicei 2:1).

Tahicardia cu complexe QRS inguste si ritm neregulat este cel mai frecvent
fibrilatie atriala, uneori flutter cu conducere variabila atrio-ventriculara (,,bloc
variabil™).

[h4]Tahicardia cu complexe inguste si ritm regulat

[hS]Tahicardia sinusala

De obicei este raspunsul fiziologic normal la o varietate de stimuli, cum ar fi
efortul fizic sau anxietatea. In context patologic poate fi raspuns la durere, febra,
anemie, pierderi volemice sau insuficientd cardiaca. Tratamentul se adreseaza, de
cele mai multe ori, cauzei; orice tentativa de scadere a ratei tahicardiei duce de obicei
la agravarea starii generale.

[h5] Tahicardia cu circuit de reintrare nodald si tahicardia cu circuit de
preexcitatie (tahicardii paroxistice supraventriculare -TPSV)

Tahicardia cu reintrare nodala este cea mai frecventd forma de tahicardie
paroxistica supraventriculard, apare cel mai frecvent pe un cord sdnatos, iar situatiile
amenintitoare de viatd sunt destul de rare.”’® Determind o tahicardie cu complexe
inguste, de multe ori fard semne vizibile de activitate atriald pe ECG. Frecventa
cardiacd depaseste cu mult intervalul obisnuit al ratei sinusale in repaus (60-120
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batai/minut). Este de obicei benignd in absenta defectelor structurale miocardice si a
bolii cardiace.

Tahicardia cu circuit de reintrare apare in contextul sindromului WPW si este de asemenca
benigna dacd nu se asociaza cu un defect structural miocardic. Cel mai frecvent pe
ECG apare ca o tahicardie cu complexe QRS inguste si fara semne vizibile de
activitate atriala.

[h5]Flutter-ul atrial cu conducere AV fixa (cel mai frecvent cu conducere 2:1)

Determind o tahicardie cu complexe QRS inguste la care este dificil de
observat activitatea atriald si de identificat undele de flutter, motiv pentru care este
dificil diagnosticul diferential cu celelalte forme de tahicardie cu complexe inguste
(cu reintrare nodala sau cu circuit de reintrare). Cand flutter-ul cu transmitere 2:1 sau
1:1 se asociaza cu un bloc de ramura aspectul produs este de tahicardie cu complexe
QRS largi, cu ritm regulat, foarte greu de diferentiat de tahicardia ventriculara.
Tratarea acestui ritm ca si cum ar fi FV este de cele mai multe ori eficientd sau
produce scaderea raspunsului ventricular si permite identificarea ritmului de baza.
Flutter-ul atrial tipic are frecventa atriala in jur de 300 batai/minut astfel incat, in
transmiterea 2:1, frecventa ventriculara este de 150 batai/minut. Frecventele mai
mari de obicei nu sunt produse de un flutter cu transmitere 2:1.

[h5]Tratamentul tahicardiilor cu complexe QRS inguste si ritm regulat

In prezenta semnelor de instabilitate hemodinamici cauzate de aritmie este
indicata cardioversia electricd sincrond. Este acceptatd administrarea de adenozina la
pacientul instabil in intervalul de timp necesar pentru pregatirea cardioversiei;
oricum, dacd adenozina nu restabileste ritmul sinusal se incepe imediat cardioversia
electrica.

La pacientul stabil hemodinamic se aplica urmatorul protocol terapeutic:

e Se fncepe cu manevre vagale;**® masajul sinusului carotidian sau manevra
Valsalva convertesc pana la un sfert din episoadele de tahicardie paroxistica
supraventriculara. Masajul sinusului carotidian stimuleaza baroreceptorii,care
cresc tonusul vagal si reduc stimularea simpatica, reducand astfel conducerea la
nivelul nodulului AV. Masajul sinusului carotidian se face plin aplicarea presiunii
pe artera carotida la nivelul cartilajului cricoid. Este indicatd masarea zonei cu
miscari circulare ferme timp de 5 secunde;daca tahiaritmia nu este astfel redusa,
se repetd manevra in regiuna opusa. . In prezenta suflurilor carotidiene este
contraindicat masajul sinusului carotidian, deoarece ruperea unei placi de aterom
poate produce embolie cerebrald si accident vascular. Cea mai eficientd tehnica
pare a fi manevra Valsalva (expirul fortat cu glota inchisd) efectuata in pozitie de
decubit dorsal; o metoda practicd pentru efectuarea corecta a acestei manevre, fara
explicatii greu de Inteles de catre pacient, este expirul intr-o seringad de 20ml, cu
suficienta forta pentru a impinge pistonul.
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In cazul asocierii tahicardiei cu ischemie acuta sau toxicitate digitalica,
bradicardia brusca poate fi trigger pentru fibrilatie ventriculara de aceea este
indicata Tnregistrarea unui traseu ECG in 12 derivatii in timpul efectuarii
manevrelor vagale.

In cazul asocierii tahicardiei cu ischemie acuta sau toxicitate digitalica,
bradicardia brusca poate fi trigger pentru fibrilatie ventriculara de aceea este
indicata Tnregistrarea unui traseu ECG 1n 12 derivatii in timpul efectuarii
manevrelor vagale.

In flutter, sciderea ratei de rispuns ventricular duce la evidentierea activitatii
atriale (undele de flutter devin vizibile).

Daca aritmia persista si nu este flutter, se va administra adenozina. Doza este de
6mg 1V rapid. Se va inregistra traseu ECG (de preferat mai multe derivatii) in
timpul injectarii. Daca frecventa ventriculara se rareste tranzitoriu si apoi aritmia
persistd, se cauta semne de activitate atriala cum ar fi cazul unui flutter sau alta
tahicardie atriala si se trateazi corespunzator. In caz de insucces a celor 6mg se va
administra un bolus de 12mg adenozina care poate fi repetat. Aceasta schema
terapeutica este eficienta la 90-95% din aritmiile supraventriculare.”™

Oprirea unei tahiaritmii prin manevra vagala sau prin administrare de adenozina
este un indicator cd cel mai probabil a fost o tahicardie cu reintrare nodala sau o
tahicardie dintr-un sindrom de preexcitatie. Pacientul va fi monitorizat in
continuare pentru decelarea unor noi episoade de aritmie. Recurentele se trateaza
fie prin reluarea administrarii de adenozina fie prin introducerea unui medicament
cu efect de blocare a conducerii atrioventriculare si cu durata lungd de actiune (de
exemplu diltiazem sau verapamil).

Daca adenozina este contraindicatd sau in caz de lipsd de raspuns la adenozina
pentru o tahicardie cu complexe inguste si ritm regulat fara a putea stabili
diagnostic de flutter atrial, se adminstreaza blocante de canale de calciu ( de ex.
verapamil sau diltiazem)

[h3]Tahicardia cu complexe inguste si ritm neregulat

Tahicardia cu complexe inguste si ritm neregulat este cel mai probabil

fibrilatie atriald cu raspuns ventricular necontrolat, sau, mai putin frecvent flutter
atrial cu bloc variabil. Pentru analiza ritmului se inregistreaza un traseu ECG in 12
derivatii. In prezenta semnelor de instabilitate hemodinamica determinati de aritmie
este indicata conversia cu SEE sincron asa cum este descris mai sus. Socictatea

Europeana de Cardiologie ofera ghiduri detaliate de tratament al fibrilatiei atriale.
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La pacientul stabil hemodinamic existd urmatoarele optiuni terapeutice:

controlul frecventei prin medicamente antiaritmice;
controlul ritmului prin conversie farmacologica;
controlul ritmului prin conversie electrica;

profilaxia complicatiilor (de exemplu anticoagulare).

Se solicitda consultul cardiologic 1n scopul stabilirii schemei

terapeutice optime pentru fiecare caz in parte.
Riscul de dezvoltare a trombilor intraatriali este direct proportional cu timpul
scurs de la debutul fibrilatiei atriale. In general, pacientii cu fibrilatie atriala
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Este indicata

instalata de mai mult de 48 de ore vor avea indicatie de conversie (electrica sau
chimicd) doar dupa terapie anticoagulanta sau dupa ce echografia transesofagiana
confirma absenta trombilor intraatriali. Daca situatia clinica impune cardioversia si
fibrilatia atriald este instalata de mai mult de 48 de ore (sau momentul instalarii nu
poate fi precizat), se adminstreaza un bolus initial de heparind, urmat de perfuzie
continua pentru a mentine valoarea timpului de tromboplastind partial activata de
1,5-2 ori peste valoarea de referintd. Tratamentul anticoagulant trebuie continuat
pentru cel putin patru saptamani ulterior.®*?

Daca scopul terapiei este controlul frecventei optiunile sunt urmatoarele:
betablocant ®***™ g diltiazem.®>®™® Digoxinul si amiodarona pot fi administrate la
pacientii cu insuficientd cardiacd. A fost de asemeni utilizat si magneziul, desi
datele in favoarea acestuia sunt limitate.**"%®

Daca fibrilatia atriald este instalatd de mai putin de 48 ore si este necesar
controlul ritmului, poate fi tentatd conversia farmacologica. Este indicat consultul
cardiologic si se ia in considerare administrarea de ibutilide, flecainide sau
dofetilide. Amiodarona (300mg IV, in 20-60 minute, urmate de 900mg in 24 de
ore) poate fi utilizatd, dar este mai putin eficientd. Conversia electrica este si ea o
optiune terapeutica, rata ei de succes 1n restabilirea ritmului sinusal fiind mai mare
decét a conversiei farmacologice.

solicitarea consultului cardiologic pentru fibrilatia atriala documentata sau

dignosticata cu sindrom de preexcitatie (WPW). Se evita utilizarea de adenozina,
diltiazem, verapamil sau digoxin la pacientii cu sindrom de preexcitatie sau cu
flutter atrial (aceste medicamente blocheaza conducerea atrioventriculara si cresc
relativ conducerea pe calea accesorie).

[h2]Bradicardia

Este definitd prin frecventd cardiacd sub 60 batdi/minut. Cauzele
bradicardiei pot fi cardiace ( de ex. Infarctul miocardic; ischemia
miocardica; boald de nod sinusal), non-cardiace ( de ex. reactii vaso-
vagale, hipotermia; hipoglicemia; hipotiroidismul; cresterea presiunii
intracraniene) sau toxicitate medicamentoasd (de ex digoxin; beta-
blocante; blocante de canale de calciu).

Bradicardiile sunt cauzate de afectarea automatismului nodului
sinoatrial sau de tulburari la nivelul sistemului de conducere atrio-
ventricular. Afectarea automatismului nodului sinoatrial —determina
bradicardie sinusala (prin tonus vagal exagerat), oprire sinusald si boala
de nod sinusal. Blocurile atrioventriculare sunt clasificate in blocuri de
gradul I, II si III si pot fi rezultatul: unei scheme terapeutice care
asociazd mai multe grupe de medicamente, al unui dezechilibru
electrolitic sau unui defect structural produs prin infarct miocardic sau
miocardita. Blocul atrioventricular de gradul I este definit prin alungirea
intervalului P-R >0.20sec si este de obicei benign. Blocurile de gradul II
se Tmpart in blocuri tip Mobitz I si Mobitz II. Blocul Mobitz I este
localizat la nivelul jonctiunii AV, este de cele mai multe ori tranzitor si
poate fi asimptomatic. Blocul Mobitz Il este de obicei localizat sub
nivelul jonctiunii AV, la nivelul fasciculului Hiss sau a ramurilor
acestuia, este simptomatic si cu potential de progresie spre bloc complet.
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Blocul de gradul III este definit ca disociatie atrioventriculara; poare fi
permanent sau tranzitor, functie de cauza determinanta.

[h3]Evaluarea initiala

Se evalueaza pacientul cu bradicardie folosind algoritmul ABCDE. Se
iau In considerare potentialele cauze ale bradicardiei si se identifica
semne de hemodinamicd alteratd. Se trateaza orice cauza reversibila
indicata inceperea terapiei. Tratamentul este initial farmacologic,
pacingul fiind rezervat pacientilor care nu raspund la tratamentul
medicamentos §i care au risc de instalare a asistolei (Fig 4.12)
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Algoritmul bradicardiel

* Evaluati utilizand algoritmul ABCDE

* Administratioxigensi obtinetiacces |V

* MonitorizatiECG, TA, Sp02,inregistrati ECGin 12derivatii

* |dentificatisitrataticauzelereversible ex.dezechilibrele electrolitice

v

Exista semne adverse?

1 Soc
ﬂ 2 Sincopa m
3 Ischemie miocardica
4 Insuficienta cardiaca

Atropina
500 mcg IV

Raspuns
Satisfacator?

Risc de asistola?
* Asistolarecentain antecedente
ﬂ «Bloc AV Mobitz
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Fig 4.12 Algoritmul de tratament al bradicardiei

In prezenta semnelor de instabilitate hemodinamica se administreaza
atropina, 500ug IV, repetafi, dacad este necesar, la 3 -5 minute interval,
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pand la o doza totald de 3mg. Doze mai mici de 50 produc scidere
paradoxala a frecventei cardiace.®® La voluntarii sanatosi, doza de 3 mg
determind efectul maxim de crestere a frecventei cardiace 1n repaus. 620
Atropina se administreaza cu prudentd in contextul unei ischemii
coronariene acute sau a unui infarct miocardic deoarece cresterea
frecventei cardiace, consecutiva administrarii, poate agrava ischemia sau
poate duce la extinderea zonei de infarctizare.

Daca atropina este ineficienta, se considera medicatia de linia a
doua. Aceasta include isoprenalina (doza initiald fig/min), adrenalina
(2-10 pg/min)si dop amina (2-10 pug/Kg min). Teofilina (100-200 mg
lent intravenos) poate fi administrate in caz de infarct miocardic acut,
transplant cardiac sau leziune medulara. Se administreaza glucagon
intravenos 1n cazul 1n care cauza potentiald a bradicardiei este
supradozajul de beta-blocante sau blocante ale canalelor de calciu.
Atropina este contraindicatd la pacientii cu transplant cardiac- putand

determina bloc atrioventricular de grad inalt sau chiar oprire sinoatriala.
621

[h3]Pacing

Este indicat a se initia imediat pacing transcutan daca bradicardia nu
raspunde la atropind sau dacd este putin probabil sa raspunda la
atropina.

Pacing-ul transcutan este dureros si exista riscul de lipsd de captura
mecanica eficienta. Se va verifica prezenta capturii mecanice i Se va
reevalua periodic starea pacientului. Este necesara efectuarea analgeziei
si sedarii pacientului si se va Incerca identificarea cauzei bradicardiei.

Daca atropina este ineficientd si pacingul transtoracic nu este
imediat disponibil, poate fi incercat fist pacing (lovituri cu pumnul) n
asteptarea echipamentului necesar pentru stimularea transtoracicd. Se
administreaza lovituri ritmice, n serie, cu pumnul strins, la nivelul
regiunii parasternale stingi cu scopul de a stimula cordul la o frecventa
fiziologica de 50-70 de batai pe minut.

Se solicitd consult de specialitate pentru stabilirea indicatiei de
pacing transvenos temporar. Pacingul transvenos temporar ar trebui luat
in considerare daca exista istoric recent de asistold; bloc atrioventricular
Mobitz 11; bloc atrioventricular complet (grad 111) mai ales cel asociat cu
complexe QRS largi sau cu frecventd ventriculard initiald <40/minut;
pauze ventriculare mai mari de 3 secunde.

[h2]Droguri antiaritmice
[h3]Adenozina
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Adenozina este un nucleotid purinic natural. Incetineste transmiterea
impulsului electric la nivelul nodulului atrioventricular cu efect minim asupra altor
celule miocardice sau cdi de conducere. Are eficientd crescuta in cuparea tahicardiilor
paroxistice supraventriculare cu circuite de reintrare care includ nodul atrioventricular
(AVNRT). In alte tahicardii cu complexe inguste, adenozina permite identificarea
ritmului de bazd prin incetinirea raspunsului ventricular. Are timp de injumatatire
extrem de scurt, de 10-15 secunde si, din acest motiv, se administreaza in bolus rapid
intr-o perfuzie cu flux mare sau administrarea intravenoasa directd este urmata de un
flush de solutie salind. Cea mai mica doza terapeutic eficienta este de 6 mg (cantitate
neagreata ca doza initiala de unele protocoale curent utilizate), in caz de insucces
aceasta poate fi urmata de 2 doze, fiecare de 12 mg, la interval de 1-2 minute.
Pacientii trebuie avertizati despre efectele adverse neplacute dar tranzitorii, in mod
particular greata, eritem facial cu senzatie de caldura locala si disconfort toracic.

Adenozina nu este disponibild in unele tari europene dar adenozintrifosfatul
(ATP) este o alternativa. In citeva tari europene nici unul dintre aceste preparate nu
este disponibil; verapamilul este probabil cea mai buna alternativa. Teofilina si
compusii Inruditi blocheaza efectele adenozinei. Pacientii in tratament cu dipiridamol
sau carbamazepina sau cu cord transplantat (denervat) prezinta un raspuns deosebit de
exagerat si care este imprevizibil. La acesti pacienti sau n cazul administrarii pe un
acces venos central, doza initialdi de adenozini este redusid la 3 mg. In prezenta
sindromului WPW, blocarea conducerii prin nodul AV poate duce la favorizarea
conducerii prin ciile accesorii. In prezenta unei aritmii supraventriculare acest efect
poate produce un raspuns ventricular rapid, cu risc vital. Uneori, in prezenta
sindromului WPW adenozina poate precipita o fibrilatie atriald asociata cu un raspuns
ventricular periculos de rapid.

[h3]Amiodarona

Administrarea intravenoasa de amiodarond are efecte asupra canalelor de sodiu,
potasiu si calciu asociate cu proprietdti de alfa si betablocada adrenergica. Indicatiile
pentru administrarea intravenoasa de amiodarond includ:

e controlul TV monomorfa, TV polimorfa si a tahicardiilor cu complexe QRS largi
de origine incerta - stabile hemodinamic;

e tahicardiile supraventriculare (TSV) necontrolate de adenozind, manevre vagale
sau blocada AV;

e controlul raspunsului ventricular rapid secundar conducerii pe cai accesorii din
aritmiile atriale (sindroamele de preexcitatie);

e cardioversie electrica fara succes.

Se administreaza intravenos, 300 mg amiodarond, in 10-60 de minute, in functie
de circumstante si de stabilitatea hemodinamicd a pacientului. Aceastd doza de
incarcare este urmata de o perfuzie cu 900 mg administrate in 24 de ore. Doze
aditionale de 150 mg pot fi repetate de cite ori este necesar pentru aritmii recurente
sau persistente (rezistente) pina la o doza maxima recomandata de producator de 2g in
24 de ore (aceasta doza maxima acceptatd variaza intre diferite tari). La pacientii cu
functie cardiaca sever alteratd, administrarea intravenoasa de amiodarond este
preferata altor droguri antiaritmice pentru cuparea aritmiilor atriale i ventriculare.
Efectele adverse majore asociate amiodaronei sunt hipotensiunea si bradicardia, care
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pot fi prevenite prin reducerea ratei de administrare. Hipotensiunea asociata
administrarii de amiodarona este produsa de solventi vasoactivi (polisorbat 80 si
alcool benzilic). O noud formuld, apoasd, de amiodarond nu contine acesti solventi iar
gradul de hipotensiune indusa este similar celui indus de xilina. De cite ori este ori
este posibil, amiodarona ar trebui administratd pe un cateter venos central; produce
tromboflebitd cind este administrati pe o vena periferica. In urgentid poate fi
administrata pe o vend periferica de calibru mare.

[h3] Blocantii de canale de calciu: verapamil si diltiazem

Verapamilul si diltiazemul sunt droguri blocante ale canalelor de calciu care
incetinesc conducerea si cresc perioada refractara la nivelul nodului AV. Diltiazem
forma pentru administrare intravenoasd nu este disponibild in unele tari. Prin aceste
mecanisme pot fi cupate aritmiile cu mecanism de reintrare si poate fi controlat
raspunsul ventricular la pacienti cu variate tipuri de tahicardii atriale. Indicatiile de
administrare includ:

e tahicardiile cu complexe inguste si ritm regulat, stabile hemodinamic, necontrolate
sau neconvertite de adenozina sau manevre vagale;

e controlul ratei vetriculare la pacientii cu fibrilatie atriald sau flutter atrial si functie
ventriculard prezervatd cand aritmia este debutata de mai putin de 48 de ore.

Doza initiald de verapamil este de 2,5-5 mg intravenos, in 2 minute. In absenta
unui raspuns terapeutic sau a unui efect advers drog indus, se pot administra doze
repetate de 5-10 mg la fiecare 15-30 de minute pina la o dozd maxima de 20 mg.
Verapamilul trebuie administrat doar pacientilor cu tahicardii paroxistice
supraventriculare cu complexe inguste sau in aritmiile cu origine certd
supraventriculard. Administrarea de blocante de canale de calciu la pacientii cu
tahicardie ventriculara poate induce colaps cardiovascular.

Diltiazemul in dozd de 250 micrograme/kgc, urmata de o a doua dozd de 350
micrograme/kgc, este la fel de eficient ca verapamilul. Verapamilul si, intr-o masura
mai redusa, diltiazemul pot reduce contractilitatea miocardicd cu scadere criticd a
debitului cardiac la pacientii cu disfunctie severa de ventricul sting. Din motivele
enumerate la adenozind (paragraful anterior) administrarea de blocante de canale de
calciu la pacientii cu fibrilatie atriald sau flutter atrial asociate cu sindroamele de
preexcitatie (WPW) este consideratd detrimentala.

[h3]Betablocantele

Drogurile betablocante (atenolol, metoprolol, labetalol (cu efecte alfa si
betablocante), propranolol, esmolol) reduc efectul catecolaminelor circulante si reduc
frecventa cardiaca si tensiunea arteriala. De asemenrea au efect cardioprotector pentru
pacientii cu sindroame coronariene acute. Betablocantele sunt indicate pentru
urmatoarele tipuri de tahicardii:
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e tahicardii cu complexe QRS inguste si ritm regulat necontrolate de manevre
vagale si adenozina la pacientul cu functie ventriculara prezervata;

e controlul frecventei cardiace in fibrilatia atriala si flutterul atrial cind functia
ventriculard este prezervata.

Doza intravenoasa de atenolol (beta;) este de 5 mg administratd in 5 minute,
repetatd daca este nevoie dupa 10 minute. Metoprololul (beta;) se administreaza in
doze de 2-5 mg la intervale de 5 minute pina la o doza totala de 15 mg. Propranololul
(cu efecte beta; si betap), 100 micrograme/kge, se administreaza lent, in trei doze
egale la 2-3 minute interval.

Administrat intravenos, esmololul este un betablocant beta;-selectiv cu durata
scurta de actiune (timp de injumatatire de 2-9 minute). Se administreaza intravenos in
doza de incarcare de 500 micrograme/kgc pe parcursul unui minut, urmata de perfuzie
cu 50-200 micrograme/kgc/minut.

Efectele adverse ale betablocantelor includ bradicardia, Tntirzierea conducerii la
nivelul nodulului AV si hipotensiunea. Contraindicatiile utilizarii de betablocante
includ blocurile atrioventriculare de gradul II si gradul III, hipotensiunea, insuficienta
cardiacd congestiva severa si patologia pulmonara asociata cu bronhospasm.

[h3]Magneziul

Magneziul este prima linie de tratament pentru tahicardia ventriculard polimorfa.
De asemenea poate reduce frecventa ventriculard in fibrilatia atriala.?® %2028 Doz
este de 2 g (8 mmoli) administratd in 10 minute. Poate fi repetatd o datd daca este
necesar.

[h1]4h Tngrijirea postresuscitare

[h2] Introducere

Restabilirea circulatiei spontane (ROSC) este doar primul pas in procesul de
recuperare dupa oprirea cardiaca. Fenomenele fiziopatologice complexe care apar
consecutiv ischemiei organice globale din timpul opririi cardiace si rdspunsul la
restabilirea reperfuziei in urma unei resuscitari reusite au fost denumite sindromul
postresuscitare.®”® Multi dintre acesti pacienti vor necesita suportul functiei a multiple
organe si terapia pe care o primesc 1n aceastd faza de postresuscitare influenteaza
semnificativ statusul neurologic la distanta.’® ®9%* Faza postresuscitare Tncepe in
locul in care s-a restabilit circulatia spontana, insa odata stabilizat, pacientul este
transferat in cea mai apropiatd zond de ingrijire complexd (de exemplu unitate de
terapie intensiva sau terapie intensiva coronarieni) pentru continuarea monitorizarii si
a tratamentului. Dintre pacientii internati Tn unitatile de terapie intensiva dupa o oprire
cardiaca, aproximativ 25-56% vor supravietui si vor fi externati, depinzand de
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va avea un status neurologic bun desi unii dintre ei pot avea un grad de disfunctie
cognitivét.640

[h2]Sindromul postresuscitare

Sindromul postresuscitare cuprinde disfunctia/leziunea cerebrald postoprire
cardiaca, disfunctia miocardicd postoprire cardiaca, raspunsul sistemic la
ischemie/reperfuzie §i persistenta patologiei precipitante/initiatoare. Severitatea
acestui sindrom variaza in functie de durata si cauza opririi cardiace. Este posibil sa
nu se dezvolte deloc daca oprirea cardiaca a fost de scurtd durata. Leziunile cerebrale
secundare opririi cardiace pot avea urmatoarele manifestari clinice: coma, convulsii,
mioclonii, diferite grade de disfunctie cognitivd si moarte cerebrala. Dintre pacientii
care supravietuiesc internarii in ATI dar care apoi mor in spital, leziunile cerebrale
sint cauza de deces in 68% din SCR (stop cardiorespirator) instalate in prespital si In
23% din SCR instalat in spital.**® °* Leziunile cerebrale secundare opririi cardiace
pot fi exacerbate de disfunctia microcirculatiei, disfunctia mecanismelor de
autoreglare, hipercarbie, hiperoxie, febra, hiperglicemie si convulsii. Disfunctia
miocardicd semnificativd este frecventd dupa un stop cardiorespirator insd tipic se
recupereaza in 2-3 zile. Ischemia/reperfuzia tisulara globald activeaza mecanismele
imunologice si de coagulare contribuind la disfunctia multipla de organ si la cresterea
riscului de infectie.®** %% Din acest motiv, sindromul postresuscitare are multe
caracteristici comune cu sepsisul, inclusiv depletia de volum intravascular si
Vasodilata‘;ia646’ 641,

[h2]Caile aeriene si ventilatia

Pacientii care au suferit o stop cardiac de scurtd durata si care au raspuns rapid
si pozitiv la manevrele de resuscitare 1si pot relua imediat functiile cerebrale normale.
Acesti pacienfi nu necesitd intubatie orotraheald si ventilatie mecanicd insd este
indicatd administrarea de oxigen pe mascd faciald. Atat hipoxemia cit si hipercarbia
cresc riscul producerii unui nou episod de oprire cardiacd si pot contribui la
dezvoltarea leziunilor cerebrale secundare. Mai multe studii pe animale au aratat ca
hiperoxemia induce stres oxidativ si lezeaza neuronii postischemici.mg'651 Un studiu
desfasurat pe animale a demonstrat ca ajustarea fractiei de oxigen in aerul inspirat
(FiO2) cu scopul obtinerii unei saturatii arteriale de oxigen de 94-96% in prima ora
dupa ROSC (,,reoxigenare controlatd’) se asociaza cu evolutie neurologica mai buna
comparativ cu administrarea de oxigen 100%.%%° Un studiu clinic recent care a inclus
6000 de pacienti, sustine datele obtinute de studiul pe animale si a demonstrat ca
hiperoxemia in faza postresuscitare este asociatd cu un prognostic mai prost
comparativ atit cu normoxemia cit si cu hipoxemia.** In activitatea clinica, imediat
ce saturatia arteriald 1n oxigen poate fi monitorizatd corect (prin analiza gazelor
arteriale gi/sau pulsoximetrie), ar putea fi mult mai practica titrarea concentratiei de
oxigen 1n aerul inspirat pentru a mentine o saturatie arteriala in oxigen in interval de
94-98%.

Se ia in considerare intubatia traheald, sedarea si ventilatia controlatd pentru

orice pacient cu functie cerebrala deprimatd. Se verificd pozitia corectd a sondei de
intubatie deasupra carinei. Hipocarbia produce vasoconstrictie cerebrald si reducerea

318



fluxului sanguin cerebral.®** Postresuscitare, hipocapneea indusa prin hiperventilatie
produce ischemie cerebrala.®®®° Nu existd date care si stabileascd o valoare
specifica tintd a PCO, arteriale postresuscitare Insd este consideratd rezonabild
ajustarea ventilatiei pentru a obtine normocarbia, monitorizata prin end-tidal PCO, si
gaze arteriale.

Se monteaza sonda nazogastricd pentru decomprimarea stomacului; distensia
gastricd produsa de ventilatia gurd la gura sau pe masca si balon limiteazd miscarea
diafragmului si interfera cu ventilatia. Se administreaza doze adecvate de sedative
care vor reduce consumul de oxigen. Doze-bolus de droguri paralizante musculare ar
putea fi necesare, mai ales daca este utilizata hipotermia terapeuticd (vezi mai jos),
insd se evitd administrarea continud a acestora deoarece pot masca activitatea
convulsiva. Se efectueaza radiografie toracicd pentru a verifica pozitia sondei de
intubatie si a liniilor venoase centrale, pentru a identifica semnele de edem pulmonar
si a decela complicatii ale resuscitarii cum ar fi fracturile costale si pneumotoraxul
asociat.

[h2]Circulatia

Majoritatea pacientilor care instaleaza stop cardiac in prespital suferda de o
forma de boala coronariand ischemicd.®®” ®*® Modificari morfologice acute in placile
coronariene au fost identificate Tn 40-86% din supravietuitorii opririi cardiace si in
15-64% din cazurile studiilor necroptice.®®® Este foarte bine stabilit ca
postresuscitare, pacientii cu infarct miocardic cu supradenivelare de segment ST
(STEMI) trebuie sa beneficieze precoce de angiografie coronariand si interventie
coronariand percutand (PCI) dar, deoarece durerea coronariand si/sau
supradenivelarea de ST sunt slabi predictori de ocluzie coronariand acuta la acesti
pacient;i,660 aceste interventii ar trebui luate in considerare pentru toti cei resuscitati la
care existd suspiciunea de boald coronariand acutd.® %% ©006%6 pyicts mai multe
studii care au demonstrat ca asocierea dintre hipotermia terapeutica si PCl este

. e e . - - . .. - . . . 4
realizabila si sigurd dupd o oprire cardiaca indusa de un infarct miocardic acut.®®® %3
639, 666, 667

Disfunctia miocardicd poststop cardiac produce instabilitate hemodinamica
care se manifestd prin hipotensiune, index cardiac scdzut si aritmii.®*?
Echocardiografia precoce permite cuantificarea gradului de disfunctie miocardica.®®
In ATI, stabilirea unei linii arteriale pentru monitorizare continua a tensiunii arteriale
este esentiala. Tratamentul cu fluide, inotrope si vasopresoare poate fi ghidat de
tensiunea arteriala, frecventa cardiaca, debitul urinar, rata clearance-ului plasmatic al
lactatului si saturatiile In oxigen din singele venos central. Monitorizarea non-
invaziva a debitului cardiac poate ajuta la ghidarea terapiei dar nu exista nici o
dovada cd utilizarea ei ar influenta evolutia. Daca repletia volemica si drogurile
vasoactive sunt insuficiente pentru suportul circulatiei se ia in considerare inserfia
unui balon de contrapulsatie aortica.®*" %% Administrarea de volume relativ mari de
fluide este remarcabil toleratd de pacientii cu sindrom postresuscitare.514’ 630, 631, 642
Desi terapia tinta precoce este bine stabilitd in tratamentul sepsisului si a fost propusa
ca strategie terapeuticd 1n faza postresuscitare, nu existd suficiente date pentru
utilizarea de rutinaa.
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Exista foarte putine studii clinice randomizate care evalueaza rolul tensiunii
arteriale In evolutia dupd o oprire cardiacd. Un studiu randomizat a demonstrat ca nu
existd nici o diferentd in evolutia neurologica intre pacienfii cu tensiune arteriald
medie (TAM)>100 mmHg versus100 mmHg la 5 minute dupa ROSC; totusi,
recuperarea functionald buna a fost asociata cu o valoare mai mare a tensiunii arteriale
in primele doud ore de la ROSC.®® Tntr-un studiu registru, cu mai mult de 6000 de
pacienti resuscitati, hipotensiunea (tensiunea arteriala sistolica <90 mmHg) la admisia
in ATI a fost asociatd cu evolutie nefavorabila. (Trzeciak, 2009, 2895). Evolutii
favorabile au fost atinse in studiile desfasurate pe pacientii care au instalat oprirea
cardiaca in prespital si la care TAM tinta a fost cuprinsa intr-un interval in care limita
inferioara a fost de 65-75 mmHg630 si cea superioara de 90-100 mmHg.633' % Tn
absenta unor date definitive, valoarea tintd a tensiunii arteriale medii este cea la care
se obtine un debit urinar adecvat (1ml/kgc/ord) si valori plasmatice de lactat normale
sau 1n descrestere, luind 1n considerare tensiunea arteriald normald a pacientului,
cauza opririi cardiace si severitatea disfunctiei miocardice.®”® Important, hipotermia
poate creste debitul urinar si poate afecta negativ clearance-ul lactatului.

Imediat dupa stopul cardiac existd, tipic, o perioadd de hiperkaliemie.
Eliberarea ulterioara de catecolamine endogene favorizeaza transportul intracelular de
potasiu producind hipokaliemie. Hipokalimia poate predispune la aritmii ventriculare.
Se administreaza potasiu pentru a mentine o concentratie plasmatica intre 4,0 si 4,5
mmoli/L.

[h2]Neurologic (optimizarea recuperarii neurologice)

[h3]Perfuzia cerebrala

Imediat dupd ROSC existd o perioadd de hiperemie cerebrala.®”* Dupa stopul
cardiac asfixic, edemul cerebral poate apare tranzitor dupd ROSC dar arareori este
asociat cu o crestere a presiunii intracraniene clinic relevanti.®’® ®"® Autoreglarea
fluxului sanguin cerebral este ineficientd pentru o perioadd de timp dupd oprirea
cardiaca ceea ce inseamnd ca perfuzia cerebrald variazd mai degraba in functie de
presiunea de perfuzie cerebrald decit sa fie corelatd cu activitatea neuronala.®’* 7
Asa cum s-a discutat anterior, dupda ROSC, se mentine tensiunea arteriald medie
aproape de nivelele normale ale pacientului.

[h3]Sedarea
Desi a fost atitudine comuna sedarea si ventilarea mecanica cel putin 24 de ore

dupa ROSC, nu exista date sigure care sa defineasca o perioada de timp de ventilatie,
sedare si blocadd neuromusculard dupa oprirea cardiaca. Pacientii au nevoie sa fie
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bine sedati pe parcursul utilizarii hipotermiei terapeutice si prin urmare durata sedarii
si ventilatiei este influentatd de acest tratament. Nu exista date care sa indice daca
alegerea tipului de sedare influenteazd sau nu prognosticul, Tnsd este de obicei
utilizata combinatia dintre opioide si hipnotice. Drogurile cu durata scurtd de actiune
(de exemplu propofol, alfentanil, remifentanil) permit evaluarea neurologica precoce.
Sedarea adecvata reduce consumul de oxigen. Pe parcursul utilizarii hipotermiei,
sedarea optima poate reduce sau preveni frisonul, ceea ce permite atingerea mai
rapida a temperaturii tintd. Utilizarea scalelor de sedare deja publicate (de ex.

Richmond sau Ramsay) ar putea fi utila pentru monitorizarea acestor pacienti.em’ 617

[h3]Controlul convulsiilor

Convulsiile sau miocloniile sau ambele apar in 5% pind la 15% din pacientii

adulti cu ROSC si la 10% pina la 40% din cei care ramin comatosi.””® °78%%

Convulsiile cresc metabolismul cerebral pina la de 3 ori®®? gi pot produce leziuni
cerebrale: se trateaza prompt si eficient cu benzodiazepine, fenitoind, valproat de
sodiu, propofol sau un barbituric. Miocloniile pot fi Th mod particular dificil de tratat;
fenitoina este de cele mai multe ori ineficienta. Clonazepamul este cel mai eficient
drog antimioclonic, dar valproatul de sodiu, levetiracetamul si propofolul pot fi de
asemenea eficiente.®®. Terapia de mentinere trebuie initiata imediat dupa evenimentul
initial odatd ce cauzele potential precipitante (de ex. hemoragia intracraniana,
diselectrolitemiile) au fost excluse. Nu exista studii despre utilizarea profilactica a

anticonvulsivantelor dupa oprirea cardiaca la adulti.

[h3]Controlul glucozei

Exista o stransd asociere intre nivelele crescute ale glicemiei postresuscitare si
prognosticul neurologic prost, 99202 505, 635 684, 685 1yoci yp studiu clinic randomizat
desfasurat intr-o sectie ATI-chirurgie cardiaca ardtat cd mentinerea controlului strict
al glicemiei (4,4-6,1 mmoli/L sau 80-100 mg/dl) utilizind insulind a redus mortalitatea
la adultii 1n stare criticd, un al doilea studiu condus de acelasi grup pe pacienti non-
chirurgicali nu a demonstrat nici un beneficiu.®®’ Un studiu randomizat desfasurat pe
pacientii cu OCHA si fibrilatie ventriculard, controlul strict al glicemiei (72-108
mg/dl, 4-6 mmoli/L) nu a oferit nici un beneficiu asupra supravietuirii comparativ cu
controlul moderat al glucozei (108-144 mg/dl, 6-8mmoli/L) dar au existat mai multe
episoade de hipoglicemie in grupul cu control strict.®® Un mare studiu randomizat
asupra controlului intensiv al glicemiei (4,5-6,0 mmoli/L) versus control conventional
al glicemiei (10 mmoli/L sau mai putin) in ATI generald a raportat o crestere a
mortalitatii la 90 de zile la pacientii cu control intensiv.®® Un alt studiu recent si doua
studii meta-analiza asupra controlului strins al glicemiei versus control conventional
la pacientii critici au aratat cd nu exista diferentd semnificativd In mortalitate dar a
descoperit ca mentinerea unui control strans al valorilor glicemiei se asociaza cu un
risc crescut de hipoglicemie.®**®% Hipoglicemia severa este asociatd cu mortalitate
crescutd la pacientii critici,®®® si la pacientii comatosi existd in mod particular risc de
nerecunoastere a hipoglicemiei. Existd dovezi ca, indiferent de valoarea intervalului
{intd, variabilitatea valorilor glicemiei se asociaza cu mortalitatea.®®*

321



Bazat pe datele disponibile, dupd ROSC, glicemia ar trebui mentinuta la valori
<10 mmoli/L (180 mg/dl).695 Hipoglicemia trebuie evitatd. Controlul strict al
glicemiei nu trebuie implementat la pacientii cu ROSC din cauza riscului crescut de
hipoglicemie.

[h3]Controlul temperaturii

[h4]Tratamentul hiperpirexiei

O perioada de hipertermie (hiperpirexie) este comund in primele 48 de ore
dupa stopul cardiac.®**® Mai multe studii au documentat asocierea dintre pirexia
postresuscitare si evolutia nefavorabila.*® 9% 98701 Ny exista studii clinice
randomizate, controlate, care sa evalueze efectele tratarii pirexiei (definita ca >37,6 C)
comparativ cu lipsa controlului temperaturii in faza postresuscitare. Desi efectele
cresterii temperaturii asupra prognosticului nu sint dovedite, pare prudentd tratarea
oricarei hipertermii care apare in faza postresuscitare cu antipiretice sau racire activa.

[h4]Hipotermia terapeutica

Datele obtinute din studiile pe animale si oameni demonstreaza ca hipotermia
usoara are efect de neuroprotectie si imbunatateste prognosticul dupa o perioada de
hipoxie-ischemie cerebrald globala.”®*"® Racirea suprima multe din ciile care duc la
moartea celulara intirziatd, inclusiv apoptoza (moartea celularda programata).
Hipotermia scade rata metabolica cerebrald pentru oxigen (CMRO,) cu aproximativ
6% pentru fiecare 1°C de scadere a temperaturii’ ™" si prin aceasta ar putea reduce
eliberarea de aminoacizi excitanti si de radicali liberi.”% Hipotermia blocheaza
efectele intracelulare ale expunerii la excitotoxine (nivele crescute de calciu si
glutamat) si reduce raspunsul inflamator asociat cu sindromul postresuscitare.

[h5]Ce pacienti resuscitati ar trebui raciti?

Toate studiile despre hipotermia terapeutica in faza postresuscitare au inclus
doar pacientii aflati Tn coma. Exista date solide care sprijind utilizarea hipotermiei
induse la pacientii comatosi supravietuitori ai unei opriri cardiace g)rln FV in prespital.
Un studiu randomizat’® si un studiu pseudo-randomizat®® au demonstrat
imbundtdtirea prognosticului neurologic la externare sau la 6 luni la pacientii
comatosi dupa FV instalatd in prespital. Racirea a fost inifiatd in interval de minute
pind la ore dupd ROSC si pentru 12-24 de ore a fost mentinutd o temperatura de 32-
34°C. Doua studii cu grup de control istoric au ardtat imbunatatirea prognosticului
neurologlc dupd hipotermie terapeutica la pacientii comatosi dupa oprire cardiaca prin

FV.7%7% Extrapolarea acestor date pentru alte stopuri cardiace (de ex. alte ritmuri
initiale, opririle cardiace produse in spital, pacientii pediatrici) par rezonabile dar
sunt sustinute doar de date incomplete.
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Un studiu mic, randomizat, a aratat reducerea nivelelor plasmatice de lactat si
a ratei de extractie a oxigenului Intr-un grup de pacienti comatosi dupa stop cardiac
prin asistold sau activitate electrica fara puls care au fost racifi cu o patura de
ricire.””Sase studii cu grup de control istoric au aritat beneficii ale hipotermiei
terapeutice la pacientii comatosi in urma OHCA (Out of Hospital Cardiac Arrest)
indiferent de ritmul de oprire cardiaca.®®® ®** ™73 Doy3 studii nerandomizate dar cu
grupuri de control au indicat posibilitatea beneficiilor hipotermiei dupa oprirea

cardiaci prin alte ritmuri initiale instalate in spital sau in prespital.”** ™*°

[hS5]Cum se face riacirea?

Aplicarea practica a hipotermiei se divide in trei faze: inductia, menginerea si
reincilzirea.”™® Tehnicile de ricire externa si/sau internd pot fi utilizate pentru a initia
racirea. O perfuzie cu 30 ml/kgc de solutie salind sau Hartmann la 4'C scade
temperatura centrald cu aproximativ 1,5°C 630, 634, 639, 707, 708, T11-128 o aceastd tehnica
poate fi utilizata pentru a inifia racirea in prespital.512' 729732

Alte metode de inducere si/sau mentinere a hipotermiei includ:

e simple pachete de gheata si/sau prosoapele reci sunt ieftine; insa, aceste metode ar
putea fi mai consumatoare de timp pentru personalul medical, pot induce fluctuatii
de temperaturd mai importante i nu permit reincalzirea controlata.®3* 639 670. 710

726,727, 133135 pryidele reci (ca gheata) singure nu pot fi utilizate pentru a mentine

hipotermia’® insa chiar si simpla aditie a unor pachete cu gheatd pot duce la un

control adecvat al temperaturii.’.

paturi sau perne de récire.’? 36741

racirea prin evaporare transnazala (transnasal evaporative cooling)

paturi cu apa sau aer circulant, 530 65L 638, 707, 708, 713,714, 728, 742-745

perne cu apa circulanta si acoperite cu gel.Bgo‘ 712,721, 722,728, 739, 744, 746

schimbatoare de caldurd intravasculare, plasate de obicei In venele femurale sau

subclavii 630 63L 714, 715, 719,725,728, 733, 734, 743, 747-749

e bypass cardiopulmonar.”™

De cele mai multe ori, racirea initial dupda ROSC este facila deoarece in mod
normal temperatura scade pe parcursul primei ore.**® ®° Ricirea initiald este facilitatd
de neuroblocada musculari si sedare, care previn frisonul.”* Sulfatul de magneziu, un
antagonist de receptor NMDA natural, reduce usor pragul de instalare a frisonului si
poate fi de asemenea utilizat pentru a reduce pragul de instalare a frisonului.”*® ™2

In faza de mentinere, este preferatd o metoda de ricire ce permite monitorizarea
eficienta a temperaturii cu scopul de a reduce fluctuatiile de temperatura. Acest
obiectiv este cel mai bine atins prin utilizarea de dispozitive de racire interne sau
externe care includ feedback permanent pentru a atinge valoarea tinta a temperaturii.
Tipic temperatura este masurata printr-un dispozitiv plasat In vezica urinara si/sau in
esofag.716 Deocamdatd nu exista date care sd arate care metoda de racire creste
supravietuirea comparativ cu alta; insa dispozitivele interne permit un control mai
precis al temperaturii comparativ cu tehnicile externe.’*®
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Concentratiile plasmatice ale electrolitilor, volumul intravascular efectiv si rata
metabolica se pot modifica rapid in timpul reincdlzirii asa cum se intimpla si pe
parcursul rdcirii. De aceea reincdlzirea trebuie sa fie facuta lent: rata optima este

necunoscuti dar prin consens s-a stabilit un ritm de 0,25-0,5°C pe ora.

[h5]Cind este indicata racirea?

Datele animale aratd cd cu cat racirea este mai precoce dupd ROSC cu atit
prognosticul este mai bun.”® Mai mult initierea ricirii intraresuscitare ar putea fi
benefici — studiile pe animale au aritat c poate facilita ROSC.”* ™ Mai multe studii
clinice au ardtat ci hipotermia poate fi initiatd in prespital,>" 729, 730, 732, 141 qjay
deocamdatd nu existd studii pe oameni care sa stabileascd beneficiile scurtarii
timpului de atingere a valorilor tintd ale temperaturii. Un studiu registru, cu 986 de
pacienti comatosi postresuscitare sugereaza ca timpul scurs pina la initierea racirii nu
s-a asociat cu imbunatatirea statusului neurologic la externare.”®® O serie de cazuri
consecutive de 49 de pacienti comatosi dupa oprire cardiaca instalata in prespital si
care au fost raciti cu dispozitive intravasculare, a ardtat de asemenea ca timpul scurs
pind la atingerea temperaturii tintd nu este un predictor independent al recuperarii
neurologice.”

[hS]Efectele fiziologice si complicatiile hipotermiei

Binecunoscutele efecte fiziologice ale hipotermiei trebuie controlate cu grija:"*°

e Frisonul creste rata metabolica si productia de caldura si prin aceasta reduce rata
de racire — strategiile de control a frisonului sunt discutate mai sus.

e Hipotermia usoara creste rezistenta vasculara sistemica, produce aritmii (de obicei
bradicardie).”*

e Produce tulburari ale diurezei si ale electrolifilor cum ar fi hipofosfatemie,
hipokaliemie, hipomagneziemie si hipocalcemie.716’ 736

e Hipotermia reduce sensibilitatea insulinei si secretia de insulind, hiperglicemie
care va necesita tratament cu insulina (vezi controlul glucozei).

e Hipotermia usoara produce tulburari de coagulare si creste riscul de singerare desi
acesta nu a fost confirmat de prea multe studii clinice.®* " Tntr-un studiu registru
s-a descoperit cresterea ratei de singerdri minore la combinatia dintre angiografia
coronariand si hipotermia terapeuticd, dar aceastd combinatie de tehnici a fost de
asemenea si cel mai bun predictor de prognostic bun.®®®

e Hipotermia poate produce disfunctii ale sistemului imun si creste rata
infectiilor.”*® 3> 737

e Concentratia sericd a amilazei este de obicei crescutd in hipotermie dar
semnificatia ei este neclara.

e Clearance-ul drogurilor sedative si a neuroblocantelor musculare este redus cu
aproximativ 30% la o temperaturi centrali de 34°C.™’

670

[h5]Contraindicatiile hipotermiei

Contraindicatiile general recunoscute ale hipotermiei terapeutice, dar care nu
sunt universal aplicate, includ: infectia sistemica severd, disfunctia multipla de organ
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documentatd i coagulopatia preexistentd (terapia fibrinoliticdA nu este o
contraindicatie pentru hipotermia terapeutica).

[h3]Alte strategii terapeutice

Drogurile neuroprotective (Coenzima Q10,7 thiopental,”®
glucocorticoizii,”® ™ nimodipina,®" "®* lidoflazina,®® sau diazepamul*®®) utilizate
singure sau ca adjunct la hipotermia terapeuticd, nu au un beneficiu demonstrat in
cresterea supravietuirii neurologic intact cind sint incluse in tratamentul
postresuscitare. De asemenea nu exista suficiente date pentru utilizarea de rutind a
hemofiltrarii cu volum mare pentru imbunatdfirea prognosticului neurologic la
pacientii cu ROSC.

[h2]Prognostic

Doua treimi din cei care decedeaza dupa admiterea in ATI ca urmare a unui
stop cardiac produs in prespital, mor din cauza leziunilor neurologice; acest fenomen
a fost demonstrat atat cu®*® cat si fara®" utilizarea hipotermiei terapeutice. Un sfert
din cei care decedeaza dupa admiterea In ATI ca urmare a unui stop cardiac instalat Tn
spital mor din cauza leziunilor neurologice. Este necesara o modalitate de predictie a
evolutiei statusului neurologic care sa poate fi aplicatad fiecarui pacient, imediat dupa
ROSC. Multe studii s-au concentrat asupra predictiei evolutiei nefavorabile pe termen
lung (stare vegetativd sau moarte) bazatd pe elemente clinice si teste care indica
leziunea cerebrala ireversibild, pentru a permite clinicienilor sa retragd suportul vital.

Implicatiile acestor teste prognostice sunt de o asemenea naturd Incat ele ar
trebui sa aiba 100% specificitate i rata negativa a rezultatelor fals pozitive (RFP), de
exemplu proportia indivizilor care pot avea intr-un final un prognostic pe termen lung
,bun” in ciuda predictiei unui prognostic rezervat. Acest subiect al prognosticarii
dupa stop cardiac este controversat deoarece:

(1) multe studii sunt umbrite de implinirea propriilor profetii (tratamentul arareori este
continuat suficient de mult la un numar suficient de mare de pacienti pentru a permite
o estimare reala a ratei de rezultate fals pozitive pentru oricare din testele prognostic);
(2) multe studii includ atit de putini pacienti incit chiar daca rata RFP este 0% limita
superioard de 95% a intervalului de confidenta ar putea fi prea mare si

(3) multe studii de prognosticare au fost desfasurate inainte de implementarea
hipotermiei terapeutice si sunt date care arata ca aceasta terapie face aceste teste mai
putin sensibile.

[h3]Examenul clinic

Nu existda semne clinice neurologice care sa prezica prognosticul slab cu
siguranta (Cerebral Performance Category [CPC] 3 sau 4 sau decesul) la mai putin de
24 de ore dupa stop cardiac. La pacientii adulti care sunt comatosi dupa stop cardiac,
care nu au fost tratati cu hipotermie si care nu au factori disturbatori (cum ar fi
hipotensiunea, sedativele sau relaxantele musculare) absenta atat a reflexului pupilar
la lumina cat si a reflexului cornean 1a>72 de ore are un mare factor de siguranta in
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predictia prognosticului negativ (RFP 0%; 95% CI 0-9%).°*" Absenta reflexelor
oculo-vestibulare la >24 de ore (RFP 0%; 95% CI 0-14%)"> " si un GCS motor de 2
sau mai putin la>72 de ore (RFP 5%; 95% CI 2 -9%)%%* sint mai putin sigure. Alte
semne clinice, inclusiv miocloniile, nu sunt recomandate pentru predictia
prognosticului negativ. Prezenta statusului mioclonic la adulti este strans asociat cu
prognosticul prost680’ 681, 76719 insd in cazuri rare a fost descrisd recuperarea
neurologica buni, ceea ce face diagnosticul sigur problematic.””%""

[h3]Markerii biochimici

Cresterea nivelelor serice de enolaza specific neuronald este asociatd cu
prognosticul rezervat la pacientii comatosi dupa stop cardiac.%® "9 7579 Degi au fost
raportate valori cut-off cu o rata de rezultate fals pozitive de 0%, aplicabilitatea clinica

.....

studii.

Cresterea nivelelor serice de S100 sunt asociate cu €})rognosticul rezervat la
pacientii comatosi dupd stop cardiac, ©8 775777 783,785,786, 788, 769, 762,794-769

Mai multi markeri serici masurati dupa ROSC susfinuta au fost asociafi cu
prognosticul slab dupd oprirea cardiacd, inclusiv BNP,*® vWF " ICAM-1,%*
procalcitonina,’® IL-1ra, RANTES, sTNFRII, IL-6, IL-8 si IL-10.%*® Insa alte studii
nu au gasit o relatie intre prognostic si nivelele serice de IL-8"si procalcitonind si
STREM-1.%%

Cele mai nefavorabile prognostice la pacientii comatosi dupa stop cardiac sunt
de asemenea asociate cu cresterea nivelelor de CK in lichidul cefalorahidian - (CSF)-
CKB%-8% ¢i CKBB in lichidul cefalorahidian.””® 77 778 790. 804808 yy6i un studiu nu a

gasit nici o relatie intre prognostic si nivelele de CKBB in lichidul cefalorahidian.®®

Prognosticul este de asemenea asociat cu cresterea nivelelor in lichidul
cefalorahidian si a altor markeri inclusiv NSE, 776, 785,790 SlOO,785 LDH, TGO,778’ 804
neurofilament,®® acid fosfatazd si lactat.®® Nivelele de  beta-D-N-
acetilglucozaminidaza si piruvat in lichidul cefalorahidian nu au fost asociate cu
prognosticul in stopul cardiac.5*

Tn concluzie, nu este dovedit rolul ca predictori ai prognosticului slab la
pacientul comatos dupad stop cardiac a biomarkerilor in ser sau in lichidul
cefalorahidian, ca parametri individuali, cu sau fara utilizarea hipotermiei terapeutice
(HT). Limitarile sunt date de numarul mic de pacienti din studii si/sau inconsistenta
valorilor cut-off pentru prezicerea prognosticului.

[h3]Studiile electrofiziologice

Nici un studiu electrofiziologic nu prezice cu sigurantd prognosticul la un
pacient comatos in primele 24 de ore dupa stopul cardiac. Daca sunt masurate
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potentialele evocate somatosenzitive (SSEP) dupd 24 de ore la pacientul comatos
postresuscitare care nu a beneficiat de hipotermie terapeutica, absenta bilaterala a
raspunsului cortical N20 la stimularea nervului median prezice prognosticul slab
(moarte sau CPC 3 sau 4) cu 0 RFP de 0,7% (95% ClI: 0,1-3,7).”” In absenta
circumstantelor disturbatoare cum ar fi sedativele, hipotensiunea, hipotermia sau
hiperpirexia, este rezonabila utilizarea unei interpretari EEG neprocesate (in special
identificarea supresiei generale la mai putin de 20V, burst suppression pattern cu
activitate epilepticd generalizatd si complexe periodice difuze pe fond de linie
izoelectricd) efectuatd intre 24 si 72 de ore dupa ROSC pentru a asista procesul de
predictie a prognosticului slab (RFP 3%, 95% CI 9-11%) la pacientul comatos
postresuscitare care nu a fost tratat cu hipotermie.””® Exista dovezi inadecvate pentru a
sustine utilizarea de rutind a altor studii electrofiziologice (de exemplu, potentiale
evocate auditive de trunchi cerebral anormale) pentru prognosticarea unei evolutii
nefavorabile la pacientul comatos postarest.®”’

[h3]Studii imagistice

Multe tehnici imagistice (rezonanta magneticdi [RMI], tomografia
computerizata [CT], single photon emission computed tomography [SPECT],
angiografia cerebrala, Doppler transcranial, medicind nucleara, near infra-red
spectroscopy [NIRS] au fost studiate pentru a determina utilitatea lor in predictia
prognosticului la pacientii care au supravietuit stopului cardiac.®”” Nu exista studii de
nivel unu sau doi care sa sustina utilizarea vreunei tehnici imagistice in evaluarea
prognosticului la pacientul comatos postresuscitare. Tn ansamblu, acele studii
imagistice care au fost utilizate au fost limitate de lotul mic de pacienti, de
variabilitatea intervalului de timp la care au fost efectuate (multe din ele tardiv in
cursul evolutiei), lipsa de comparatie cu metode standardizate de prognosticare si
retragerea precoce a suportului vital. In ciuda potentialului remarcabil inca trebuie si
se dovedeascd cd neuroimagistica poate fi o modalitate precisd, independentd de
predictie a prognosticului la indivizii comatosi postresuscitare si, pand atunci,
utilizarea de rutina in acest scop nu este recomandata.

[h3]Impactul hipotermiei terapeutice asupra prognosticului

Exista dovezi inadecvate pentru a recomanda o abordare specifica a predictiei
prognosticului negativ la pacientii postresuscitare care au beneficiat de hipotermie
terapeutica. Nu existd semne neurologice clinice, studii electrofiziologice, biomarkeri
sau studii imagistice care pot prezice cu sigurantd prognosticul neurologic in primele
24 de ore dupa oprirea cardiaca. Bazat pe dovezile limitate disponibile, indicii de
prognostic, potential siguri, ai evolutiei nefavorabile la pacientii postarest care au
beneficiat de hipotermie terapeutica, includ: absenta bilaterala a N20 peak pe SSEP >
24 de ore dupa oprirea cardiaca (RFP 0%, 95% CI 0-69%) si absenta atit a reflexului
cornean cit si a reflexelor pupilare 3 sau mai multe zile postarest (RFP 0%, 95% CI 0-
48%)."" 81 Dovezile disponibile limitate de asemenea sugereaza ca Glasgow Coma
Score componenta motorie de 2 sau mai putin la 3 zile post-ROSC (RFP 14% [95%
Cl 3-31%])"® si prezenta status epilepticus (RFP de 7% [95% CI 1-25%] la 11,5%
[95% Cl 3-31%])%? ®° sunt indici de prognostic potential nesiguri ai evolutiei
nefavorabile la pacientii posarest care au beneficiat de hipotermie terapeutica. Un
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studiu care a cuprins 111 pacienti postarest care au beneficiat de hipotermie
terapeutica a incercat sa valideze criteriile de prognostic propuse de Societatea
Americand de Neurologie.””™ #* Acest studiu a demonstrat ci elementele identificate
la examenul clinic efectuat la 36-72 de ore au fost predictori nesiguri ai prognosticului
neurologic nefavorabil in timp ce absenta bilaterala a N20 peak la potentialele evocate
somatosenzitive (ratd fals pozitivda 0%, 95% CI 0-13%) si fondul areactiv la
electroencefalograma (rata fals pozitiva 0%, 95% CI 0-13%) au fost cei mai siguri.
Utilizand aceste date a fost emisa o regula de decizie care demonstreaza ca prezenta a
doi indicatori independenti de prognostic neurologic slab (recuperarea incompletd a
reflexelor de trunchi cerebral, miocloniile precoce, electroencefalograma areactiva si
absenta bilaterala a SSEP corticale) prezice evolutia neurologica severd cu o ratd a
rezultatelor fals pozitive de 0% (95% CI 0-14%). Markerii serici, cum ar fi NSE, sunt
potential valorosi ca studii adjuvante in predictia prognosticului nefavorabil la
pacientii tratai cu hipotermie dar siguranta lor in utilizare este limitata din cauza
numarului mic de pacienti studiati si de determindrile care nu au fost bine
standardizate.?* 81° Avand n vedere dovezile disponibile limitate, decizia de limitare
a suportului vital nu trebuie luatd pe baza rezultatului unui singur instrument de
predictie.

[h2]Donarea de organe

Organele solide au fost transplantate cu succes dupa stopul cardiac.®*” Acest
grup de pacienti oferd o oportunitate inca neutilizata de a creste numarul de donatori
de organe. Recoltarea de organe de la donatorii cu stop cardiac este clasificatd in
controlatd si necontrolatd.®'® Donarea controlatd se produce in contextul intreruperii
planificate a tratamentului dupd boli/leziuni incompatibile cu viata. Donarea
necontrolatd descrie procesul de recoltare de organe la pacientul adus in stop
cardiorespirator sau cu manevre de RCP in desfasurare la care nu se obtine ROSC.

Functia grefei dupa transplant este influentatd de timpul de ischemie calda
scurs din momentul incetarii debitului cardiac pind in momentul initierii prezervarii
organelor. Cand sunt anticipate intirzieri in initierea procesului de prezervare a
organelor, poate fi de ajutor utilizarea dispozitivelor mecanice de efectuare a
compresiunilor toracice pentru a mentine o circulatie si perfuzie tisulara eficienta, in
timp ce se demareaza pasii necesari pentru a permite recoltarea de organe.*9%%

[h2]Centrele de ingrijire postresuscitare

Existd o mare variabilitate a supravietuirii intre spitalele care ingrijesc pacienti
resuscita;i.499’ 632, 636, 637, 822824 pyistd cateva dovezi, de nivel redus, care aratd ca
sectiile de ATI care interneaza mai mult de 50 de pacienti resuscitati pe an au o rata
de supravietuire mai buna decit cele care ingrijesc mai putin de 20 de cazuri pe an.%*’
Un alt studiu observational a aratat ca rata neajustata de supravietuire la externare a
fost mai mare in spitalele care au intermd0 de pacienti cu oprire cardiacad/an
comparativ cu cele care au primit <40/an, dar aceste diferente au disparut dupa luarea
in consideratie a factorilor dependenti de pacient.825

Mai multe studii cu grup de control istoric au aratat cresterea supravietuirii
dupa implementarea unui pachet comprehensiv de ingrijire postresuscitare care a
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inclus hipotermia terapeutica si interventia coronariana percutana.®®® % ® Exista de

asemenea dovezi despre imbunatatirea supravietuirii dupa oprirea cardiaca instalata in
prespital, in spitalele mari care au facilitati de cateterism cardiac comparativ cu
spitalele mai mici in care aceste facilitati nu sunt disponibile.** Mai multe studii
asupra opririi cardiace in prespital la adult nu au reusit sa demonstreze efectele
pozitive asupra supravietuirii la externare ale intervalului de timp de transport de la
locul producerii la spital- daca circulatia spontana s-a restabilit la locul instalarii ,iar
intervalul de transport a fost scurt (3 pina la 11 minute).?*%%® Aceasta implica faptul
ca ar putea fi ocolite unele spitale locale pentru a transporta pacientul la un centru
regional de ingrijire postresuscitare.

Existd dovezi indirecte ca sistemele regionale de resuscitare cardiaca

imbunététsezsch prognosticul dupa infarctul miocardic cu supradenivelare de ST
(STEMI).381

Concluzia tuturor acestor date este cd sistemele de ingrijire si centrele
specializate Tn ingrijire postresuscitare ar putea fi eficiente dar inca nu exista dovezi

directe care sd sustind aceastd ipoteza.>** %

329



[h1]Referinte

1. Nolan J, Soar J, Eikeland H. The chain of survival. Resuscitation 2006;71:270-1.
2. Gwinnutt CL, Columb M, Harris R. Outcome after cardiac arrest in adults in UK
hospitals:

effect of the 1997 guidelines. Resuscitation 2000;47:125-35.

3. Peberdy MA, Kaye W, Ornato JP, et al. Cardiopulmonary resuscitation of adults in
the

hospital: a report of 14720 cardiac arrests from the National Registry of
Cardiopulmonary

Resuscitation. Resuscitation 2003;58:297-308.

4. Meaney PA, Nadkarni VM, Kern KB, Indik JH, Halperin HR, Berg RA. Rhythms
and outcomes of adult in-hospital cardiac arrest. Crit Care Med 2010;38:101-8.

5. Smith GB. In-hospital cardiac arrest: Is it time for an in-hospital ‘chain of
prevention'?

Resuscitation 2010.

6. National Confidential Enquiry into Patient Outcome and Death. An acute problem?
London:NCEPOD:; 2005.

7. Hodgetts TJ, Kenward G, Vlackonikolis I, et al. Incidence, location and reasons for
avoidable in-hospital cardiac arrest in a district general hospital. Resuscitation
2002;54:115-23.

8. Kause J, Smith G, Prytherch D, Parr M, Flabouris A, Hillman K. A comparison of
antecedents to cardiac arrests, deaths and emergency intensive care admissions in
Australia and New Zealand, and the United Kingdom--the ACADEMIA study.
Resuscitation 2004;62:275-82.

9. Castagna J, Weil MH, Shubin H. Factors determining survival in patients with
cardiac arrest. Chest 1974,65:527-9.

10. Herlitz J, Bang A, Aune S, Ekstrom L, Lundstrom G, Holmberg S. Characteristics
and

outcome among patients suffering in-hospital cardiac arrest in monitored and non-
monitored areas. Resuscitation 2001;48:125-35.

11. Buist M, Bernard S, Nguyen TV, Moore G, Anderson J. Association between
clinically

abnormal observations and subsequent in-hospital mortality: a prospective study.
Resuscitation 2004;62:137-41.

12. Franklin C, Mathew J. Developing strategies to prevent inhospital cardiac arrest:
Analyzing responses of physicians and nurses in the hours before the event. Crit Care
Med 1994;22:244-7.

13. Hodgetts TJ, Kenward G, Vlachonikolis 1G, Payne S, Castle N. The identification
of risk

factors for cardiac arrest and formulation of activation criteria to alert a medical
emergency team. Resuscitation 2002;54:125-31.

14. McQuillan P, Pilkington S, Allan A, et al. Confidential inquiry into quality of care
before

330



admission to intensive care. BMJ 1998;316:1853-8.

15. Jacques T, Harrison GA, McLaws ML, Kilborn G. Signs of critical conditions and
emergency responses (SOCCER): a model for predicting adverse events in the
inpatient setting. Resuscitation 2006;69:175-83.

16. McGain F, Cretikos MA, Jones D, et al. Documentation of clinical review and
vital signs after major surgery. Med J Aust 2008;189:380-3.

17. Cashman JN. In-hospital cardiac arrest: what happens to the false arrests?
Resuscitation

2002;53:271-6.

18. Hein A, Thoren AB, Herlitz J. Characteristics and outcome of false cardiac arrests
in hospital. Resuscitation 2006;69:191-7.

19. Kenward G, Robinson A, Bradburn S, Steeds R. False cardiac arrests: the right
time to turn away? Postgrad Med J 2007;83:344-7.

20. Fuhrmann L, Lippert A, Perner A, Ostergaard D. Incidence, staff awareness and
mortality of patients at risk on general wards. Resuscitation 2008;77:325-30.

21. Chatterjee MT, Moon JC, Murphy R, McCrea D. The "OBS" chart: an evidence
based

approach to re-design of the patient observation chart in a district general hospital
setting. Postgrad Med J 2005;81:663-6.

22. Smith GB, Prytherch DR, Schmidt PE, Featherstone PI. Review and performance
evaluation of aggregate weighted 'track and trigger' systems. Resuscitation
2008;77:170-9.

23. Smith GB, Prytherch DR, Schmidt PE, Featherstone PI, Higgins B. A review, and
performance evaluation, of single-parameter "track and trigger" systems.
Resuscitation 2008;79:11- 21.

24. Hillman K, Chen J, Cretikos M, et al. Introduction of the medical emergency team
(MET)

system: a cluster-randomised controlled trial. Lancet 2005;365:2091-7.

25. Needleman J, Buerhaus P, Mattke S, Stewart M, Zelevinsky K. Nurse-staffing
levels and the quality of care in hospitals. N Engl J Med 2002;346:1715-22.

26. DeVita MA, Smith GB, Adam SK, et al. "Identifying the hospitalised patient in
crisis"--a

consensus conference on the afferent limb of rapid response systems. Resuscitation
2010;81:375-82.

27. Hogan J. Why don't nurses monitor the respiratory rates of patients? Br J Nurs
2006;15:489- 92.

28. Buist M. The rapid response team paradox: why doesn't anyone call for help? Crit
Care Med 2008;36:634-6.

29. Andrews T, Waterman H. Packaging: a grounded theory of how to report
physiological

deterioration effectively. J Adv Nurs 2005;52:473-81.

30. Derham C. Achieving comprehensive critical care. Nurs Crit Care 2007;12:124-
31.

31. Smith GB, Poplett N. Knowledge of aspects of acute care in trainee doctors.
Postgrad Med J 2002;78:335-8.

32. Meek T. New house officers' knowledge of resuscitation, fluid balance and
analgesia.

Anaesthesia 2000;55:1128-9.

331



33. Gould TH, Upton PM, Collins P. A survey of the intended management of acute
postoperative pain by newly qualified doctors in the south west region of England in
August 1992. Anaesthesial994;49:807-10.

34. Jackson E, Warner J. How much do doctors know about consent and capacity? J R
Soc Med 2002;95:601-3.

35. Kruger PS, Longden PJ. A study of a hospital staff's knowledge of pulse oximetry.
Anaesth Intensive Care 1997;25:38-41.

36. Howell M. Pulse oximetry: an audit of nursing and medical staff understanding.
Br J Nurs

2002;11:191-7.

37. Wheeler DW, Remoundos DD, Whittlestone KD, et al. Doctors' confusion over
ratios and

percentages in drug solutions: the case for standard labelling. J R Soc Med
2004;97:380-3.

38. Goldacre MJ, Lambert T, Evans J, Turner G. Preregistration house officers' views
on whether their experience at medical school prepared them well for their jobs:
national questionnaire survey. Bmj 2003;326:1011-2.

39. Perkins GD, Barrett H, Bullock 1, et al. The Acute Care Undergraduate TEaching
(ACUTE) Initiative: consensus development of core competencies in acute care for
undergraduates in the United Kingdom. Intensive Care Med 2005;31:1627-33.

40. Smith CM, Perkins GD, Bullock I, Bion JF. Undergraduate training in the care of
the acutely ill patient: a literature review. Intensive Care Med 2007;33:901-7.

41. Thwaites BC, Shankar S, Niblett D, Saunders J. Can consultants resuscitate? J R
Coll

Physicians Lond 1992;26:265-7.

42. Saravanan P, Soar J. A survey of resuscitation training needs of senior
anaesthetists.

Resuscitation 2005;64:93-6.

43. Featherstone P, Smith GB, Linnell M, Easton S, Osgood VM. Impact of a one-day
interprofessional course (ALERTtrade mark) on attitudes and confidence in managing
critically ill adult patients. Resuscitation 2005;65:329-36.

44. Campello G, Granja C, Carvalho F, Dias C, Azevedo LF, Costa-Pereira A.
Immediate and

long-term impact of medical emergency teams on cardiac arrest prevalence and
mortality: a plea for periodic basic life-support training programs. Crit Care Med
2009;37:3054-61.

45. Bellomo R, Goldsmith D, Uchino S, et al. A prospective before-and-after trial of a
medical emergency team. Med J Aust 2003;179:283-7.

46. Bellomo R, Goldsmith D, Uchino S, et al. Prospective controlled trial of effect of
medical

emergency team on postoperative morbidity and mortality rates. Crit Care Med
2004;32:916-21.

47. DeVita MA, Braithwaite RS, Mahidhara R, Stuart S, Foraida M, Simmons RL.
Use of medical emergency team responses to reduce hospital cardiopulmonary arrests.
Qual Saf Health Care 2004;13:251-4.

48. Foraida MI, DeVita MA, Braithwaite RS, Stuart SA, Brooks MM, Simmons RL.
Improving the utilization of medical crisis teams (Condition C) at an urban tertiary
care hospital. J Crit Care 2003;18:87-94.

49. Green AL, Williams A. An evaluation of an early warning clinical marker referral
tool. Intensive Crit Care Nurs 2006;22:274-82.

332



50. Spearpoint KG, Gruber PC, Brett SJ. Impact of the Immediate Life Support course
on the

incidence and outcome of in-hospital cardiac arrest calls: an observational study over
6 years.

Resuscitation 2009;80:638-43.

51. Soar J, Perkins GD, Harris S, et al. The immediate life support course.
Resuscitation

2003;57:21-6.

52. Harrison GA, Jacques TC, Kilborn G, McLaws ML. The prevalence of recordings
of the signs of critical conditions and emergency responses in hospital wards--the
SOCCER study. Resuscitation 2005;65:149-57.

53. Hall S, Williams E, Richards S, Subbe C, Gemmell L. Waiting to exhale: Critical
Care

Outreach and recording of ventilatory frequency. Br J Anaesth 2003;90:570-71.

54. McBride J, Knight D, Piper J, Smith G. Long-term effect of introducing an early
warning score on respiratory rate charting on general wards. Resuscitation
2005;65:41-4.

55. Goldhill DR, Worthington L, Mulcahy A, Tarling M, Sumner A. The patient-at-
risk team:

identifying and managing seriously ill ward patients. Anaesthesia 1999;54:853-60.
56. Subbe CP, Davies RG, Williams E, Rutherford P, Gemmell L. Effect of
introducing the

Modified Early Warning score on clinical outcomes, cardio-pulmonary arrests and
intensive care utilisation in acute medical admissions. Anaesthesia 2003;58:797-802.
57. Armitage M, Eddleston J, Stokes T. Recognising and responding to acute illness
in adults in hospital: summary of NICE guidance. BMJ 2007;335:258-9.

58. Chen J, Hillman K, Bellomo R, Flabouris A, Finfer S, Cretikos M. The impact of
introducing medical emergency team system on the documentations of vital signs.
Resuscitation 2009;80:35-43.

59. Odell M, Rechner 1J, Kapila A, et al. The effect of a critical care outreach service
and an early warning scoring system on respiratory rate recording on the general
wards. Resuscitation 2007;74:470-5.

60. Critical care outreach 2003: progress in developing services. The National
Outreach Report.London, UK: Department of Health and National Health Service
Modernisation Agency. London, UK:

Department of Health and National Health Service Modernisation Agency; 2003.

61. Gao H, McDonnell A, Harrison DA, et al. Systematic review and evaluation of
physiologicaltrack and trigger warning systems for identifying at-risk patients on the
ward. Intensive Care Med 2007;33:667-79.

62. Cuthbertson BH. Optimising early warning scoring systems. Resuscitation
2008;77:153-4.

63. Cretikos M, Chen J, Hillman K, Bellomo R, Finfer S, Flabouris A. The objective
medical emergency team activation criteria: a case-control study. Resuscitation
2007;73:62-72.

64. Fieselmann J, Hendryx M, Helms C, Wakefield D. Respiratory rate predicts
cardiopulmonary arrest for internal medicine patients J Gen Intern Med 1993;8:354-
60.

65. Henry OF, Blacher J, Verdavaine J, Duviquet M, Safar ME. Alpha 1-acid
glycoprotein is an independent predictor of in-hospital death in the elderly. Age
Ageing 2003;32:37-42.

333



66. Barlow G, Nathwani D, Davey P. The CURBG65 pneumonia severity score
outperforms generic sepsis and early warning scores in predicting mortality in
community-acquired pneumonia. Thorax 2007;62:253-9.

67. Sleiman I, Morandi A, Sabatini T, et al. Hyperglycemia as a predictor of in-
hospital mortality in elderly patients without diabetes mellitus admitted to a sub-
intensive care unit. J Am Geriatr Soc 2008;56:1106-10.

68. Alarcon T, Barcena A, Gonzalez-Montalvo JI, Penalosa C, Salgado A. Factors
predictive of outcome on admission to an acute geriatric ward. Age Ageing
1999;28:429-32.

69. Goel A, Pinckney RG, Littenberg B. APACHE II predicts long-term survival in
COPD patients admitted to a general medical ward. J Gen Intern Med 2003;18:824-
30.

70. Rowat AM, Dennis MS, Wardlaw JM. Central periodic breathing observed on
hospital admission is associated with an adverse prognosis in conscious acute stroke
patients. CerebrovascDis 2006;21:340-7.

71. Neary WD, Prytherch D, Foy C, Heather BP, Earnshaw JJ. Comparison of
different methods of risk stratification in urgent and emergency surgery. Br J Surg
2007;94:1300-5.

72. Asadollahi K, Hastings IM, Beeching NJ, Gill GV. Laboratory risk factors for
hospital mortality in acutely admitted patients. QJM 2007;100:501-7.

73. Jones AE, Aborn LS, Kline JA. Severity of emergency department hypotension
predicts

adverse hospital outcome. Shock 2004;22:410-4.

74. Duckitt RW, Buxton-Thomas R, Walker J, et al. Worthing physiological scoring
system: derivation and validation of a physiological early-warning system for medical
admissions. An observational, population-based single-centre study. Br J Anaesth
2007;98:769-74.

75. Kellett J, Deane B. The Simple Clinical Score predicts mortality for 30 days after
admission to an acute medical unit. QJM 2006;99:771-81.

76. Prytherch DR, Sirl JS, Schmidt P, Featherstone P1, Weaver PC, Smith GB. The
use of routine laboratory data to predict in-hospital death in medical admissions.
Resuscitation 2005;66:203-7.

77. Smith GB, Prytherch DR, Schmidt PE, et al. Should age be included as a
component of track and trigger systems used to identify sick adult patients?
Resuscitation 2008;78:109-15.

78. Olsson T, Terent A, Lind L. Rapid Emergency Medicine score: a new prognostic
tool for inhospital mortality in nonsurgical emergency department patients. J Intern
Med 2004;255:579-87.

79. Prytherch DR, Sirl JS, Weaver PC, Schmidt P, Higgins B, Sutton GL. Towards a
national clinical minimum data set for general surgery. Br J Surg 2003;90:1300-5.
80. Subbe CP, Kruger M, Rutherford P, Gemmel L. Validation of a modified Early
Warning Score in medical admissions. QJM 2001;94:521-6.

81. Goodacre S, Turner J, Nicholl J. Prediction of mortality among emergency
medical admissions. Emerg Med J 2006;23:372-5.

82. Paterson R, MacLeod DC, Thetford D, et al. Prediction of in-hospital mortality
and length of stay using an early warning scoring system: clinical audit. Clin Med
2006;6:281-4.

83. Cuthbertson BH, Boroujerdi M, McKie L, Aucott L, Prescott G. Can
physiological variables and early warning scoring systems allow early recognition of
the deteriorating surgical patient? Crit Care Med 2007;35:402-9.

334



84. Goldhill DR, McNarry AF. Physiological abnormalities in early warning scores
are related to mortality in adult inpatients. Br J Anaesth 2004;92:882-4.

85. Harrison GA, Jacques T, McLaws ML, Kilborn G. Combinations of early signs of
critical illness predict in-hospital death-the SOCCER study (signs of critical
conditions and emergency responses). Resuscitation 2006;71:327-34.

86. Bell MB, Konrad D, Granath F, Ekbom A, Martling CR. Prevalence and
sensitivity of METcriteria in a Scandinavian University Hospital. Resuscitation
2006;70:66-73.

87. Gardner-Thorpe J, Love N, Wrightson J, Walsh S, Keeling N. The value of
Modified Early Warning Score (MEWS) in surgical in-patients: a prospective
observational study. Ann R Coll Surg Engl 2006;88:571-5.

88. Quarterman CP, Thomas AN, McKenna M, McNamee R. Use of a patient
information system to audit the introduction of modified early warning scoring. J Eval
Clin Pract 2005;11:133-8.

89. Goldhill DR, McNarry AF, Hadjianastassiou VG, Tekkis PP. The longer patients
are in hospital before Intensive Care admission the higher their mortality. Intensive
Care Med 2004;30:1908-13.

90. Goldhill DR, McNarry AF, Mandersloot G, McGinley A. A physiologically-based
early warning score for ward patients: the association between score and outcome.
Anaesthesia 2005;60:547-53.

91. Boniatti MM, Azzolini N, da Fonseca DL, et al. Prognostic value of the calling
criteria in patients receiving a medical emergency team review. Resuscitation
2010;81:667-70.

92. Prytherch DR, Smith GB, Schmidt PE, Featherstone PI. VIEWS-Towards a
national early warning score for detecting adult inpatient deterioration. Resuscitation
2010;81:932-7.

93. Mitchell IA, McKay H, Van Leuvan C, et al. A prospective controlled trial of the
effect of a multi-faceted intervention on early recognition and intervention in
deteriorating hospital patients. Resuscitation 2010.

94. Smith GB, Prytherch DR, Schmidt P, et al. Hospital-wide physiological
surveillance-a new approach to the early identification and management of the sick
patient. Resuscitation 2006;71:19-28.

95. Sandroni C, Ferro G, Santangelo S, et al. In-hospital cardiac arrest: survival
depends mainly on the effectiveness of the emergency response. Resuscitation
2004;62:291-7.

96. Soar J, McKay U. A revised role for the hospital cardiac arrest team?
Resuscitation

1998,;38:145-9.

97. Featherstone P, Chalmers T, Smith GB. RSVP: a system for communication of
deterioration in hospital patients. Br J Nurs 2008;17:860-4.

98. Marshall S, Harrison J, Flanagan B. The teaching of a structured tool improves the
clarity and content of interprofessional clinical communication. Qual Saf Health Care
2009;18:137-40.

99. Lee A, Bishop G, Hillman KM, Daffurn K. The Medical Emergency Team.
Anaesth Intensive Care 1995;23:183-6.

100. Devita MA, Bellomo R, Hillman K, et al. Findings of the first consensus
conference on medical emergency teams. Crit Care Med 2006;34:2463-78.

101. Ball C, Kirkby M, Williams S. Effect of the critical care outreach team on patient
survival to discharge from hospital and readmission to critical care: non-randomised
population based study.

335



BMJ 2003;327:1014.

102. Critical care outreach 2003: progress in developing services. The National
Outreach Report.

London, UK: Department of Health and National Health Service Modernisation
Agency; 2003.

London, UK: Department of Health and National Health Service Modernisation
Agency; 2003.

103. Zenker P, Schlesinger A, Hauck M, et al. Implementation and impact of a rapid
response

team in a children's hospital. Jt Comm J Qual Patient Saf 2007;33:418-25.

104. Dean BS, Decker MJ, Hupp D, Urbach AH, Lewis E, Benes-Stickle J. Condition
HELP: a pediatric rapid response team triggered by patients and parents. J Healthc
Qual 2008;30:28-31.

105. Ray EM, Smith R, Massie S, et al. Family alert: implementing direct family
activation of a pediatric rapid response team. Jt Comm J Qual Patient Saf
2009;35:575-80.

106. Kenward G, Castle N, Hodgetts T, Shaikh L. Evaluation of a medical emergency
team one year after implementation. Resuscitation 2004;61:257-63.

107. Chan PS, Khalid A, Longmore LS, Berg RA, Kosiborod M, Spertus JA.
Hospital-wide code rates and mortality before and after implementation of a rapid
response team. JAMA 2008;300:2506- 13.

108. Dacey MJ, Mirza ER, Wilcox V, et al. The effect of a rapid response team on
major clinical outcome measures in a community hospital. Crit Care Med
2007;35:2076-82.

109. Story DA, Shelton AC, Poustie SJ, Colin-Thome NJ, McNicol PL. The effect of
critical care outreach on postoperative serious adverse events. Anaesthesia
2004;59:762-6.

110. Story DA, Shelton AC, Poustie SJ, Colin-Thome NJ, Mcintyre RE, McNicol PL.
Effect of an anaesthesia department led critical care outreach and acute pain service
on postoperative serious adverse events. Anaesthesia 2006;61:24-8.

111. Flabouris A, Chen J, Hillman K, Bellomo R, Finfer S. Timing and interventions
of emergency teams during the MERIT study. Resuscitation 2010;81:25-30.

112. Jones D, Bellomo R, Bates S, et al. Long term effect of a medical emergency
team on cardiac arrests in a teaching hospital. Crit Care 2005;9:R808-15.

113. Galhotra S, DeVita MA, Simmons RL, Schmid A. Impact of patient monitoring
on the diurnal pattern of medical emergency team activation. Crit Care Med
2006;34:1700-6.

114. Baxter AD, Cardinal P, Hooper J, Patel R. Medical emergency teams at The
Ottawa Hospital:the first two years. Can J Anaesth 2008;55:223-31.

115. Benson L, Mitchell C, Link M, Carlson G, Fisher J. Using an advanced practice
nursing model for a rapid response team. Jt Comm J Qual Patient Saf 2008;34:743-7.
116. Bertaut Y, Campbell A, Goodlett D. Implementing a rapid-response team using a
nurse-tonurse consult approach. J Vasc Nurs 2008;26:37-42.

117. Buist MD, Moore GE, Bernard SA, Waxman BP, Anderson JN, Nguyen TV.
Effects of a

medical emergency team on reduction of incidence of and mortality from unexpected
cardiac arrests in hospital: preliminary study. BMJ 2002;324:387-90.

118. Buist M, Harrison J, Abaloz E, Van Dyke S. Six year audit of cardiac arrests and
medical

336



emergency team calls in an Australian outer metropolitan teaching hospital. BMJ
2007;335:1210-2.

119. Chamberlain B, Donley K, Maddison J. Patient outcomes using a rapid response
team. Clin Nurse Spec 2009;23:11-2.

120. Hatler C, Mast D, Bedker D, et al. Implementing a rapid response team to
decrease emergencies outside the ICU: one hospital's experience. Medsurg Nurs
2009;18:84-90, 126.

121. Jones D, Bellomo R, Bates S, et al. Patient monitoring and the timing of cardiac
arrests and medical emergency team calls in a teaching hospital. Intensive Care Med
2006;32:1352-6.

122. Moldenhauer K, Sabel A, Chu ES, Mehler PS. Clinical triggers: an alternative to
a rapid

response team. Jt Comm J Qual Patient Saf 2009;35:164-74.

123. Offner PJ, Heit J, Roberts R. Implementation of a rapid response team decreases
cardiac arrest outside of the intensive care unit. J Trauma 2007;62:1223-7; discussion
7-8.

124. Gould D. Promoting Patient Safety: The Rapid Medical Response Team. Perm J
2007;11:26- 34.

125. Jolley J, Bendyk H, Holaday B, Lombardozzi KA, Harmon C. Rapid response
teams: do they make a difference? Dimens Crit Care Nurs 2007;26:253-60; quiz 61-2.
126. Konrad D, Jaderling G, Bell M, Granath F, Ekbom A, Martling CR. Reducing in-
hospital

cardiac arrests and hospital mortality by introducing a medical emergency team.
Intensive Care Med 2010;36:100-6.

127. Chen J, Bellomo R, Flabouris A, Hillman K, Finfer S. The relationship between
early emergency team calls and serious adverse events. Crit Care Med 2009;37:148-
53.

128. Bristow PJ, Hillman KM, Chey T, et al. Rates of in-hospital arrests, deaths and
intensive care admissions: the effect of a medical emergency team. Med J Aust
2000;173:236-40.

129. King E, Horvath R, Shulkin DJ. Establishing a rapid response team (RRT) in an
academic hospital: one year's experience. J Hosp Med 2006;1:296-305.

130. McFarlan SJ, Hensley S. Implementation and outcomes of a rapid response team.
J Nurs Care Qual 2007;22:307-13, quiz 14-5.

131. Rothschild JM, Woolf S, Finn KM, et al. A controlled trial of a rapid response
system in an academic medical center. Jt Comm J Qual Patient Saf 2008;34:417-25,
365.

132. Chan PS, Jain R, Nallmothu BK, Berg RA, Sasson C. Rapid Response Teams: A
Systematic Review and Meta-analysis. Arch Intern Med 2010;170:18-26.

133. Leeson-Payne CG, Aitkenhead AR. A prospective study to assess the demand for
a high dependency unit. Anaesthesia 1995;50:383-7.

134. Guidelines for the utilisation of intensive care units. European Society of
Intensive Care

Medicine. Intensive Care Med 1994;20:163-4.

135. Haupt MT, Bekes CE, Brilli RJ, et al. Guidelines on critical care services and
personnel: Recommendations based on a system of categorization of three levels of
care. Crit Care Med

2003;31:2677-83.

136. Peberdy MA, Ornato JP, Larkin GL, et al. Survival from in-hospital cardiac
arrest during nights and weekends. JAMA 2008;299:785-92.

337



137. Hillson SD, Rich EC, Dowd B, Luxenberg MG. Call nights and patients care:
effects on inpatients at one teaching hospital. J Gen Intern Med 1992;7:405-10.

138. Bell CM, Redelmeier DA. Mortality among patients admitted to hospitals on
weekends as compared with weekdays. N Engl J Med 2001;345:663-8.

139. Beck DH, McQuillan P, Smith GB. Waiting for the break of dawn? The effects
of discharge time, discharge TISS scores and discharge facility on hospital mortality
after intensive care. Intensive Care Med 2002;28:1287-93.

140. Goldfrad C, Rowan K. Consequences of discharges from intensive care at night.
Lancet 2000;355:1138-42.

141. Tourangeau AE, Cranley LA, Jeffs L. Impact of nursing on hospital patient
mortality: a focused review and related policy implications. Qual Saf Health Care
2006;15:4-8.

142. Aiken LH, Clarke SP, Sloane DM, Sochalski J, Silber JH. Hospital nurse staffing
and patient mortality, nurse burnout, and job dissatisfaction. JAMA 2002;288:1987-
93.

143. Parr MJ, Hadfield JH, Flabouris A, Bishop G, Hillman K. The Medical
Emergency Team: 12

month analysis of reasons for activation, immediate outcome and not-for-resuscitation
orders. Resuscitation 2001;50:39-44.

144. Baskett PJ, Lim A. The varying ethical attitudes towards resuscitation in Europe.
Resuscitation 2004;62:267-73.

145. Baskett PJ, Steen PA, Bossaert L. European Resuscitation Council guidelines for
resuscitation 2005. Section 8. The ethics of resuscitation and end-of-life decisions.
Resuscitation 2005;67 Suppl 1:5171-80.

146. Lippert FK, Raffay V, Georgiou M, Steen PA, Bossaert L. European
Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2010. Section 10. The ethics of
resuscitation and end-of-life decisionst Resuscitation 2010;81.

147. Smith GB. Increased do not attempt resuscitation decision making in hospitals
with a medical emergency teams system-cause and effect? Resuscitation
2008;79:346-7.

148. Chen J, Flabouris A, Bellomo R, Hillman K, Finfer S. The Medical Emergency
Team System and not-for-resuscitation orders: results from the MERIT study.
Resuscitation 2008;79:391-7.

149. Jones DA, Mcintyre T, Baldwin I, Mercer I, Kattula A, Bellomo R. The medical
emergency team and end-of-life care: a pilot study. Crit Care Resusc 2007;9:151-6.
150. Excellence NIfHaC. NICE clinical guideline 50 Acutely ill patients in hospital:
recognition of and response to acute illness in adults in hospital. London: National
Institute for Health and Clinical Excellence; 2007.

151. Muller D, Agrawal R, Arntz HR. How sudden is sudden cardiac death?
Circulation 2006;114:1146-50.

152. Nava A, Bauce B, Basso C, et al. Clinical profile and long-term follow-up of 37
families with arrhythmogenic right ventricular cardiomyopathy. J Am Coll Cardiol
2000;36:2226-33.

153. Brugada J, Brugada R, Brugada P. Determinants of sudden cardiac death in
individuals with the electrocardiographic pattern of Brugada syndrome and no
previous cardiac arrest. Circulation 2003;108:3092-6.

154. Elliott PM, Poloniecki J, Dickie S, et al. Sudden death in hypertrophic
cardiomyopathy: identification of high risk patients. J Am Coll Cardiol 2000;36:2212-
8.

338



155. Goldenberg I, Moss AJ, Peterson DR, et al. Risk factors for aborted cardiac
arrest and sudden cardiac death in children with the congenital long-QT syndrome.
Circulation 2008;117:2184- 91.

156. Hobbs JB, Peterson DR, Moss AJ, et al. Risk of aborted cardiac arrest or sudden
cardiac death during adolescence in the long-QT syndrome. JAMA 2006;296:1249-
54.

157. Hulot JS, Jouven X, Empana JP, Frank R, Fontaine G. Natural history and risk
stratification of arrhythmogenic right ventricular dysplasia/cardiomyopathy.
Circulation 2004;110:1879-84.

158. Kofflard MJ, Ten Cate FJ, van der Lee C, van Domburg RT. Hypertrophic
cardiomyopathy in a large community-based population: clinical outcome and
identification of risk factors for sudden cardiac death and clinical deterioration. J Am
Coll Cardiol 2003;41:987-93.

159. Peters S. Long-term follow-up and risk assessment of arrhythmogenic right
ventricular dysplasia/cardiomyopathy: personal experience from different primary and
tertiary centres. J Cardiovasc Med (Hagerstown) 2007;8:521-6.

160. Priori SG, Napolitano C, Gasparini M, et al. Natural history of Brugada
syndrome: insights for risk stratification and management. Circulation
2002;105:1342-7.

161. Spirito P, Autore C, Rapezzi C, et al. Syncope and risk of sudden death in
hypertrophic cardiomyopathy. Circulation 2009;119:1703-10.

162. Sumitomo N, Harada K, Nagashima M, et al. Catecholaminergic polymorphic
ventricular tachycardia: electrocardiographic characteristics and optimal therapeutic
strategies to prevent sudden death. Heart 2003;89:66-70.

163. Amital H, Glikson M, Burstein M, et al. Clinical characteristics of unexpected
death among young enlisted military personnel: results of a three-decade retrospective
surveillance. Chest 2004;126:528-33.

164. Basso C, Maron BJ, Corrado D, Thiene G. Clinical profile of congenital
coronary artery anomalies with origin from the wrong aortic sinus leading to sudden
death in young competitive athletes. J Am Coll Cardiol 2000;35:1493-501.

165. Corrado D, Basso C, Thiene G. Sudden cardiac death in young people with
apparently normal heart. Cardiovasc Res 2001;50:399-408.

166. Drory Y, Turetz Y, Hiss Y, et al. Sudden unexpected death in persons less than
40 years of age. Am J Cardiol 1991;68:1388-92.

167. Kramer MR, Drori Y, Lev B. Sudden death in young soldiers. High incidence of
syncope prior to death. Chest 1988;93:345-7.

168. Quigley F, Greene M, O'Connor D, Kelly F. A survey of the causes of sudden
cardiac death in the under 35-year-age group. Ir Med J 2005;98:232-5.

169. Wisten A, Forsberg H, Krantz P, Messner T. Sudden cardiac death in 15-35-year
olds in Sweden during 1992-99. J Intern Med 2002;252:529-36.

170. Wisten A, Messner T. Young Swedish patients with sudden cardiac death have a
lifestyle very similar to a control population. Scand Cardiovasc J 2005;39:137-42.
171. Wisten A, Messner T. Symptoms preceding sudden cardiac death in the young
are common but often misinterpreted. Scand Cardiovasc J 2005;39:143-9.

172. Behr ER, Dalageorgou C, Christiansen M, et al. Sudden arrhythmic death
syndrome: familial evaluation identifies inheritable heart disease in the majority of
families. Eur Heart J 2008;29:1670-80.

173. Brothers JA, Stephens P, Gaynor JW, Lorber R, Vricella LA, Paridon SM.
Anomalous aortic origin of a coronary artery with an interarterial course: should
family screening be routine? J Am Coll Cardiol 2008;51:2062-4.

339



174. Gimeno JR, Lacunza J, Garcia-Alberola A, et al. Penetrance and risk profile in
inherited cardiac diseases studied in a dedicated screening clinic. Am J Cardiol
2009;104:406-10.

175. Tan HL, Hofman N, van Langen IM, van der Wal AC, Wilde AA. Sudden
unexplained death: heritability and diagnostic yield of cardiological and genetic
examination in surviving relatives. Circulation 2005;112:207-13.

176. Moya A, Sutton R, Ammirati F, et al. Guidelines for the diagnosis and
management of syncope (version 2009): the Task Force for the Diagnosis and
Management of Syncope of the

European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J 2009;30:2631-71.

177. Colman N, Bakker A, Linzer M, Reitsma JB, Wieling W, Wilde AA. Value of
history-taking in syncope patients: in whom to suspect long QT syndrome? Europace
2009;11:937-43.

178. Oh JH, Hanusa BH, Kapoor WN. Do symptoms predict cardiac arrhythmias and
mortality in patients with syncope? Arch Intern Med 1999;159:375-80.

179. Calkins H, Shyr Y, Frumin H, Schork A, Morady F. The value of the clinical
history in the differentiation of syncope due to ventricular tachycardia,
atrioventricular block, and neurocardiogenic syncope. Am J Med 1995;98:365-73.
180. Tester DJ, Kopplin LJ, Creighton W, Burke AP, Ackerman MJ. Pathogenesis of
unexplained drowning: new insights from a molecular autopsy. Mayo Clin Proc
2005;80:596-600.

181. Johnson JN, Hofman N, Haglund CM, Cascino GD, Wilde AA, Ackerman MJ.
Identification of a possible pathogenic link between congenital long QT syndrome
and epilepsy. Neurology

2009;72:224-31.

182. MacCormick JM, McAlister H, Crawford J, et al. Misdiagnosis of long QT
syndrome as epilepsy at first presentation. Ann Emerg Med 2009;54:26-32.

183. Chandra N, Papadakis M, Sharma S. Preparticipation screening of young
competitive athletes for cardiovascular disorders. Phys Sportsmed 2010;38:54-63.
184. Olasveengen TM, Lund-Kordahl I, Steen PA, Sunde K. Out-of hospital advanced
life support with or without a physician: effects on quality of CPR and outcome.
Resuscitation 2009;80:1248-52.

185. Kirves H, Skrifvars MB, Vahakuopus M, Ekstrom K, Martikainen M, Castren M.
Adherence to resuscitation guidelines during prehospital care of cardiac arrest
patients. Eur J Emerg Med 2007;14:75-81.

186. Schneider T, Mauer D, Diehl P, Eberle B, Dick W. Quality of on-site
performance in prehospital advanced cardiac life support (ACLS). Resuscitation
1994;27:207-13.

187. Arntz HR, Wenzel V, Dissmann R, Marschalk A, Breckwoldt J, Muller D. Out-
of-hospital thrombolysis during cardiopulmonary resuscitation in patients with high
likelihood of ST-elevation myocardial infarction. Resuscitation 2008;76:180-4.

188. Bell A, Lockey D, Coats T, Moore F, Davies G. Physician Response Unit -- a
feasibility study of an initiative to enhance the delivery of pre-hospital emergency
medical care. Resuscitation

2006;69:389-93.

189. Lossius HM, Soreide E, Hotvedt R, et al. Prehospital advanced life support
provided by specially trained physicians: is there a benefit in terms of life years
gained? Acta Anaesthesiol Scand 2002;46:771-8.

190. Dickinson ET, Schneider RM, Verdile VP. The impact of prehospital physicians
on out-ofhospital nonasystolic cardiac arrest. Prehosp Emerg Care 1997;1:132-5.

340



191. Soo LH, Gray D, Young T, Huff N, Skene A, Hampton JR. Resuscitation from
out-of-hospital cardiac arrest: is survival dependent on who is available at the scene?
Heart 1999;81:47-52.

192. Frandsen F, Nielsen JR, Gram L, et al. Evaluation of intensified prehospital
treatment in outof- hospital cardiac arrest: survival and cerebral prognosis. The
Odense ambulance study. Cardiology 1991;79:256-64.

193. Sipria A, Talvik R, Korgvee A, Sarapuu S, Oopik A. Out-of-hospital
resuscitation in Tartu: effect of reorganization of Estonian EMS system. Am J Emerg
Med 2000;18:469-73.

194. Estner HL, Gunzel C, Ndrepepa G, et al. Outcome after out-of-hospital cardiac
arrest in a physician-staffed emergency medical system according to the Utstein style.
Am Heart J 2007;153:792-9.

195. Eisenburger P, Czappek G, Sterz F, et al. Cardiac arrest patients in an alpine area
during a six year period. Resuscitation 2001;51:39-46.

196. Gottschalk A, Burmeister MA, Freitag M, Cavus E, Standl T. Influence of early
defibrillation on the survival rate and quality of life after CPR in prehospital
emergency medical service in a German metropolitan area. Resuscitation 2002;53:15-
20.

197. Hampton JR, Dowling M, Nicholas C. Comparison of results from a cardiac
ambulance manned by medical or non-medical personnel. Lancet 1977;1:526-9.

198. Schneider T, Mauer D, Diehl P, et al. Early defibrillation by emergency
physicians or emergency medical technicians? A controlled, prospective multi-centre
study. Resuscitation

1994;27:197-206.

199. Soo LH, Gray D, Young T, Skene A, Hampton JR. Influence of ambulance
crew's length o experience on the outcome of out-of-hospital cardiac arrest. Eur Heart
J 1999;20:535-40.

200. Yen ZS, Chen YT, Ko PC, et al. Cost-effectiveness of different advanced life
support providers for victims of out-of-hospital cardiac arrests. J Formos Med Assoc
2006;105:1001-7.

201. Nichol G, Thomas E, Callaway CW, et al. Regional variation in out-of-hospital
cardiac arrest incidence and outcome. JAMA 2008;300:1423-31.

202. Fischer M, Krep H, Wierich D, et al. [Comparison of the emergency medical
services systems of Birmingham and Bonn: process efficacy and cost effectiveness].
Anasthesiol Intensivmed Notfallmed Schmerzther 2003;38:630-42.

203. Bottiger BW, Grabner C, Bauer H, et al. Long term outcome after out-of-hospital
cardiac arrest with physician staffed emergency medical services: the Utstein style
applied to a midsized urban/suburban area. Heart 1999;82:674-9.

204. Bjornsson HM, Marelsson S, Magnusson V, Sigurdsson G, Thornorgeirsson G.
[Prehospital cardiac life support in the Reykjavik area 1999-2002]. Laeknabladid
2006;92:591-7.

205. Mitchell RG, Brady W, Guly UM, Pirrallo RG, Robertson CE. Comparison of
two emergency response systems and their effect on survival from out of hospital
cardiac arrest. Resuscitation 1997;35:225-9.

206. Lafuente-Lafuente C, Melero-Bascones M. Active chest compression-
decompression for cardiopulmonary resuscitation. Cochrane Database Syst Rev
2004:CD002751.

207. Lewis RP, Stang JM, Fulkerson PK, Sampson KL, Scoles A, Warren JV.
Effectiveness of advanced paramedics in a mobile coronary care system. JAMA
1979;241:1902-4.

341



208. Silfvast T, Ekstrand A. The effect of experience of on-site physicians on survival
from prehospital cardiac arrest. Resuscitation 1996;31:101-5.

209. Morrison LJ, Visentin LM, Kiss A, et al. Validation of a rule for termination of
resuscitation in out-of-hospital cardiac arrest. N Engl J Med 2006;355:478-87.

210. Richman PB, Vadeboncoeur TF, Chikani V, Clark L, Bobrow BJ. Independent
evaluation of an out-of-hospital termination of resuscitation (TOR) clinical decision
rule. Acad Emerg Med 2008;15:517-21.

211. Morrison LJ, Verbeek PR, Zhan C, Kiss A, Allan KS. Validation of a universal
prehospital termination of resuscitation clinical prediction rule for advanced and basic
life support providers. Resuscitation 2009;80:324-8.

212. Sasson C, Hegg AJ, Macy M, Park A, Kellermann A, McNally B. Prehospital
termination of resuscitation in cases of refractory out-of-hospital cardiac arrest.
JAMA 2008;300:1432-8.

213. Skrifvars MB, Vayrynen T, Kuisma M, et al. Comparison of Helsinki and
European Resuscitation Council "do not attempt to resuscitate” guidelines, and a
termination of resuscitation clinical prediction rule for out-of-hospital cardiac arrest
patients found in asystole or pulseless electrical activity. Resuscitation 2010.

214. Ong ME, Jaffey J, Stiell I, Nesbitt L. Comparison of termination-of-resuscitation
guidelines for basic life support: defibrillator providers in out-of-hospital cardiac
arrest. Ann Emerg Med 2006;47:337-43.

215. Morrison LJ, Verbeek PR, Vermeulen MJ, et al. Derivation and evaluation of a
termination of resuscitation clinical prediction rule for advanced life support
providers. Resuscitation 2007;74:266- 75.

216. Bailey ED, Wydro GC, Cone DC. Termination of resuscitation in the prehospital
setting for adult patients suffering nontraumatic cardiac arrest. National Association
of EMS Physicians Standards and Clinical Practice Committee. Prehosp Emerg Care
2000;4:190-5.

217. Verbeek PR, Vermeulen MJ, Ali FH, Messenger DW, Summers J, Morrison LJ.
Derivation of a termination-of-resuscitation guideline for emergency medical
technicians using automated external defibrillators. Acad Emerg Med 2002;9:671-8.
218. Ong ME, Tan EH, Ng FS, et al. Comparison of termination-of-resuscitation
guidelines for outof- hospital cardiac arrest in Singapore EMS. Resuscitation
2007;75:244-51.

219. Pircher IR, Stadlbauer KH, Severing AC, et al. A prediction model for out-of-
hospital cardiopulmonary resuscitation. Anesth Analg 2009;109:1196-201.

220. van Walraven C, Forster AJ, Parish DC, et al. Validation of a clinical decision
aid to discontinue in-hospital cardiac arrest resuscitations. JAMA 2001;285:1602-6.
221. van Walraven C, Forster AJ, Stiell I1G. Derivation of a clinical decision rule for
the discontinuation of in-hospital cardiac arrest resuscitations. Arch Intern Med
1999;159:129-34.

222. McCullough PA, Thompson RJ, Tobin KJ, Kahn JK, O'Neill WW. Validation of
a decision support tool for the evaluation of cardiac arrest victims. Clin Cardiol
1998;21:195-200.

223. Christenson J, Andrusiek D, Everson-Stewart S, et al. Chest compression
fraction determines survival in patients with out-of-hospital ventricular fibrillation.
Circulation 2009;120:1241-7.

224. Deakin CD, Nolan JP, Sunde K, Koster RW. European Resuscitation Council
Guidelines for Resuscitation 2010. Section 3. Electrical Therapies: Automated
External Defibrillators, Defibrillation, Cardioversion and Pacing. Resuscitation
2010;81.

342



225. Gabbott D, Smith G, Mitchell S, et al. Cardiopulmonary resuscitation standards
for clinical practice and training in the UK. Resuscitation 2005;64:13-9.

226. Dyson E, Smith GB. Common faults in resuscitation equipment--guidelines for
checking equipment and drugs used in adult cardiopulmonary resuscitation.
Resuscitation 2002;55:137-49.

227. Brennan RT, Braslow A. Skill mastery in public CPR classes. Am J Emerg Med
1998;16:653-7.

228. Chamberlain D, Smith A, Woollard M, et al. Trials of teaching methods in basic
life support (3): comparison of simulated CPR performance after first training and at 6
months, with a note on thevalue of re-training. Resuscitation 2002;53:179-87.

229. Eberle B, Dick WF, Schneider T, Wisser G, Doetsch S, Tzanova I. Checking the
carotid pulsecheck: diagnostic accuracy of first responders in patients with and
without a pulse. Resuscitation1996;33:107-16.

230. Lapostolle F, Le Toumelin P, Agostinucci JM, Catineau J, Adnet F. Basic
cardiac life supportproviders checking the carotid pulse: performance, degree of
conviction, and influencing factors. AcadEmerg Med 2004;11:878-80.

231. Liberman M, Lavoie A, Mulder D, Sampalis J. Cardiopulmonary resuscitation:
errors made bypre-hospital emergency medical personnel. Resuscitation 1999;42:47-
55.

232. Moule P. Checking the carotid pulse: diagnostic accuracy in students of the
healthcare professions. Resuscitation 2000;44:195-201.

233. Nyman J, Sihvonen M. Cardiopulmonary resuscitation skills in nurses and
nursing students. Resuscitation 2000;47:179-84.

234. Perkins GD, Stephenson B, Hulme J, Monsieurs KG. Birmingham assessment of
breathing study (BABS). Resuscitation 2005;64:109-13.

235. Ruppert M, Reith MW, Widmann JH, et al. Checking for breathing: evaluation
of the diagnostic capability of emergency medical services personnel, physicians,
medical students, and medical laypersons. Ann Emerg Med 1999;34:720-9.

236. Tibballs J, Russell P. Reliability of pulse palpation by healthcare personnel to
diagnose paediatric cardiac arrest. Resuscitation 2009;80:61-4.

237. Bang A, Herlitz J, Martinell S. Interaction between emergency medical
dispatcher and caller insuspected out-of-hospital cardiac arrest calls with focus on
agonal breathing. A review of 100 taperecordings of true cardiac arrest cases.
Resuscitation 2003;56:25-34.

238. Bohm K, Rosenqgvist M, Hollenberg J, Biber B, Engerstrom L, Svensson L.
Dispatcher assisted telephone-guided cardiopulmonary resuscitation: an underused
lifesaving system. Eur J Emerg Med 2007;14:256-9.

239. Bobrow BJ, Zuercher M, Ewy GA, et al. Gasping during cardiac arrest in
humans is frequent and associated with improved survival. Circulation
2008;118:2550-4.

240. Vaillancourt C, Verma A, Trickett J, et al. Evaluating the effectiveness of
dispatch-assisted cardiopulmonary resuscitation instructions. Acad Emerg Med
2007;14:877-83.

241. White L, Rogers J, Bloomingdale M, et al. Dispatcher-assisted cardiopulmonary
resuscitation:risks for patients not in cardiac arrest. Circulation 2010;121:91-7.

242. Perkins GD, Roberts C, Gao F. Delays in defibrillation: influence of different
monitoring techniques. Br J Anaesth 2002;89:405-8.

243. Abella BS, Alvarado JP, Myklebust H, et al. Quality of cardiopulmonary
resuscitation duringin-hospital cardiac arrest. JAMA 2005;293:305-10.

343



244, Abella BS, Sandbo N, Vassilatos P, et al. Chest compression rates during
cardiopulmonary resuscitation are suboptimal: a prospective study during in-hospital
cardiac arrest. Circulation 2005;111:428-34.

245. Stiell 1G, Wells GA, Field B, et al. Advanced cardiac life support in out-of-
hospital cardiac arrest. N Engl J Med 2004;351:647-56.

246. Olasveengen TM, Sunde K, Brunborg C, Thowsen J, Steen PA, Wik L.
Intravenous drug administration during out-of-hospital cardiac arrest: a randomized
trial. JAMA 2009;302:2222-9.

247. Herlitz J, Ekstrom L, Wennerblom B, Axelsson A, Bang A, Holmberg S.
Adrenaline in out-of hospital ventricular fibrillation. Does it make any difference?
Resuscitation 1995;29:195-201.

248. Holmberg M, Holmberg S, Herlitz J. Low chance of survival among patients
requiring adrenaline (epinephrine) or intubation after out-of-hospital cardiac arrest in
Sweden. Resuscitation2002;54:37-45.

249. Bradley SM, Gabriel EE, Aufderheide TP, et al. Survival Increases with CPR by
EmergencyMedical Services before defibrillation of out-of-hospital ventricular
fibrillation or ventriculartachycardia: observations from the Resuscitation Outcomes
Consortium. Resuscitation 2010;81:155-62.

250. Hollenberg J, Herlitz J, Lindqvist J, et al. Improved survival after out-of-hospital
cardiac arrestis associated with an increase in proportion of emergency crew--
witnessed cases and bystanderncardiopulmonary resuscitation. Circulation
2008;118:389-96.

251. lwami T, Nichol G, Hiraide A, et al. Continuous improvements in "chain of
survival™ increasedsurvival after out-of-hospital cardiac arrests: a large-scale
population-based study. Circulation2009;119:728-34.

252. Edelson DP, Abella BS, Kramer-Johansen J, et al. Effects of compression depth
and preshockpauses predict defibrillation failure during cardiac arrest. Resuscitation
2006;71:137-45.

253. Eftestol T, Sunde K, Steen PA. Effects of interrupting precordial compressions
on the

calculated probability of defibrillation success during out-of-hospital cardiac arrest.
Circulation 2002;105:2270-3.

254. Sunde K, Eftestol T, Askenberg C, Steen PA. Quality assessment of
defibrillation and advanced life support using data from the medical control module
of the defibrillator. Resuscitation1999;41:237-47.

255. Rea TD, Shah S, Kudenchuk PJ, Copass MK, Cobb LA. Automated external
defibrillators: towhat extent does the algorithm delay CPR? Ann Emerg Med
2005;46:132-41.

256. van Alem AP, Sanou BT, Koster RW. Interruption of cardiopulmonary
resuscitation with theuse of the automated external defibrillator in out-of-hospital
cardiac arrest. Ann Emerg Med 2003;42:449-57.

257. Pytte M, Kramer-Johansen J, Eilevstjonn J, et al. Haemodynamic effects of
adrenaline (epinephrine) depend on chest compression quality during
cardiopulmonary resuscitation in pigs. Resuscitation 2006;71:369-78.

258. Prengel AW, Lindner KH, Ensinger H, Grunert A. Plasma catecholamine
concentrations aftersuccessful resuscitation in patients. Crit Care Med 1992;20:609-
14.

259. Bhende MS, Thompson AE. Evaluation of an end-tidal CO2 detector during
pediatric cardiopulmonary resuscitation. Pediatrics 1995;95:395-9.

344



260. Sehra R, Underwood K, Checchia P. End tidal CO2 is a quantitative measure of
cardiac arrest. Pacing Clin Electrophysiol 2003;26:515-7.

261. Eftestol T, Wik L, Sunde K, Steen PA. Effects of cardiopulmonary resuscitation
on predictorsof ventricular fibrillation defibrillation success during out-of-hospital
cardiac arrest. Circulation 2004;110:10-5.

262. Eftestol T, Sunde K, Aase SO, Husoy JH, Steen PA. Predicting outcome of
defibrillation by spectral characterization and nonparametric classification of
ventricular fibrillation in patients with out of-hospital cardiac arrest. Circulation
2000;102:1523-9.

263. Amir O, Schliamser JE, Nemer S, Arie M. Ineffectiveness of precordial thump
for cardioversion of malignant ventricular tachyarrhythmias. Pacing Clin
Electrophysiol 2007;30:153-6.

264. Haman L, Parizek P, VVojacek J. Precordial thump efficacy in termination of
induced ventricular arrhythmias. Resuscitation 2009;80:14-6.

265. Pellis T, Kette F, Lovisa D, et al. Utility of pre-cordial thump for treatment of
out of hospital cardiac arrest: a prospective study. Resuscitation 2009;80:17-23.

266. Kohl P, King AM, Boulin C. Antiarrhythmic effects of acute mechanical
stiumulation. In: KohlP, Sachs F, Franz MR, eds. Cardiac mechano-electric feedback
and arrhythmias: form pipette topatient. Philadelphia: Elsevier Saunders; 2005:304-
14.

267. Caldwell G, Millar G, Quinn E, Vincent R, Chamberlain DA. Simple mechanical
methods for cardioversion: defence of the precordial thump and cough version. Br
Med J (Clin Res Ed) 1985;291:627-30.

268. Krijne R. Rate acceleration of ventricular tachycardia after a precordial chest
thump. Am J Cardiol 1984;53:964 - 5.

269. Emerman CL, Pinchak AC, Hancock D, Hagen JF. Effect of injection site on
circulation timesduring cardiac arrest. Crit Care Med 1988;16:1138-41.

270. Glaeser PW, Hellmich TR, Szewczuga D, Losek JD, Smith DS. Five-year
experience in prehospital intraosseous infusions in children and adults. Ann Emerg
Med 1993;22:1119-24.

271. Wenzel V, Lindner KH, Augenstein S, et al. Intraosseous vasopressin improves
coronary

perfusion pressure rapidly during cardiopulmonary resuscitation in pigs. Crit Care
Med 1999;27:1565-9.

272. Shavit I, Hoffmann Y, Galbraith R, Waisman Y. Comparison of two mechanical
intraosseous infusion devices: a pilot, randomized crossover trial. Resuscitation
2009;80:1029-33.

273. Schuttler J, Bartsch A, Ebeling BJ, et al. [Endobronchial administration of
adrenaline in preclinical cardiopulmonary resuscitation]. Anasth Intensivther
Notfallmed 1987;22:63-8.

274. Hornchen U, Schuttler J, Stoeckel H, Eichelkraut W, Hahn N. Endobronchial
instillation of epinephrine during cardiopulmonary resuscitation. Crit Care Med
1987;15:1037-9.

275. Vaknin Z, Manisterski Y, Ben-Abraham R, et al. Is endotracheal adrenaline
deleterious because of the beta adrenergic effect? Anesth Analg 2001;92:1408-12.
276. Manisterski Y, Vaknin Z, Ben-Abraham R, et al. Endotracheal epinephrine: a
call for larger doses. Anesth Analg 2002;95:1037-41, table of contents.

277. Efrati O, Ben-Abraham R, Barak A, et al. Endobronchial adrenaline: should it be
reconsidered? Dose response and haemodynamic effect in dogs. Resuscitation
2003;59:117-22.

345



278. Elizur A, Ben-Abraham R, Manisterski Y, et al. Tracheal epinephrine or
norepinephrine preceded by beta blockade in a dog model. Can beta blockade bestow
any benefits? Resuscitation 2003;59:271-6.

279. Prengel AW, Rembecki M, Wenzel V, Steinbach G. A comparison of the
endotracheal tube and the laryngeal mask airway as a route for endobronchial
lidocaine administration. Anesth Analg2001;92:1505-9.

280. Berg RA, Hilwig RW, Kern KB, Ewy GA. Precountershock cardiopulmonary
resuscitation improves ventricular fibrillation median frequency and myocardial
readiness for successful defibrillation from prolonged ventricular fibrillation: a
randomized, controlled swine study. Ann EmergMed 2002;40:563-70.

281. Achleitner U, Wenzel V, Strohmenger HU, et al. The beneficial effect of basic
life support onventricular fibrillation mean frequency and coronary perfusion
pressure. Resuscitation 2001;51:151-8.

282. Fries M, Tang W, Chang YT, Wang J, Castillo C, Weil MH. Microvascular
blood flow duringcardiopulmonary resuscitation is predictive of outcome.
Resuscitation 2006;71:248-53.

100

283. Ristagno G, Tang W, Huang L, et al. Epinephrine reduces cerebral perfusion
during cardiopulmonary resuscitation. Crit Care Med 2009;37:1408-15.

284. Tang W, Weil MH, Sun S, Gazmuri RJ, Bisera J. Progressive myocardial
dysfunction after cardiac resuscitation. Crit Care Med 1993;21:1046-50.

285. Angelos MG, Butke RL, Panchal AR, et al. Cardiovascular response to
epinephrine varies with increasing duration of cardiac arrest. Resuscitation
2008;77:101-10.

286. Kudenchuk PJ, Cobb LA, Copass MK, et al. Amiodarone for resuscitation after
out-of-hospitalcardiac arrest due to ventricular fibrillation. N Engl J Med
1999;341:871-8.

287. Dorian P, Cass D, Schwartz B, Cooper R, Gelaznikas R, Barr A. Amiodarone as
compared with lidocaine for shock-resistant ventricular fibrillation. N Engl J Med
2002;346:884-90.

288. Thel MC, Armstrong AL, McNulty SE, Califf RM, O'Connor CM. Randomised
trial of

magnesium in in-hospital cardiac arrest. Duke Internal Medicine Housestaff. Lancet
1997;350:1272-6.

289. Allegra J, Lavery R, Cody R, et al. Magnesium sulfate in the treatment of
refractory ventricularfibrillation in the prehospital setting. Resuscitation 2001;49:245-
9.

290. Fatovich D, Prentice D, Dobb G. Magnesium in in-hospital cardiac arrest. Lancet
1998;351:446.

291. Hassan TB, Jagger C, Barnett DB. A randomised trial to investigate the efficacy
of magnesium sulphate for refractory ventricular fibrillation. Emerg Med J
2002;19:57-62.

292. Miller B, Craddock L, Hoffenberg S, et al. Pilot study of intravenous magnesium
sulfate in refractory cardiac arrest: safety data and recommendations for future
studies. Resuscitation

1995;30:3-14.

293. Weil MH, Rackow EC, Trevino R, Grundler W, Falk JL, Griffel MI. Difference
in acid-basestate between venous and arterial blood during cardiopulmonary
resuscitation. N Engl J Med 1986;315:153-6.

346



294. Wagner H, Terkelsen CJ, Friberg H, et al. Cardiac arrest in the catheterisation
laboratory: a 5-year experience of using mechanical chest compressions to facilitate
PCI during prolonged resuscitation efforts. Resuscitation 2010;81:383-7.

295. Soar J, Perkins GD, Abbas G, et al. European Resuscitation Council Guidelines
for Resuscitation 2010. Section 8. Cardiac arrest in special circumstances: electrolyte
abnormalities, poisoning, drowning, accidental hypothermia, hyperthermia, asthma,
anaphylaxis, cardiac surgery,trauma, pregnancy, electrocution. Resuscitation 2010;81.

296. Price S, Uddin S, Quinn T. Echocardiography in cardiac arrest. Curr Opin Crit
Care 2010;16:211-5.

297. Memtsoudis SG, Rosenberger P, Loffler M, et al. The usefulness of
transesophageal echocardiography during intraoperative cardiac arrest in noncardiac
surgery. Anesth Analg

2006;102:1653-7.

298. Comess KA, DeRook FA, Russell ML, Tognazzi-Evans TA, Beach KW. The
incidence of pulmonary embolism in unexplained sudden cardiac arrest with pulseless
electrical activity. Am J Med 2000;109:351-6.

299. Niendorff DF, Rassias AJ, Palac R, Beach ML, Costa S, Greenberg M. Rapid
cardiac ultrasound of inpatients suffering PEA arrest performed by nonexpert
sonographers. Resuscitation 2005;67:81-7.

300. Tayal VS, Kline JA. Emergency echocardiography to detect pericardial effusion
in patients inPEA and near-PEA states. Resuscitation 2003;59:315-8.

301. van der Wouw PA, Koster RW, Delemarre BJ, de Vos R, Lampe-
Schoenmaeckers AJ, Lie Kl.Diagnostic accuracy of transesophageal
echocardiography during cardiopulmonary resuscitation. JAm Coll Cardiol
1997;30:780-3.

302. Hernandez C, Shuler K, Hannan H, Sonyika C, Likourezos A, Marshall J.
C.A.U.S.E.: Cardiacarrest ultra-sound exam--a better approach to managing patients
in primary non-arrhythmogenic cardiac arrest. Resuscitation 2008;76:198-206.

303. Steiger HV, Rimbach K, Muller E, Breitkreutz R. Focused emergency
echocardiography: lifesaving tool for a 14-year-old girl suffering out-of-hospital
pulseless electrical activity arrest because of cardiac tamponade. Eur J Emerg Med
2009;16:103-5.

304. Breitkreutz R, Walcher F, Seeger FH. Focused echocardiographic evaluation in
resuscitation management: concept of an advanced life support-conformed algorithm.
Crit Care Med 2007;35:5150-61.

305. Blaivas M, Fox JC. Outcome in cardiac arrest patients found to have cardiac
standstill on the bedside emergency department echocardiogram. Acad Emerg Med
2001;8:616-21.

306. Salen P, O'Connor R, Sierzenski P, et al. Can cardiac sonography and
capnography be used independently and in combination to predict resuscitation
outcomes? Acad Emerg Med 2001;8:610-5.

307. Salen P, Melniker L, Chooljian C, et al. Does the presence or absence of
sonographically identified cardiac activity predict resuscitation outcomes of cardiac
arrest patients? Am J Emerg Med 2005;23:459-62.

308. Bottiger BW, Bode C, Kern S, et al. Efficacy and safety of thrombolytic therapy
after initially unsuccessful cardiopulmonary resuscitation: a prospective clinical trial.
Lancet 2001;357:1583-5.

309. Boidin MP. Airway patency in the unconscious patient. Br J Anaesth
1985;57:306-10.

347



310. Nandi PR, Charlesworth CH, Taylor SJ, Nunn JF, Dore CJ. Effect of general
anaesthesia on the pharynx. Br J Anaesth 1991;66:157-62.

311. Guildner CW. Resuscitation: opening the airway. A comparative study of
techniques for opening an airway obstructed by the tongue. JACEP 1976;5:588-90.
312. Safar P, Escarraga LA, Chang F. Upper airway obstruction in the unconscious
patient. J Appl Physiol 1959;14:760-4.

313. Greene DG, Elam JO, Dobkin AB, Studley CL. Cinefluorographic study of
hyperextension ofthe neck and upper airway patency. JAMA 1961;176:570-3.

314. Morikawa S, Safar P, Decarlo J. Influence of the headjaw position upon upper
airwaypatency. Anesthesiology 1961;22:265-70.

315. Ruben HM, Elam JO, Ruben AM, Greene DG. Investigation of upper airway
problems in resuscitation, 1: studies of pharyngeal x-rays and performance by laymen.
Anesthesiology 1961;22:271-9.

316. Elam JO, Greene DG, Schneider MA, et al. Head-tilt method of oral
resuscitation. JAMA 1960;172:812-5.

317. Aprahamian C, Thompson BM, Finger WA, Darin JC. Experimental cervical
spine injury model: evaluation of airway management and splinting techniques. Ann
Emerg Med 1984;13:584-7.

318. Donaldson WF, 3rd, Heil BV, Donaldson VP, Silvaggio VJ. The effect of airway
maneuvers on the unstable C1-C2 segment. A cadaver study. Spine 1997;22:1215-8.
319. Donaldson WF, 3rd, Towers JD, Doctor A, Brand A, Donaldson VP. A
methodology to evaluate motion of the unstable spine during intubation techniques.
Spine 1993;18:2020-3.

320. Hauswald M, Sklar DP, Tandberg D, Garcia JF. Cervical spine movement during
airway management: cinefluoroscopic appraisal in human cadavers. Am J Emerg Med
1991;9:535-8.

321. Brimacombe J, Keller C, Kunzel KH, Gaber O, Boehler M, Puhringer F.
Cervical spine motion during airway management: a cinefluoroscopic study of the
posteriorly destabilized third cervical vertebrae in human cadavers. Anesth Analg
2000;91:1274-8.

322. Majernick TG, Bieniek R, Houston JB, Hughes HG. Cervical spine movement
during orotracheal intubation. Ann Emerg Med 1986;15:417-20.

323. Lennarson PJ, Smith DW, Sawin PD, Todd MM, Sato Y, Traynelis VC. Cervical
spinal motion during intubation: efficacy of stabilization maneuvers in the setting of
complete segmental instability. JNeurosurg Spine 2001;94:265-70.

324. Marsh AM, Nunn JF, Taylor SJ, Charlesworth CH. Airway obstruction
associated with the use of the Guedel airway. Br J Anaesth 1991;67:517-23.

325. Schade K, Borzotta A, Michaels A. Intracranial malposition of nasopharyngeal
airway. J Trauma 2000;49:967-8.

326. Muzzi DA, Losasso TJ, Cucchiara RF. Complication from a nasopharyngeal
airway in a patient with a basilar skull fracture. Anesthesiology 1991;74:366-8.

327. Roberts K, Porter K. How do you size a nasopharyngeal airway. Resuscitation
2003;56:19-23.

328. Stoneham MD. The nasopharyngeal airway. Assessment of position by fibreoptic
laryngoscopy. Anaesthesia 1993;48:575-80.

329. Balan IS, Fiskum G, Hazelton J, Cotto-Cumba C, Rosenthal RE. Oximetry-
guided reoxygenation improves neurological outcome after experimental cardiac
arrest. Stroke 2006;37:3008-13.

348



330. Kilgannon JH, Jones AE, Shapiro NI, et al. Association between arterial
hyperoxia following resuscitation from cardiac arrest and in-hospital mortality.
JAMA 2010;303:2165-71.

331. Alexander R, Hodgson P, Lomax D, Bullen C. A comparison of the laryngeal
mask airway and Guedel airway, bag and face mask for manual ventilation following
formal training. Anaesthesial993;48:231-4.

332. Doerges V, Sauer C, Ocker H, Wenzel V, Schmucker P. Smaller tidal volumes
during cardiopulmonary resuscitation: comparison of adult and paediatric self-
inflatable bags with three different ventilatory devices. Resuscitation 1999;43:31-7.
333. Ocker H, Wenzel V, Schmucker P, Dorges V. Effectiveness of various airway
management techniques in a bench model simulating a cardiac arrest patient. J Emerg
Med 2001;20:7-12.

334. Stone BJ, Chantler PJ, Baskett PJ. The incidence of regurgitation during
cardiopulmonary resuscitation: a comparison between the bag valve mask and
laryngeal mask airway. Resuscitation 1998;38:3-6.

335. Petito SP, Russell WJ. The prevention of gastric inflation--a neglected benefit of
cricoids pressure. Anaesth Intensive Care 1988;16:139-43.

336. Lawes EG, Campbell I, Mercer D. Inflation pressure, gastric insufflation and
rapid sequence induction. Br J Anaesth 1987;59:315-8.

337. Hartsilver EL, Vanner RG. Airway obstruction with cricoid pressure.
Anaesthesia 2000;55:208-11.

338. Allman KG. The effect of cricoid pressure application on airway patency. J Clin
Anesth 1995;7:197-9.

339. Hocking G, Roberts FL, Thew ME. Airway obstruction with cricoid pressure and
lateral tilt. Anaesthesia 2001;56:825-8.

340. Mac GPJH, Ball DR. The effect of cricoid pressure on the cricoid cartilage and
vocal cords: an endoscopic study in anaesthetised patients. Anaesthesia 2000;55:263-
8.

341. Aufderheide TP, Sigurdsson G, Pirrallo RG, et al. Hyperventilation-induced
hypotension during cardiopulmonary resuscitation. Circulation 2004;109:1960-5.
342. O'Neill JF, Deakin CD. Do we hyperventilate cardiac arrest patients?
Resuscitation 2007;73:82-5.

343. Olasveengen TM, Vik E, Kuzovlev A, Sunde K. Effect of implementation of
new resuscitation guidelines on quality of cardiopulmonary resuscitation and survival.
Resuscitation 2009;80:407-11.

344. Olasveengen TM, Wik L, Steen PA. Quality of cardiopulmonary resuscitation
before and during transport in out-of-hospital cardiac arrest. Resuscitation
2008;76:185-90.

345. Weiss SJ, Ernst AA, Jones R, et al. Automatic transport ventilator versus bag
valve in the EMS setting: a prospective, randomized trial. South Med J 2005;98:970-
6.

346. Stallinger A, Wenzel V, Wagner-Berger H, et al. Effects of decreasing
inspiratory flow rate during simulated basic life support ventilation of a cardiac arrest
patient on lung and stomach tidal volumes. Resuscitation 2002;54:167-73.

347. Noordergraaf GJ, van Dun PJ, Kramer BP, et al. Can first responders achieve
and maintain normocapnia when sequentially ventilating with a bag-valve device and
two oxygen-driven resuscitators? A controlled clinical trial in 104 patients. Eur J
Anaesthesiol 2004;21:367-72.

348. Deakin CD, O'Neill JF, Tabor T. Does compression-only cardiopulmonary
resuscitation

349



generate adequate passive ventilation during cardiac arrest? Resuscitation
2007;75:53-9.

349. Saissy JM, Boussignac G, Cheptel E, et al. Efficacy of continuous insufflation of
oxygen combined with active cardiac compression-decompression during out-of-
hospital cardiorespiratory arrest. Anesthesiology 2000;92:1523-30.

350. Bertrand C, Hemery F, Carli P, et al. Constant flow insufflation of oxygen as the
sole mode of ventilation during out-of-hospital cardiac arrest. Intensive Care Med
2006;32:843-51.

351. Bobrow BJ, Ewy GA, Clark L, et al. Passive oxygen insufflation is superior to
bag-valve-mask ventilation for witnessed ventricular fibrillation out-of-hospital
cardiac arrest. Ann Emerg Med 2009;54:656-62 e1l.

352. Jones JH, Murphy MP, Dickson RL, Somerville GG, Brizendine EJ. Emergency
physicianverified out-of-hospital intubation: miss rates by paramedics. Acad Emerg
Med 2004;11:707-9.

353. Pelucio M, Halligan L, Dhindsa H. Out-of-hospital experience with the syringe
esophageal detector device. Acad Emerg Med 1997;4:563-8.

354. Jemmett ME, Kendal KM, Fourre MW, Burton JH. Unrecognized misplacement
of endotracheal tubes in a mixed urban to rural emergency medical services setting.
Acad Emerg Med 2003;10:961-5.

355. Katz SH, Falk JL. Misplaced endotracheal tubes by paramedics in an urban
emergency medical services system. Ann Emerg Med 2001;37:32-7.

356. Nolan JP, Soar J. Airway techniques and ventilation strategies. Curr Opin Crit
Care2008;14:279-86.

357. Gatward JJ, Thomas MJ, Nolan JP, Cook TM. Effect of chest compressions on
the time taken to insert airway devices in a manikin. Br J Anaesth 2008;100:351-6.
358. Davies PR, Tighe SQ, Greenslade GL, Evans GH. Laryngeal mask airway and
tracheal tube insertion by unskilled personnel. Lancet 1990;336:977-9.

359. Flaishon R, Sotman A, Ben-Abraham R, Rudick V, Varssano D, Weinbroum
AA. Antichemicalprotective gear prolongs time to successful airway management: a
randomized, crossover study in humans. Anesthesiology 2004;100:260-6.

360. Ho BY, Skinner HJ, Mahajan RP. Gastro-oesophageal reflux during day case
gynaecological laparoscopy under positive pressure ventilation: laryngeal mask vs.
tracheal intubation. Anaesthesia 1998;53:921-4.

361. Reinhart DJ, Simmons G. Comparison of placement of the laryngeal mask
airway with endotracheal tube by paramedics and respiratory therapists. Ann Emerg
Med 1994;24:260-3.

362. Rewari W, Kaul HL. Regurgitation and aspiration during gynaecological
laparoscopy: Comparison between laryngeal mask airway and tracheal intubation.
Journal of Anaesthesiology Clinical Pharmacology 1999;15:67-70.

363. Pennant JH, Walker MB. Comparison of the endotracheal tube and laryngeal
mask in airway management by paramedical personnel. Anesth Analg 1992;74:531-4.
364. Maltby JR, Beriault MT, Watson NC, Liepert DJ, Fick GH. LMA-Classic and
LMA-ProSeal are effective alternatives to endotracheal intubation for gynecologic
laparoscopy. Can J Anaesth 2003;50:71-7.

365. Deakin CD, Peters R, Tomlinson P, Cassidy M. Securing the prehospital airway:
a comparison of laryngeal mask insertion and endotracheal intubation by UK
paramedics. Emerg Med J 2005;22:64-7.

366. Cook TM, Hommers C. New airways for resuscitation? Resuscitation
2006;69:371-87.

350



367. Verghese C, Prior-Willeard PF, Baskett PJ. Immediate management of the
airway during cardiopulmonary resuscitation in a hospital without a resident
anaesthesiologist. Eur J Emerg Med 1994;1:123-5.

368. Kokkinis K. The use of the laryngeal mask airway in CPR. Resuscitation
1994;27:9-12.

369. Leach A, Alexander CA, Stone B. The laryngeal mask in cardiopulmonary
resuscitation in a district general hospital: a preliminary communication.
Resuscitation 1993;25:245-8.

370. The use of the laryngeal mask airway by nurses during cardiopulmonary
resuscitation: results of a multicentre trial. Anaesthesia 1994;49:3-7.

371. Rumball CJ, MacDonald D. The PTL, Combitube, laryngeal mask, and oral
airway: a randomized prehospital comparative study of ventilatory device
effectiveness and cost-effectiveness in 470 cases of cardiorespiratory arrest. Prehosp
Emerg Care 1997;1:1-10.

372. Tanigawa K, Shigematsu A. Choice of airway devices for 12,020 cases of
nontraumatic cardiac arrest in Japan. Prehosp Emerg Care 1998;2:96-100.

373. Grantham H, Phillips G, Gilligan JE. The laryngeal mask in prehospital
emergency care.

1994,6:193-7.

374. Comparison of arterial blood gases of laryngeal mask airway and bag-valve-
mask ventilation in out-of-hospital cardiac arrests. Circ J 2009;73:490-6.

375. Staudinger T, Brugger S, Watschinger B, et al. Emergency intubation with the
Combitube: comparison with the endotracheal airway. Ann Emerg Med
1993;22:1573-5.

376. Lefrancois DP, Dufour DG. Use of the esophageal tracheal combitube by basic
emergency medical technicians. Resuscitation 2002;52:77-83.

377. Ochs M, Vilke GM, Chan TC, Moats T, Buchanan J. Successful prehospital
airway management by EMT-Ds using the combitube. Prehosp Emerg Care
2000;4:333-7.

378. Vezina D, Lessard MR, Bussieres J, Topping C, Trepanier CA. Complications
associated with the use of the Esophagea