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Electrocardiograma inregistreaza impulsurile electrice care declanseaza contractia cardiaca si
furnizeaza de asemenea informatii utile asupra inimii in timpul fazelor de repaus si de
recuperare.

Celulele cardiace sunt incarcate sau polarizate in stare de repaus, dar cand sunt stimulate
electric ele se depolarizeaza, se contracta. O unda progresiva de stimulare (depolarizare) cu
sarcini pozitive in interiorul celulelor, traverseaza inima determinand contractia miocardului.
Repolarizarea (celulele redevin negative) este un fenomen strict electric si inima in tot timpul
acestui proces ramane in repaus.
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Nodul Sinoatrial, situat pe peretele posterior al atriului drept, declanseaza impulsul
electric care sta la baza stimularii cardiac. Impulsul electric difuzeaza n atrii si determina pe
ECG unda P( reprezinta depolarizarea (stimularea) electrica atriald). Unda P reprezinta
activitatea electrica a contractiilor celor doua atrii.

Impulsul ajunge la nivelul nodului AV, unde exista o pauza de 1/10 s, permitand
sangelui sa patrunda n ventricule. Complexul QRS reprezinta impulsul electric care se
deplaseaza din nodul AV, prin fasciculul Hiss spre fibrele retelei Purkinje si celulele
miocardice, Complexul QRS reprezinta deci activitatea electrica a stimularii ventriculilor,
depolarizarea ventriculilor (declansarea contractiei ventriculare). Dupa complexul QRS se
produce o pauza (segmentul ST), apoi apare unda T. Unda T este repolarizarea ventriculilor
care astfel pot fi stimulati din nou.

Electrocardiograma se Tinregistreaza pe hartie milimetrica (fig.2). Cele mai mici
diviziuni sunt patrate cu latura de 1 mm. Exista cinci patrate mici ntre fiecare din liniile
groase.
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Fig.2 : inregistrare ECG

Unda P = depolarizare atriala

QRS = depolarizare ventriculara (< 0.12 s)

Unda T = repolarizare ventriculara

Din punct de vedere fiziologic un ciclu cardiac comporta sistola atriala, sistola (contractia)
ventriculara si perioda de repaus intre batai

Repere de timp si amplitudine

B Reperele de timp ajuta la determinarea frecventei cardiac si la masurarea undelor, a
segmentelor si intervalelor. La viteza de 50 mm/sec distanta dintre reperele de timp au
valoare de 0,02 sec, la grupele de 5 patratele mici este de 0,10 sec. La viteza de 25
mm/sec distanta dintre reperele de timp au valoare de 0,04 sec, la grupele de 5
patratele mici este de 0,20 sec.

B Reperele de amplitudine reprezinta distanta dintre doua linii orizontale. Aceasta
distanta este de 1mm.

Analiza electrocardiogramei (fig.3):

Unde: P, QRS, T, +/-unda U

Segmente - portiunile de traseu cuprinse intre doua unde P-Q, S-T, T-P
Intervale — formate dintr-o unda si un segment

Deflexiunile Tn sus sunt denumite deflexiuni “pozitive”

Deflexiunile orientate in jos sunt numite “negative”
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Fig. 3: Analiza ECG

Unda P:
- reprezinta depolarizarea atriala
- durata de 0,08 — 0,10 sec si 0 amplitudine de 2,5 mm
- aspect rotunjit cu o panta ascendenta si una descendenta
- sens n general pozitiv Tn majoritatea derivatiilor dar intotdeauna negativ in AVR



Unda QRS:
- reprezinta depolarizarea ventriculilor
- durata de 0,08 — 0,10 sec si 0 amplitudine cuprinsa intre 10 — 20 mm (max. 30 mm)
- unda Q are o durata de 0,04 sec, amplitudine normala de pana la 25% din cea mai
mare amplitudine a undei R din conducerile standard (sau 1/3 din R din DIII)

Unda T:
- reprezinta repolarizarea ventriculilor
- nu are valori limita, dar o amplitudine Tn jur de 5 mm
- aspect caracteristic: format dintr-o parte ascendenta mai lenta si o parte descendenta
abrupta (aspect asimetric)
- sensul este pozitiv in conducerile standard, negativ in AVR

Unda U:
- apare inconstant
- nu are durata limita, are o amplitudine de aproximativ 2 mm
- aspect asimetric
- aparitia ei este datorata unei repolarizari ventriculare incomplete, repolarizarea retelei
Purkinje sau repolarizarea muschilor papilari

Segmentul P-Q:
- Incepe de la sfarsitul undei P pana la inceputul undei Q
- durata pana la 0,10 sec

Segmentul S-T:
- Incepe de la sfarsitul complexului QRS péana la inceputul undei T
- durata variabila
- poate prezenta subdenivelari sau supradenivelari care daca depasesc 2 mm — IMA

Segmentul T-P:
- incepe de la sfarsitul undei T pana la inceputul undei P
- nu este prezent in tahicardii

Intervalul P-Q:
- durata de 0,12 — 0,21 sec
- valoarea lui este dependenta de varsta si frecventa cardiaca (tineri si frecventa cardiaca
mare intervalul se scurteaza, la persoanele in vérsta si frecventa cardiaca rara
intervalul se alungeste)

Intervalul Q-T:
- durata de 0,24 — 0,42 sec
- valoarea lui este dependenta de varsta si frecventa cardiaca (tineri si frecventa cardiaca
mare intervalul se scurteaza, la persoanele in vérsta si frecventa cardiaca rara
intervalul se alungeste)



Determinarea ritmului si a frecventei

Ritmul este sinusal daca are unda P si este pozitiva in cel putin doua conduceri
standard (DI, DII), este urmat de complexul QRS.
La viteza de 25 mm/sec, frecventa se calculeaza astfel: Reperam o unda R care se gaseste pe o
linie groasa, pentru fiecare din liniile groase care urmeaza se atribuie valorile 300, 150, 100,
75, 60,50. Apoi cautam unde cade urmatoarea unda R si determinam frecventa.
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Fig. 4: Calculul frecventei cardiace pentru viteza de 25mm/s

Derivatiile ECG

Electrocardiograma standard este compusa din 12 derivatii separate:
- sase derivatii toracice sau precordiale (V1, V2, V3, V4, V5, V6)
- sase derivatii ale membrelor (bipolare DI, DI, DIl si unipolare aVR, aVL, aVF)

Pentru a obtine derivatiile membrelor, electrozii sunt plasati pe bratele drept si stang si
pe gamba stanga formand un triunghi, triunghiul lui Einthoven. Pentru a obtine derivatiile
precordiale (toracice) un electrod pozitiv este plasat in sase pozitii diferite pe torace

Derivatiile toracice se proiecteaza prin nodul SA spre spatele bolnavului care este
polul negativ a fiecarei derivatii toracice.



Fig. 5: Triunghiul Einthoven

W Fiecare latura a triunghiului format de catre cei trei electrozi reprezinta o derivatie DI,
DIl, DIl

B Derivatia aVR foloseste bratul drept ca pozitiv iar toti ceilalti electrozi ai membrelor
ca pamant (negativ)

B Derivatia aVL foloseste bragul stg ca pozitiv, toti ceilalti electrozi ai membrelor ca
pamant (negativ)

B Derivatia aVF foloseste piciorul stg ca pozitiv, toti ceilalti electrozi ai membrelor ca
pamant (negativ)

Derivatiile toracice

V1: spatiul 4 intercostal drept, parasternal

V2: spatiul 4 intercostal stang, parasternal

V3: jJumatatea distantei dintre V2 si V4

V4: spatiul 5 intercostal stang, linia medio-claviculara
V5: pe linia orizontala spre V4, linia axilara anterioara
V6: pe linia orizontala spre V5, linia axilara medie
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Fig. 6: Derivatiile precordiale

Examinarea ECG

1.
2.
3.

4.
S.

Frecventa (normala, crescuta, scazuta)

Ritmul (normal, regulat, variabil, extrasistole, blocuri)

Axa QRS (se refera la directia depolarizarii care difuzeaza prin inima pentru a stimula
contractia fibrelor musculare)

Hipertrofia (cresterea grosimii peretelui cavitatii cardiace)

Infarctul (ischemie, leziune, necroza)

Modificari patologice
A. Tulburari de ritm

- ritmuri de baza
- ritmuri supraadaugate (extrasistole atriale, extrasistole ventriculare

(unifocale, multifocale, cuplate), extrasistole jonctionale)

B. Anomalii de origine coronariana

- ischemie (unda T neg, simetrica, ascutita si largita in derivatiile precordiale)
- leziune (supradenivelarea segmentului ST)
- necroza

10
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C. Blocurile
- bloc SA
- bloc AV
- blocuri de ramura

Pentru recunoasterea aritmiilor majore pe monitor se urmareste: frecventa, ritmul cardiac,
activitatea atriala, activitatea ventriculara, legatura intre activitatea atriala si cea ventriculara.

ARITMII SINUSALE
> BRADICARDIA SINUSALA

SINUS BRADYCARDIA

T :.:: H - H : EH

HEALTH INTERACTIVE © 1929 WWW.RNCEUS.COM

Frecventa 40-59 / min

Unda P Nodul sino-atrial

Complex Tngust, normal (0.06-0.12)
QRS ’ ' '
Conducere P-R normal sau usor prelungit
Ritm regular

11
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> TAHICARDIA SINUSALA
SINUS TACHYCARDIA

qr
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HEALTH INTERACTIVE © 1999 - WWW.RNCEUS.COM

Frecventa 101-160/min

UndaP Nodul sino-atrial
Complex QRS Tngust, normal
Conducere normala

Ritm regulat sau usor neregulat

> ARITMIA SINUSALA

Usually Irtecular Before each
60-100 8 ORS, identical L, e
bpm

12



B
Frecventa 45-100/bpm
UndaP Nodul sino-atrial
Complexul QRS Normal
Conducere Normala
Ritm Neregulat
» Extrasistola atriala
PREMATURE ATRIAL CONTRACTION
|
HEALTH INTERACTIVE & 1999 WWW.RNCEUS.COM
Frecventa Normalia sau accelerata
Unda P Tn general cu morfologie diferiti, pacemaker ectopic
Complex QRS | normal
Conducere normala, la aparitia extrasistolei atriale intervalul P-R poate fi modificat
Ritm Contractiile atriale premature apar la inceput de ciclu si de obicei nu au o
pauza compensatoare completa

13
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> Tahicardia atriala multifocala
MULTIFOCAL ATRIAL TACHYCARDIA

I i l
h it Hi e il ERRIERL §iEREAL j i “_ 1 : . ot i ““:“' i =8 T
HEALTH INTERACTIVE © 1999 - WWW.RNCEUS.COM

Frecventa 100-250/min

Unda P Doua sau mai multe puncte ectopice

Complex QRS Normal

Conducere Intervalul P-R variabil

Ritm neregulat

» Tahicardia atriala paroxistica
PAROXYSMAL ATRIAL TACHYCARDIA

1
1
|

i
1

1

1

1

b |

HEALTH INTERACTIVE @ 1999 - WWW.RNCEUS.COM
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Frecventa

atriala 160-250/min

Unda P

Alt centru ectopic din atriu

Complexul QRS

Normal

Conducere

Intervalul P-R poate fi: normal, modificat sau
nemasurabil.

Ritm

Regulat sau neregulat

> Flutterul atrial

ATRIAL FLUTTER

HEALTH INTERACTIVE < 1999 - WWW.RNCEUS.COM

atriala 250-350/min; (ventriculara 150-

Frecventa 175/min).

Unda P ggrzs:fefirsiizce Qtlinti de fierastriau”
Complex QRS | Normal

Conducere Tn general 2:1

Ritm Tn general regulat

15
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» Fibrilatia atriala
ATRIAL FIBRILLATION

EEEEL

T

TR

HEALTH INTERACTIVE & 1999 - WWW.RNCEUS.COM

Frecventa Atriala cuprinsa 400-650/min.
Unda P Nu este prezent, unde de fibrilatie.
Complex QRS | Normal

Conducere Variabila

Ritm Neregulat.

(Este caracteristic acestei aritmii).

ARITMII JONCTIONALE
» Ritmul jonctional

Frecventa 40-60/bpm
Inversat in derivatiile in care in mod normal este pozitiva. Acest
lucru se intaimpla cand unda de depolarizare atriala merge spre o

Unda P derivatie negativa. Unde P pot sa apara inainte, in timpul sau dupi
complexul QRS, depinzand de localizarea pacemakerului in
jonctiunea AV.

QRS Normal

Conducere Interval P-R, daci este prezent, < .12 sec.

Ritm Regulat

16
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> Bitii jonctionale premature
| PREMATURE JUNCTIONAL CONTRACTION
H i H H H H H H H A

HEA.L“'H INT.EFI.ll:T—WE & 1999 - H.\\'WW.H“CEUSI.C:GM .

Frecventa Normala sau crescuta

UndaP Ca si cu ritmul jonctional

Complex QRS Normal

Conducerea Interval P-R < .12 sec daca undele P sunt prezente

Ritmul Bataile jonctionale premature apar devreme in ciclul ritmului

de baza. Poate sa apara o pauza compensatorie completa.

» Tahicardia jonctionala

JUNCTIONAL TACHYCARDIA

ITi:

jum
-
ju
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UNIUNEA EUROPEANA

REGIUNEA NORD-EST

Frecventa Peste 60/min
Unda P ca si la ritmul jonctional.
QRS Normal sau larg cu conducere ventriculara aberanta.
Conducere Interval P-R, daca este prezent, de obicei <.12 sec
Ritm De obicei regulat
» BAV grad |
Frecventa Variabila
Unda P Normal
QRS Normal
Conducere Impulsul 1si are origim_ea in NSA dar are conducere prelungita la
nivelul jonctiunii AV; intervalul P-R este > 0.20 sec.
Ritm Regulat
I FIRST DEGREE A-V HEART BLOCK

=
jummm
jummm
jummm
jmmmn
jummm
jummm
jummm
junmm
=
jummm
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» BAV grad Il (Mobitz tip I, Wenkebach)
| SECOND DEGREE AV BLOCK - MOBITZ TYPE | (WENCKEBACH)

EmE&EEd::' CHE e e e i i ip

Frecventa Variabila
Unda P Morfologie normala cu interval P-P constant
QRS Normal
Intervalul P-R creste progresiv pani ce unda P este blocata;
Conducere . . o <
ciclul se reia dupa unda P blocata.
Ritm Neregulat

19
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» BAV grad Il (Mobitz tip 1)

| SECOND DEGREE AV BLOCK- MOBITZ TYPE I

{FEE...

& RGeS gom
Frecventa Variabila
UndaP Normal cu intervale P-P constante
QRS De obicei largi datorita asocierii frecvente cu bloc de ramura.
Intervalul P-R poate fi normal sau prelungit, dar este constant pana ce
Conducere o < A
o unda P nu este condusa spre ventriculi.
Ritm De obicei regulat, atunci cand rapoartele de conducere AV sunt

constante

20
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Definitie: reprezinta cresterea presiunii arteriale in circulatia sistemica, indiferent de
cauza care o genereaza

TAs > 140 mm Hg

><TAd >90 mm Hg.

- este cea mai raspanditd boald cardiovasculara, cu impact major pe organele tinta
(creier, cord, rinichi);

- morbiditatea prin HTA este in crestere;

- aproximativ 50% din hipertensivi raman nedepistati.

Clasificarea HTA

TAs mm Hg TAd mm Hg
Optima <120 si <80
Normala <130 si <85
[nalt Normala 130 - 139 sau 85 -89
Hipertensiune
Gradul I (ugoard) 140 - 159 sau 90-99
Subgrup ,,de granita” 140 - 149 sau 90-94
Grad Il (medie) 160 - 179 sau 100 - 109
Grad III (severa) <180 sau <110
Sistolica izolata <140 si <90
Subgrup ,,de granita” 140 - 149 si <90

Forma cea mai frecvent intalnita este hipertensiunea sistolo—diastolica:

- sistolica izolata se intalneste la varstnici;

- diastolica izolata, rar intdlnita - uniform pe grupe de varsta.

Cand valorile tensiunii arteriale sistolice §i diastolice apartin unor categorii de
severitate diferite, clasificare tensiunii individului se face in functie de categoria mai inalta.

HTA esentiald (primara/idiopatica) este o boala cu etiopatogenie multifactoriala,
cuprinde 95% cazuri, in mare masura necunoscuta.

Diagnosticul de HTA esentiald este un diagnostic de excludere pe care il formulam
dupa ce am infirmat posibilitatea unei HTA secundare a carei cauza poate fi tratata.

- cea mai frecventa cauza de HTA ~ 90% cazuri;
Criterii de orientare: - apare n context familial, de obicei maturitate;
- evolutie buna sub tratament anitihipertensiv.

Diagnosticul se pune cand se descopera valori ale TA > 140/90 mm Hg la minim
2 masuratori succesive, la trei consultatii diferite (cu interval minim 7 zile intre ele).

HTA secundatd — 5 % cazuri — cauza este bine definitd si se trateaza fie prin
tratament medicamentos sau indepartarea cauzei prin cura chirurgicala.

22



1. HTA de cauza renald
» HTA reno-parenchimatoasa — cea mai frecventa cauza de HTA secundara.

GNC
Afectiuni cauzale frecvente : colagenoze
nefropatia diabetica
IRC terminal
ateromatoza arterei renale
» HTA reno-vasculara: tromboze
embolii

1L HTA de cauzi ENDOCRINA

- feocromocitom
- disfunctia suprarenala: - hiperaldosteronismul primar
- Sdr Cushing
- sarcina
- disfunctia tiroidiana — tireotoxicoza
— mixedemul
- acromegalia.

I11. HTA Reno-endocrina — hiperreninismul primar survine in context tumoral
— Reninomul (Sdr Robersou-Kihara)
— Nefroblastomul (tumora Wilms)

1V. HTA de cauza cardio-vasculard
- St. Ao; insuficienta Ao; Coarctatie de Ao
- Hipovolemia, poliglobulia
- Fistula arterio-venoasa, Boala Paget.

- disautonomia
- HIC

V. HTA de cauzdi Neurologica: - tetraplegia
- intoxicatia cu PB

VI. HTA indusa de medicamente/substante chimice

Ex: anticonceptionale orale; corticosteroizi; mineralocorticoizi AINS; amfetamine; inhibitori
ai monoaminoaxidozei; droguri anorexigene; cocaina; etanol; eritropoetina.

Hipertensiunea mai poate fi clasificata in complicata si necomplicata in functie de prezenta
sau absenta leziunilor din organele tinta, respectiv: cordul, sistemul vascular cerebral, arterele
periferice, rinichiul, retina.

HTA de halat alb (tranzitorie) este situatia in care tensiunea arteriala masuratd in
cabinetul medical are valori anormale in contrast cu masuratorile efectuate de catre pacient la
domiciliu.
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Urgenta hipertensivd nu este clar definita, ea reprezintd un risc pentru afectarea
iminenta a unui organ tinta cu toate ca leziunea nu s-a produs inca.

In multe cazuri de urgente hipertensive anumite afectiuni preexistente cresc
posibilitatea afectarii organelor {inta.

Principala provocare este de a diferentia hipertensiunea asimptomaticd de urgenta
hipertensiva.

Episodul hipertensiv acut non — urgent apare atunci cand pacientul este diagnosticat
cu HTA std 3 (TAs > 180 mmHg sau/si TAd > 110 mmHg) fara semne sau simptome care sa
evolueze iminent catre o afectare de organ {inta.

Criza hipertensiva se produce la aproximativ 1% din toti pacientii hipertensivi,
Criza hipertensivd/hipertensiunea maligna sunt termeni folositi pentru a denumi aceasta
entitate patologica. Hipertensiunea malignd nu este definitd prin masurarea valorilor
tensionale absolute ci este conditionata de prezenta unei valori tensionale relativ mari asociata
cu semne de afectare a oricdruia din aga numitele organe tinta.

De fapt, un pacient cu o valoare a tensiunii arteriale de fond se poate prezenta cu o
tensiune arteriald ,,normald” sau usor crescutd si poate fi considerat o adevaratd urgenta
hipertensiva daca existd dovezi ale afectarii SNC, ale sistemului cardiovascular sau renal.

Crizele hipertensive necesita masuri terapeutice prompte de coborare a valorilor tensionale la
un nivel optim, capabil sd asigure controlul simptomelor hipertensiunii fard a provoca
hipoperfuzia unor teritorii vasculare vitale.

Manifestari clinice frecvent intalnite Tn crizele hipertensive sunt:

- cresterea tensiunii arteriale diastolice la valori mai mari de 120 mmHg si a
tensiunii arteriale medii la valori de 170-180 mmHg;

- fundul de ochi cu hemoragii, exudate sau edem papilar;

- fenomene neurologice brusc instalate si cu agravare progresiva: cefalee, confuzie,
somnolentd, amauroza, semne de focar, convulsii, coma, varsaturi ,,in jet”;

- manifestari cardiace: insuficien{d ventriculard stdngd acutd, impuls apical
proeminent, cardiomegalie;

- manifestari renale: oligurie, proteinurie, retentie azotata;

- manifestdri digestive — greata, varsaturi uremice.

Crizele hipertensive se produc mai frecvent la pacientii cu hipertensiune esentiala
ignoratd sau neglijata terapeutic, mai rar, ele apar din cauza unei hipertensiuni severe $i recent
instalate sau care evolueaza cu paroxisme tensionale (fecromocitom, HTA accelerata, ocluzie
de artera renala).

Uneori ele sunt datorate sindroamelor de rebound, legate de intreruperea abruptd a
tratamentului cu blocante beta adrenergice sau cu, clonidina.

In functie de gravitate si de pronostic in cadrul crizelor hipertensive se delimiteaza:

» urgente majore (extreme) sau de gradul I si
» urgente simple sau de gradul IL

Urgentele hipertensive majore sau de gradul I sunt relativ rare si se definesc prin
necesitatea de a reduce prin tratament parenteral tensiunea arteriald la valori acceptabile in
maximum o ord; din cauza ca prezenta manifestarilor clinice severe si a leziunilor majore ale
organelor ,tintd” sugereaza sau favorizeazd o amenintare iminentd a integritatii acestor
organe.
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Acest grup de entitati cuprinde:
Encefalopatia hipertensiva
Edemul pulmonar acut
Accidentul vascular cerebral
Disectia de Aorta
Eclampsia
Criza din feocromocitom
HTA + IMA
HTA + IRA
Urgentele hipertensive de gradul II sunt mai frecvente decat urgentele hipertensive
majore, dar au un tablou clinic mai putin sever. Ele apar la pacientii fara leziuni importante
ale organelor ,,tintd” si solicita o terapie mai putin agresiva cu antihipertensive orale capabile
sa aduca sub control valorile tensiunii arteriale in 24 — 48 h.

LN wNE

Categoria urgentelor hipertensive de gradul II cuprinde:

1. HTA accelerata sau maligna

2. HTA de rebound

3. HTA severa perioperatorie

4. Epistaxisul masiv

5. Hipertensiunea arsilor

Obiectivul in crizele hipertensive este protectia fatd de o posibild agravare a leziunilor
din organele ,,{intda”, prin reducerea gradata a tensiunii arteriale medii la un nivel acceptabil si
in acelasi timp capabil sa asigure evitarea riscului de ischemie viscerala care poate rezulta din
scaderea excesiva a presiunii de perfuzie.

in urgentele hipertensive de gradul II, normalizarea prea rapida a valorilor tensiunii
arteriale nu este un obiectiv terapeutic rational!

Particularitati terapeutice

|. Encefalopatia hipertensivd este o urgenta medicald reald i lasata netratatd poate
evolua in timp catre coma si exitus. De obicei are un debut acut si este reversibila.

Clinic se caracterizeaza prin: cefalee intensa, greata si varsaturi +/- alterarea statusului
mintal.

Simptomele neurologice pot varia de la confuzie si vertij pana la convulsii, sciderea
acuitdfii vizuale deficite focale sau chiar coma. Uneori se poate observa retinopatie
hipertensiva accelerata.

Diagnosticul diferential se face cu: Hemoragia intracraniana, atacul cerebral ischemic,
meningoencefalita, intoxicatii, coma metabolica.

Terapia antihipertensiva trebuie initiatd imediat pana la aflarea investigatiilor
paraclinice cu scop diagnostic.

Tratamentul include: monitorizare cardiaca atenta, oxigenoterapie suplimentara, acces
intravenos, monitorizarea tensiunii arteriale.

Medicamentul de electie este NITROPRUSIATUL DE SODIU.

Mod de administrare: TAM nu trebuie sa fie scazutd cu mai mult de 20 — 25% Tn 30 —
30 min.

Solutia administrata este compusa din amestecul a 50 mg nitroprusiat Tn 500 ml solutie
Glucoza 5% (0,1mg/ml).

Perfuzia IV se initiaza de obicei cu un ritm de 0,3 pwkg/min fiind crescutd pana la un
maxim de 10 g/kg/min pana cind se ajunge la tensiunea dorita.

- Efect advers: HIPOTENSIUNEA
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- Nu este utilizat in Eclampsie deoarece traverseaza placenta.
Au mai fost folosite cu succes NITROGLICERINA 1V si LABETALOL, dar nu
inlocuiesc NITROPRISIATUL ca terapie de prima linie.

I1. Accidentul vascular cerebral

Majoritatea pacientilor ce prezintd accidente ischemice cerebrale embolitice sau
trombotice fara hemoragie asociatd nu au cresteri substantiale ale tensiunii arteriale si nu
necesitd tratament antihipertensiv agresiv. Daca pacientul este hipertensiv vechi, orice scidere
rapida a tensiunii arteriale poate duce la scaderea fluxului cerebral in ariile periferice, mai slab
perfuzate si implicit la extinderea ariei de ischemie.

In cazul in care pacientul cu atac ischemic cerebral se prezinta cu valori ale TA foarte
crescute sau cu TAd > 140 mmHg se poate reduce presiunea sanguind cu max 20% utilizand
LABETALOL adm IV in doze mici incepand cu 5 mg si crescand progresiv.

Cauzele hemoragiei intracraniene includ: boala vasculard hipertensivd, anomaliile
arteriovenoase, anevrismele arteriale, hemoragia asociatd tumorilor si traumatismele.

Managementul acut al presiunii sanguine crescute asociata cu hemoragia intracraniana
este controversat.

In cazul hemoragiei subarahnoidiene de foloseste:

1. NIMODIPIN adm oral (60 mg la 4 h); efect — reduce vasospasmul asociat cu sangerarea
subarahnoidiana.

2. NICARDIPINA adm IV bolusuri de 2 mg urmate de perfuzie cu 4 — 15 mg/h.

111. Edemul pulmonar acut

Hipertensiunea arteriald asociatd cu edemul pulmonar acut este de obicei rezultatul
cresterii rezistentei vasculare periferice determinata de concentratii Tnalte de catecolamine.
Tratamentul standard al Edemului pulmonar acut include nitratii (pentru scaderea pre
si postsarcinii), oxigenoterapie, diureticele si Sulfatul de morfina.
-NTG adm IV 0,2 — 0,4 g/kg/min. Doza IV de NTG poate fi titrata rapid (200pu/min sau peste)
pana cand TA este controlata.
Dacd TA rdmane ridicata, iar tabloul clinic nu se imbundtiteste poate fi necesara
administrarea de:
NITROPRUSIAT iv, iar NESIRITIDIUL poate fi o alternativa.
- FUROSEMID doza inifiala: 40 mg iv
utilizare anterioara: dublarea dozei (doza 80 — 180 mg) timp de 24 h
daca nu apare efectul in 20 — 30 min redublarea dozei.

Efect:

- scade returul nervos prin venodilatatie Tnaintea efectului depletizant diuretic

- diurezaincepe in 15 — 20 min

- durata de actiune—4 -6 h
Complicatii: |K; lMg2+; hiperuricemie; hipovolemie; ototoxicitate; azotemie prerenald;
alergie la compusi de sulf.

Alte diuretice utilizate Tn EPA sunt:
» BUMETANIDA Doza 1-3 mg iv
- diureza incepe in 10 min
- efect maxim in 60 min.
- are aceleasi complicatii/efecte adverse ca si furosemidul.
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» ACIDUL ETACRINIC- utilizat in cazul unor alergii severe la compusii cu sulf.
Doza iv 50 mg - diureza incepe in 15 — 20 min
- durata de actiune 4 — 6 h
Aceleasi efecte adverse ca si furosemidul.
- MORFINA 2 -5 mg iv, la fiecare 3 — 5 min utilizata ca si dilatator venos.
Efecte adverse: - depresie respiratorie
- hipotensiune
- alterarea statusului mental.

1V. Disectia de Aortd — vezi subiectul anterior.

V. Eclampsia / Hipertensiunea arteriald indusa de sarcind.

Definitie: - TA > 140/90 mmHg dupa a 20-a sdptamana de gestatie, cand valorile TA
anterioare sarcinii nu se cunosc.
- cresterea TAs > 30 mmHg sau TAd > 15 mmHg cand valorile TA anterioare
sarcinii se cunosc, la cel putin 2 examinari separate de un interval minim de 6 h.
Pentru a defini Eclampsia trebuie sa avem criterii de preeclampsie:
1. TAs> 140 mmHg; TAd > 90 mmHg dupa a 20-a saptamana de gestatie;
2. proteinurie > 0,3 g/24h sau 1g/I pe esantionul randomizat
+ aparitia__convulsiilor _tonico-clonice nelegate de nici o afectiune neurologica
concomitenta.
Factori de gravitate ce indica iminenta instalarii eclampsiei sunt:
- TA>160/110 mmHg
- cefalee severa frontald sau occipitala
- tulburari vizuale
- oligurie/protrenurie > 5 g/l
Tratamentul cuprinde:
1. Masuri generale:
- protejarea limbii in faza tonicd (utilizdm un departdtor autostatic introdus intre
arcadele dentare);
- imobilizarea gravidei In faza clonicd pentru a evita traumatismele;
- asigurarea libertatii CRS; adm de O,.
2. Controlul convulsiilor: adm MgSO, 4g iv bolus, urmat 10g iar daca nu se opresc
se adm ritmic incd 4g iv la interval de 4h (se mentine un nivel plasmatic de Mg 3 —
7 MEg/l)
* disparitia reflexului rotulian incepe la 8 — 10 mEg/| iar depresia respiratorie la peste 12
mEg/l; Se administreaza Ca gluconic iv si O pe masca.
Daca convulsiile nu se opresc se administreaza AMOBARBITAL sodic 0,25 g lent iv sau
FENITOIN.
* Diazepamul induce apnee, depresie respiratorie neonatala, favorizeaza aspirarea de continut
gastric.
3. Corectia hipoxiei si acidozei
4. Controlul TA
HIDRALAZINA: 5 mg iv apoi 5 — 10 mg la fiecare 20 min pani la controlarea TA sau pani
la doza maxima de 20 mg.
LABETELOL: 20 mg iv, urmat de 40 mg, apoi 80 mg la 10 min interval, pana la raspunsul
dorit sau pana la doza max de 220 mg.
NIFEDIPIN: 20 mg sublingual si se pot repeta la 30 min.

27



uuuuuuuuuuuuuuuu

5. Nasterea dupa controlul convulsiilor
* Antihipertensivele nu trebuie sa scada brutal TA deoarece se produce scaderea irigatiei
utero-placentare (TAd > 80 mmHg).

V1. Criza de feocromocitom
Feocromocitomul — tumora de obicei benigna a tesuturilor cromafine, care de obicei se afla in
glandele SRen, de unde secretd catecolamine (adrenalina si noradrenalina) ce stimuleazd SNC
— HTA.
Diagnosticul se pune pe baza dozarii catecolaminelor libere urinare > 0,1 mg/24h.

- dozari AVM (acidul vanil-mandelic) > 6,5 mg/24h.
Tratament:

1. FENTOLAMINA 1 —5 mg iv (repetabil la 30 min — 60 min) fiecare administrare

fiind urmata de PROPRANOLOL 5 mg iv.

* 1111 administrarea in secventa inversa creste TA, deoarece raman predominanti 2 — receptori.
in caz de supradozaj — NORADRENALINA sau LABETALOL.

VII. HTA + IMA

Cererea crescutd de Oy, secundar HTA poate avea ca rezultat aparitia anginei. IMA se
poate instala in special la cei cu leziune fixa a arterelor coronare ce impiedicd oxigenarea
corespunzator cerintelor miocardice.

Este de evitat utilizarea agentilor ce cresc cererea de O, a miocardului. Ex: diazoxidul;
hidrazina, minoxidilul.

Este indicat sd | rapid presiunea sanguind pentru a preveni leziunea miocardicd —
initiem terapia cu NTG adm. fie sublingual fie parenteral.

* Pentru o | mai brutald a tensiunii arteriale se poate initia terapia cu NITROPRUSIATUL
DE SODIU.

VI HTA +INSUFICIENTA RENALA ACUTA

Agravarea functiei renale In contextul unei presiuni sanguine 7, cu valori inalte ale
ureei $i creatinei sanguine, protenurie, hematurie sau prezenta de cilindri eritrocitari In urina
este incadrata ca HTA maligna care necesitd | imediatd a valorilor tensionale.

NITROPRUSIATUL este agentul preferat in aceste cazuri. Pacientii cu insuficienta
renala cunoscuta, sunt dependenti de dializa si prezinta supraincarcarea volemica, pot necesita
dializa de urgentd, daca au HTA necontrolata cu sau fara semne de afectare de organ tinta
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Medicatia de urgenta

Droguri utilizate in terapia intravenoasa a urgentelor hipertensive gradul I:

Debutul
Medicament | Mecanismul de Doza actiunii/ | Durata Contra- Efecte adverse
actiune initiala durata indicatii
instalarii
efectului
Nitroprusiat Dilatator al 0,3 ug’kg | secunde 3-5 Afectare Intoxicatie cu
musculaturii pe min IV min hepatica cianuri (utilizare
netede a vaselor prelungita)
Labetalol ay B —blocant | 20 mg IV 5 min 4-8 Astm, BPOC, | Bronhoconstrictie
adrenergic n timp de ore bradicardie brahicardie
10 min
Esmolol B1 — blocant 500 pg/kg | 5-30 min | 30 min | Astma, BPOC | Bronhoconstrictie
adrenergic IVinl
min, apoi
50 pg/kg
per min
\/
Nitroglicerina Dilatator al 5-10 2-5min 5-10 Cefalee
musculaturii pg/min IV min
netede a vaselor
Hidralazina Dilatator 10-20 mg 10 min 4-6 Disectie de Tahicardie,
arteriolar IV sau 10- 20min ore aorta, boala catecolamine
50 mg IM coronariana crescute
Trimetafan Blocant 0,3mgper | 1-5min | 10 min Efecte autonome,
ganglionar min 1V tahicardie
Enalaprilat Inhibitor al 0,625-1,25 | 15 min 6 ore | Stenoza arterei Insuficienta
enzimei de mg renale renald acuta,
conversie a angioedem
angiotesinei
Fenoldopam Agonist al 0,05-0,1 4 min 8-10 Cefalee, inrosirea
receptorilor mag/kg per min fetei/flushing
dopaminergici min 1V
Nicardipina Blocant al 2mg 1V, | 15-30 min | 40 min Stenoza Cefalee,
canalelor de apoi 4 aortica tahicardie
calciu mg/h
Urapidil oy — blocant de 12,5-25 | 10-20 min 4-6 Cefalee, vertij
receptor, 5 — mg 1V ore

HT1a — agonist
al receptorului

Tratamentul urgentelor hipertensive de gradul II este mai pufin agresiv. Se urmareste

coborarea graduala a TA pe parcursul a 24 — 48 h, un obiectiv realizabil si cu medicatie orala.

Daca ascensiunea TA a fost cauzatd de dureri intense, de o stare de anxietate sau de retentie
acuta de urind, analgezicele, antibioticele sau sondajul vezical sunt utile.
Eficacitatea drogurilor utilizate n urgentele hipertensive variaza intre 60% - 100%.
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A

Se are in vedere ca reducerea TA sa nu fie prea ampla si prea rapida pentru a evita ischemia
tisulara. In alegerea drogului va fi luat in calcul profilul efectelor adverse ale fiecarui drog.

Medicatia urgentelor hipertensive gr. II:

Debutul
Medicament | Mecanismul Doza actiunii/durata | Durata | Contraindicatii Efecte
de actiune instalarii adverse
efectului
Nitroglicerina | Dilatator al | 0,3-0,6mgSL 5min 5-10 Stenoza aortica Cefalee
musculaturii min
netede a
vaselor
Labetalol ay p —blocant | 20-400 mg 30-120 min 6-12 Astm, BPOC, | Bronhocon
adrenergic | PO, repetare ore bradicardie strictie,
la fiecare 2- brahicardie
3h
Clonidina Agonist 0,1-0,2 mg 30-60 min 6-8 ore | ICC,bloc AV | Ameteala,
central o PO, repetare cardiac de sedare,
0,1 mg la gradul 2 sau 3 | tahicardie,
fiecare ora uscaciunea
gurii
Captopril IEC 25 mg PO 15-30 min 4-6 ore | Stenozaarterei | Insuficient
renale a renala
acuta,
angioedem
Nifedipine Blocant al 10 mg PO, 5-15 min 3-6 ore Angina, IMA,
(cu eliberare | canalelor de | poate repeta hipertensiune AVC,
prelungita, calciu la fiecare 30- acuta sincopa,
retard) 60 min bloc
cardiac,
ICC
Losartan Antagonistal | 50 mg Po 60 min 12-24 | Trimestrul 2 si3 | Alergice
receptorilor ore de sarcina (rare)
de
angitensina

Abrevieri: IEC = inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei; ICC = insuficienta
cardiaca congestivd; BPOC = boald pulmonara obstructiva cronicd; AVC = accident vascular
acut; IMA = infarct miocardic; SL = sublingual.

30




DISECTIA DE AORTA

Aorta este un conduct prin care sangele ejectat din ventriculul stang este distribuit
catre patul arterial sistemic. La adulti diametrul ei este de aproximativ 3 cm la origine; 2,5 cm
in portiunea descendenta toracica si 1,8 — 2 cm in portiunea abdominala.

Peretele aortic este alcatuit dintr-0 intimd subtire compusd din endoteliu; tesut
conjunctiv subendolial si 0 lamina elastica interna; o tunica medie groasa alcatuita din celule
musculare netede si matrice extracelulard si o adventice alcatuitd in principal din tesut
conjunctiv si cuprinzand vasa vasorum si nervi vascularis.

Pe langa functia ei de conduct, proprietitile de vascoelasticitate si compliantd ale
aortei contribuie de asemenea la functia de amortizare.

Aorta se destinde 1n timpul sistolei, pentru a permite ca o parte a volumului bataie sa
fie retinut si ea revine inapoi in timpul diastolei astfel incat sangele continud sa curga spre
periferie.

Datorita expunerii ei continue la presiunea pulsatila crescuta si la stresul de forfecare,
aorta este in special predispusa la leziune si boala determinatd de traumatismul mecanic.

De asemenea, aorta este mai predispusa la ruptura decat oricare alt vas, in special dupa
aparitia dilatarii anevrismale, Intrucat tensiunea ei parietald, guvernatd de legea lui Laplace
(adica proportionald cu produsul dintre presiune §i raza) este intrinsec mare.

Bolile Aortei: clasificare si etiologie

I. Anevrismul Aortic
II. Disectia de Aorta etiologie [ Necroga chistica a mediei
Hipertensiunea sistemici
Ateroscleroza

1. Ocluzia Aortei
IV. Aortita

Disectia de Aorta reprezinta dezvoltarea brusca a unei rupturi a intimei aortei prin
care patrunde o coloana sanguind propulsata de forta de ejectie a ventriculului stang in
peretele aortei distrugand tunica medie si decoland intima de adventice ( a fost incriminat si
mecanismul invers: aparitia initiala la nivelul mediei a unui hematom intimal care progreseaza
distrugand-o si exteriorizandu-se intraluminal prin ruptura secundara a intimei).

In functie de sediu se pot produce:

- incompetenta valvei aortice prin detagarea inelului de insertie;

- patrunderea sangelui in pericard (hemopericard) sau pleura (hemotorax);
- disectia coronarelor (IMA);

- afectarea irigatiei renale (IRA);

- afectarea irigatiei membrelor inferioare (ischemie periferica acutd).
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Clasificarea De Bakey

Tipul]l  —— inmgfiata in aorta ascendentad suprasigmoidian cu evolutie Tn lungul
aortei ascendente si arcului aortic, eventual aorta descendenta;

Tipul 11 idem, dar limitata la aorta ascendenta;

Tipul 11T initiata in aorta descendenta si propagata descendent;

I11 a J cu evolutie supradiafragmatica;
I11 b { cu evolutie subdiafragmatica.

Simplificat - tipul proximal (ascendent — I1+11 De Bakey)
: 2/3 din cazuri
- tipul distal (descendent — 111 De Bakey)
: 1/3 din cazuri.

Clasificarea Stanford:

Tipul A - disectia afecteaza aorta ascendenta (disectia proximala);

Tipul B - disectia afecteaza aorta descendenta (disectia distala).

Modificarea morfopatologica fundamentald constd in degenerarea tesutului elastic si
colagenic (necroza chisticd a mediei) consecutiv stresului cronic (traumei hemodinamice) al
peretelui aortic, in special in conditii de HTA.

Clivajul mediei nu este circumferential de obicei, ci urmeaza in special marginea
laterald a aortei ascendente, marea curba a arcului aortic, marginea laterala a aortei ascendente
(dar poate urma si marginea mediand sau poate urma un traiect spiralat). Sfagierea este de
obicei transversala.

Factori predispozanti:

e Defecte congenitale ale tesutului conjunctiv (sdr Morfan, Sdr. Ehlers — Daulos, rinichi
polichistic);

e Anomalii congenitale ale aparatului cardiovascular (coarctatie de aortd, bicuspidia valvelor
aortice)

e Placd ateromatoasd ulcerata

e Arterita granulomatoasa.

Factori declansatori

e Traume iatrogene (cateterisme, contrapulsatie aortica, by-pass cardiopulmonar)
e Puseu hipertensiv cu TAd > 160 mmHg;
e Traumatisme toracice.

Manifestarile clinice ale disectiei aortice si ale variantelor sale sunt consecinte ale
rupturii intimei, hematomului disecant, ocluziei arterelor afectate si comprimarii fesuturilor
adiacente.
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|. Stabilirea diagnosticului

1. Prezumfia diagnostica

Subiectiv: Durere intensa brusc instalatd (nu progresiva ca in IMA!) insuportabila,
descrisa ca sfasietoare, laucinanta (,,Jovitura de pumnal”) cu tendinta de a-si deplasa sediul (in
functie de traiectul disectiei: coboara spre lombe) + fenomene vasovagale (transpiratii reci,
greatd, varsaturi, lesin, slabiciune, anxietate extrema).

- Sediul de perceptie a maximei dureri este sugestiv pentru sediul disectiei (torace anterior —
disectie proximald; interscopulovertebral — disectie distala).

Iradiere: gat, ceafa, maxilar, dinti — sediu — arcul aortei.

Fenomene de acompaniament care pot masca durerea: IVS, sincopa, AVC, paraplegie,
dureri In membre + absenta pulsului.

Semne fizice

e TA crescuta (initial) sau prabusita (soc) in caz de: tamponada cardiaca, rupturd in pleura sau
peritoneu, disectia vaselor brahiocefalice (pseudo - hTA cu valori tensionale normale sau
crescute la membrele inferioare).

Semne de disectie proximala

- anomalii de puls (absenta, diminuare, reduplicare sau asimetrie) prin compresia
hematomului pe vas sau ocluzia vasului printr-un fald de intima rupta;

- regurgitare aorticd brusc instalatd (50% din cazurile de disectie a aortei
ascendentd): suflu muzical (ascultatie predilectd pe marginea dreapta a sternului!)
de intensitate variabila (in functie de TA) + semne periferice de crestere a tensiunii
diferentiale (DTA)

- puls saltaret — semn de insuficienta aortica si este cheia diagnosticului! — IVS acuta
care poate masca restul tabloului clinic prin:

1. dilatarea radacinei (bulbului) aortei si largirea consecutiva a inelului;

2. deplasarea unei sigmoide de pe planul de Tinchidere prin presiunea
exercitatd de hematom (disectie asimetricd);

3. torsiunea inelului sigmoidial.

Defecte neurologice centrale

-AVC

- Tulburari de constiinta

Semne de disectie distala
- IRA (de tip prerenal)
- Tulburari de irigatie perifericd a membrelor inferioare
- neuropatie periferica ischemica
- parapareza ischemica.
Date de laborator — nesemnificative
e Anemie posthemoragica (prin sechestrarea sangelui in falsul canal, pleura sau pericard);
e [ eucocitoza cu neutrofilie;
e Cresterea LDH;
e Cresterea bilirubinei prin hemoliza sangelui extravazat.
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EKG: - HVS preexistentd prin HTA
- absenta semnelor de ischemie acutd (exceptand disectia coronarei care poate da
aspect infarctoid).

Confirmarea diagnosticului - IMAGISTICA

1. Ecocardiografia ( - disectia aortei proximale
M+2D - largirea radacinii aortice + regurgitare aortica
- evidentierea spatiului de disectie.

- TEE — disectia aortei descendente (sensibilitate 99% si specificitate 98%)
- Doppler Color - identificarea orificiilor de comunicare dintre lumenul real si lumenul fals
- evidentierea fluxurilor intraluminale (real + fals)
2. Rx toracica - conturul aortic largit difuz sau localizat (in special spre dreapta in disectia
aortei ascendente, butonul in disectia arcului aortic, spre stinga in disectia aortei descendente)
- calcificarea butonului aortic + separarea calcificarii intimale cu peste 6 mm fata
de marginea adventicei — semnul calcium (quasipatognomomic!)
- devierea traheei
- epansament pleural sau pericardic.
3. Tomografie computerizata + injectare de substantd de contrast
- identifica disectia aortica ascendenta/descendenta
- identifica lumenul fals
- diferentiaza ectazia aortica de disectie.
4. RMN - are eficienta asemanatoare dar fara riscurile date de substanta de contrast.
Dezavantaje: - timp de examinare crescut
- pret de cost ridicat.
5. Angiografia aortica retrograda (Golden Standard)
Obiective: - confirmarea diagnosticului;
- identificarea sediului de origine;
- aprecierea extensiei;
- aprecierea circulatiei distale spre organele vitale.

Diagnosticul complicatiilor — uneori pot fi manifestari de debut in disectia de aorta.
Insuficienta cardiacd acuta prin insuficienta aorticd acuta
l. Accidente neurologice: - centrale AVC
- periferice: - parapareza ischemica, neuropatie

ischemica
I11. Accidente toraco—mediastinale (prin compresiune sau invazie hemoragica)
e Sdr. Claude Bernard (compresiunea ggl simpatic superior)
e Paralizie coarda vocala + disfonie
e Masa pulsatila
e Edem + cianoza in pelerind (compresiunea VCI)
e Stridor laringo — traheal
e Bronhialoplasm (reflex)
e Hemoptizie (penetratie in arborele traheo-bronsic)
e Hematemeza (penetratie in esofag)
e BAYV (disectie retrogradata spre septul intertrial si cel interventricular)
e Hemotorax
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e Hemopericard

e Pleurezie

e Infarct mezenteric

e Infarct renal cu HTA reno-vasculara severa consecutiva
o IMA

e Febra inalta de resorbtie

Diagnostic diferential - IMA si insuficienta coronariana
- insuficienta aortica acuta prin alte mecanisme
- afectiuni dureroase parietale toracice
- tumori mediastinale
- pericardite.
Tratament — in absenta tratamentului 33% dintre bolnavi mor in primele 24 h; 50% in
primele 48 h; 75% in primele 2 sd@ptamani.
Tratamentul medical de urgenta este efectuat in ATL
I.  Monitorizare; TA; FV; PVC; debit urinar/min. (sonda Folez) la nevoie presiunea in
artera pulmonara si debitul cardiac.
I. Tratamentul medical propriu-zis.
Obiective: 1. combaterea durerii
2. reducerea Tas la 100-120 mmHg sau la nivel minim compatibil cu o
perfuzie satisfacdtoare a organelor vitale.
3. reducerea dV/dt arterial (care reflectd viteza fluxului de efectie a VS)
indiferent de eficienta primelor 2 masuri.
1. Combaterea durerii:
a) durere suportabila:
NORAMINOFENAZONA (Algocalmin), f = 1000 mg (2 ml)
BARALGIN (PIAFEN) 1 f=5ml.
b) durere violenta/esec
PENTAZOCINA 30 mg IV sau
PETHIDINA 50 — 100 mg IV sau de evitat In hTA fara staza pulmonara
MORFINA 5 - 10 MG IV

2. Reducerea TA - se vor administra medicamente cu efect inotrop — precum beta —
blocante (Ex: Esmolol, Metoprolol sau Propanolol). Valoarea optima a presiunii arteriale nu
este definita si trebuie individualizata pentru fiecare pacient.

Esmololul — initial in bolus de 500 pg/kg/min apoi in perfuzie de 50 - 150
ug /kg/min

Metoprololul adm. IV in 3 doze de 5 mg la diferenta de 2 min urmate de o perfuzie de
2-5mg/h IV

Labetalolul adm. initial 20 mg IV apoi se repetd in doza de 40-80 mg la fiecare 10
min pana la obtinerea efectului dorit sau pana la doza totala de 300 mg.

Blocantele canalelor de calciu pot fi utilizate la pacientii la care sunt contraindicate
beta-blocantele.

Vasodilatatoarele pot fi addugate in continuarea tratamentului antihipertensiv, dupa
administrarea cu succes a medicatiei inotrop. -

NITROPRUSIAT — doza initiala 0,3 pg/kg/min

Pacientii trebuie sa aiba un raspuns clar al eficientei tratamentului beta-blocant si
blocantelor canalelor de calciu inainte sa inceapa tratamentul vasodilatator.

Pulsul arterial este un bun indicator al beta-blocarii la majoritatea pacientilor de aceea
trebuie atent monitorizat.
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In caz de hipotensiune se administreaza fluide sau sange.
Este obligatorie trimiterea pacientului pentru consult chirurgical; disectiile care
intereseaza aorta ascendenta necesitd interventie chirurgicald prompta.
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DEFINITIA COMEI:
» Este dificil de definit pentru cad insuficienta cerebrala implicd un spectru larg de
areactivitate
» Presupune atdt afectarea sistemului activator, cit si a partilor responsabile de
continutul congtientei (atentia, perceptia, memoria explicita, functiile motorii,
motivatia).
= Poate fi definitd ca o stare in care pacientul este cu ochii inchisi si prezinta
raspunsuri inadecvate la stimulii externi.
Pentru a descrie starile in care constienta este mai pufin afectatd sunt folositi termeni
variati: confuzie, stupoare, obnubilare, delir.
= Confuzia — denotd o alterare a functiilor cerebrale, cum ar fi memoria, atentia,
constienta de sine
» Obnubilarea — pacientul este treaz, dar nu alert si prezintd functii psihomotoriii
ncetinite
= Stupoarea — pacientul, desi constient (poate fi trezit de stimuli), prezinta o activitate
spontana (motorie sau verbald) redusa sau absenta.
» Delirul — pacientul prezinta o alterare a starii de constientd cu agitatic motorie,
halucinatii tranzitorii si dezorientare.

Glasgow Coma Scale

Deschiderea Scor | Raspunsul Scor | Raspunsul verbal | Scor
ochilor (E) motor (M) V)
Spontana 4 Executa comenzi 6 Orientat 5
La stimul 3 Localizeaza la durere 5 Confuz 4
verbal
La stimul 2 Retrage la durere 4 Cuvinte inadecvate | 3
dureros
Absenta 1 Flexie la durere 3 Zgomote 2
(decorticare)
Extensie la durere 2 Absent 1
(decerebrare)
Absent 1

Fiziopatologie

Constienta integreaza 2 functii: trezirea si cunoasterea. Aceste functii sunt localizate Tn
zone neuroanatomice diferite — trezirea la nivelul trunchiului cerebral, iar cunoasterea la
nivelul cortexului.

Sistemul reticulat activator ascendent (SRAA), localizat la nivelul puntii, este structura
neuroanatomica responsabila de trezire. El este activat de toate caile somatice si senzoriale si
actioneaza ca o poartd pentru stimulii somatici §i senzoriali catre cortex si ca declansator
pentru trezirea din somn. Cortexul furnizeaza feedback-uri care moduleaza activitatea SRAA.
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Coma apare cand SRAA este afectat, deoarece cortexul nu poate fi trezit. SRAA poate fi
afectat de toxine, anestezice sau prin comprimarea sau lezarea trunchiului cerebral.

Coma poate fi determinatd de pierderea continutului cognitiv al constientei. Aceasta
pierdere apare cand functia cortexului cerebral este afectati total sau aproape total. Pentru
aparitia comei trebuie ca ambele emisfere cerebrale sa fie lezate structural sau deprimate
metabolic.

Etiologie
I.Afectiuni cerebrale 1. Afectiuni hemisferice bilaterale sau difuze
primare 2. Afectiuni hemisferice unilaterale (cu efect de masa)
3. Afectiuni ale trunchiului cerebral
I1. Afectiuni 1. Toxice
sistemice 2. Metabolice
3. Endocrine

l. Afectiuni cerebrale primare
1. Afectiuni hemisferice bilaterale sau difuze:

- Leziuni cerebrale traumatice (contuzii, leziune axonala difuza)

- Ischemie (embolie, vasculite)

- Tulburari de coagulare (hipercoagulabilitate)

- Hemoragie (subarahnoidiand, intraventriculard)

- Encefalopatia hipoxic — ischemica

- Tromboza venoasa cerebrala

- Neoplazii

- Meningite, encefalite

- Convulsii generalizate sau partiale complexe; status epilepticus (convulsivant,
nonconvulsivant)

- Encefalopatia hipertensiva

- Encefalomielite diseminate acute

- Hidrocefalia

2. Afectiuni hemisferice unilaterale (cu efect de masa)
- Traumatice (contuzii, hematom subdural, hematom epidural)
- Accident vascular cerebral ischemic mare
- Hemoragie intracerebrald primara
- Abcese cerebrale
- Tumori cerebrale

3. Afectiuni ale trunchiului cerebral
- Hemoragie, infarct, tumori, trauma
- Mielinoliza pontina centrala
- Compresiune determinata de infarct, hematom, abces sau tumora cerebelara
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1. Afectiuni sistemice care determini coma
Toxice
- Supradozaj medicamentos/efecte adverse (opioide, benzodiazepine, barbiturice,
triciclice, neuroleptice, aspirina, inhibitori selectivi ai recaptarii de serotonina)
- Supradozaj de droguri (opioide, alcool, metanol, etilenglicol, amfetamine, cocaind)
- Intoxicatii prin expunere (monoxid de carbon, metale grele)

2. Metabolice

Sindromul de raspuns inflamator sistemic - Sepsis

Hipoxia, hipercapnia

Hipotermia, hipertermia

Hipoglicemia, hiperglicemia (cetoacidoza diabetica, coma hiperosmolara)
Hiponatremia, hipernatremia

Hipercalcemia

Insuficienta hepatica

Insuficienta renala

Encefalopatia Wernicke

3.Endocrine

Panhipopituitarism
Insuficienta suprarenala
Hipotiroidie, hipertiroidie
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ABORDAREA PACIENTULUI iN COMA

Coma prezinta risc vital potential si indica o abordare rapida si structuratd.
1. Stabilizarea functiilor vitale

2. Teste de laborator

3. Examen neurologic tintit

4. Tratament specific, cand este posibil

Evaluarea starii de constienta

Administrarea de O,

Aegas AR (gdeiizifezVel szl e[S plianalizes glicemie; electrolit; gazersanguine
anteniale;esteunctionalernepaticersiuroIdiene; NEMoIEUcogramal, Screening
(OXICOI0QIC

\Voeniterizare cardiaca

Pulseximetrie

Anamneza detaliata
Examen fizic complet

Semne clinice derHlIC/herniere ="l ittt kllief0,5-9"9/kg

slicemiar< 60 mg/adl="1Elli 100 maiV, urmata dee)lti¢e150/g

Stpradoezaj narcetic:="\l:lle e[ 0/4-2:mg ivirepetat sau peruzie continual 0,6
Myg/ka/ora

Supradozaj delbenzodiazepine’= g U< 0} 2ima/min; panaiardeza maximardesd
mg

Ipitey ezl =>1avaj gastric cu carbune activat

EXAMEN NEUROLOGIC

Clli de craniu dacalse suspicioneaza o' calza structurala

LLuatifiniconsideranes = =€ oltigleitzilejgglerl =l RN

Adaptat dupa R.D.Stevens,MD;A.Bhardwaj,MD: Aproach to the comatose patient,
Crit Care Med 2006, vol 34,Nol
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» Stabilizarea initiala
Pasii initiali — asigurarea:
Cailor respiratorii
Respiratiei
Circulatiei
La pacientii care sunt in coma ca urmare a unui TCC sau la care trauma nu poate fi
exclusa ca factor etiologic, trebuie asigurata imobilizarea coloanei cervicale pina cand
afectarea acesteia este exclusa prin examen clinic si radiologic.
Identificarea si tratarea afectiunilor sistemice:
- Hipertensiunea/Hipotensiunea
- Hipoxemia
- Anemia
- Acidoza
- Hipoglicemia
- Hipotermia — Hipertermia
Legaturile dintre tulburarile neurologice acute si tulburdrile functiei circulatorii si

respiratorii sunt complexe si, adesea nu este posibil sd se determine daca afectiunile sistemice
au aparut secundar comeli, au fost cauza comei sau sunt independente de ea.

*VVvVyvY
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Hipertensiunea arteriala la pacientul comatos sugereaza:

Hipertensiune intracraniand (HIC)

Supradoza de droguri (amfetamine, cocaind)

Encefalopatie hipertensiva

Cel mai frecvent - rdspuns nespecific hiperadrenergic la un proces acut evolutiv
intracranian sau sistemic

Hipotensiunea arteriald si socul la pacientul in coma, de regula reflecta:

O insuficienta cardiocirculatorie

Pot fi si consecinta unei afectiuni cerebrale severe (,,neurogenic stunned
myocardium”).

Insuficienta respiratorie: Coma poate fi consecinta unei insuficiente respiratorii
hipercapnice sau hipoxice = cerc vicios care intretine si accentueaza disfunctia
cerebrala i respiratorie

ISTORIC:

YVVVYVYY

Informatiile trebuie cautate in variate surse:
Familie

Prieteni

Colegi de serviciu

Personalul medical din prespital

Medicul de familie

Informatii:
» Mediul in care a fost gasit pacientul
» Cand a fost vazut ultima data
» Modul de debut si de evolutie:

- Debutul brusc, cu sau fara cefalee, greturi sau varsaturi, sugereaza hemoragie la
nivelul SNC

- Accentuarea alterarii starii de constienta in interval de ore sau zile sugereaza alte
afectiuni (de ex., coma diabetica, hiponatremia, infectii)

Starea pacientului Tnainte de debutul comei poate oferi informatii pentru diagnostic

42



Coma precedata de delir in:
intoxicatie

sindrom de sevraj alcoolic sau sedativ
hiponatremie

encefalita

Alte elemente importante sunt:

>
>

>
>

Medicatia folosita de pacient
Antecedente de:

e trauma
» febra
» cefalee

Existenta oricarui episod similar anterior
Antecedentele medicale (diabet, convulsii, hipertensiune arteriala, AVC, boli ale
tiroidei, boli hepatice sau insuficienta renald).

Examenul fizic

Concomitent cu stabilizarea functiilor vitale, sunt obtinute semnele vitale, inclusiv
temperatura centrala

Semnele de trauma sunt cautate imediat dupa obtinerea semnelor vitale

Imobilizarea coloanei cervicale se mentine pana la excluderea traumei sau suspiciunea
de leziune de coloana cervicala a fost indepartata clinic si radiologic

Pacientul trebuie dezbracat complet, inspectat si palpat.

Semne vitale

>

V. V°*VVY *YVY

TA — hipotensiune arteriala
Scaderea presiunii de perfuzie cerebrald poate determina singurd alterarea severd a
statusului mental
Sugereaza o boala sistemica
TA — hipertensiune arteriald
TS > 200 mmHg, TD > 130 mmHg sugereaza leziuni structurale intracraniene
Encefalopatia hipertensiva rareori se prezinta ca i coma
Hemoragia intracraniand trebuie luatd prima in considerare.
Frecventa respiratorie
Tahipnee
* Semn de hipoxemie, lezare a trunchiului cerebral sau acidoza metabolica
Bradipnee
* Cel mai adesea asociatd cu intoxicatia cu opiacee, sedative si hipnotice
Pielea: Cianoza, Paloare, Icter, Petesii — purpurd, Cicatrici postoperatorii, Urme de
injectii
Capul, urechi, nas, limba:
- Semne de trauma
Leziunile externe pot reflecta leziunile interne
- Semne de infectie, hemotimpan, leziuni ale limbii
Pot evidentia punctul de plecare al unei meningite, o fracturd de baza de craniu sau
convulsii.
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e Ochii:
- Modificari pupilare: Importante n identificarea unui toxic specific sau a unei
leziuni structurale
- Miscari oculare: normale - indica integritatea trunchiului cerebral, reflexul
oculocefalic poate ajuta la stabilirea nivelului unei leziuni structurale
- Examenul fundului de ochi: Poate evidentia edem papilar, hemoragie sau semne de
hipertensiune sau diabet zaharat
e Gatul: Rigiditatea se determina dupa excluderea leziunilor coloanei cervicale.
Meningismul trebuie considerat ca semn de meningita sau hemoragie subarahnoidiana
pana se dovedeste altfel.
e  Plamanii: Semne ale unor boli care evolueaza cu hipoxie acuta sau cronica sau semne
de infectie acuta
e Aparatul cardio-vascular : Sufluri (embolie), aritmii (scaderea presiunii de perfuzie
cerebrald)

Examenul neurologic

* Scopul examenului neurologic este recunoasterea tipului de alterare a starii de
constienta si incercarea de-ai stabili etiologia. El include:

Nivelul de constienta

Examinarea nervilor cranieni

Examenul functiei motorii

Modelul respirator

Semne aditionale pot fi cautate prin examinarea:

Capului si gatului — meningism

Fundului de ochi — hemoragie subhialoida in hemoragia subarahnoidiana

Pielii — leziuni purpurice in meningita meningococica

Un pas initial important este diferentierea unei cauze structurale de coma de una
metabolica

Cauze structurale:

semne de lateralitate

progresia rostrocaudald a disfunctiei trunchiului cerebral

Cauze metabolice:

miscdri involuntare (convulsii, mioclonii, asterix), mai ales daca sunt generalizate

*VYVYyYy*Qeoo®
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Semne de HIC

Coma = Compresia tegmentului

Dilatarea pupilelor = compresia NC Il ipsilateral

* Mioza = compresia trunchiului cerebral

* Paralizia laterala a privirii = intinderea NC VI

* Hemipareza = compresia pedunculului cerebral contralateral
* Pozitia de decerebrare = compresia trunchiului cerebral

* Hipertensiune, bradicardie = compresia trunchiului cerebral
* Model respirator anormal = compresia puntii

» Infarct cerebral anterior sau posterior = compresie vasculara
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Reflexe de trunchi cerebral (raspuns normal)
Reflex pupilar
Raspuns la lumina = Constrictie pupilara directa si consensuala
Reflex oculocefalic
Intoarceti capul dintr-0 parte in alta = Ochii se miscd conjugat in directia opusi
miscarii capului
Reflex vestibulo-oculocefalic
Irigati conductul auditiv extern cu apa rece = Nistagmus cu migcari rapide inspre
partea opusa stimularii
Reflex cornean
Stimularea corneei = inchiderea pleoapelor
Reflexul de tuse
Stimularea carinei = tuse
Reflexul de voma
Stimularea palatului moale = ridicarea simetrica a palatului moale

Nivelul de congstienti

Trebuie observata:

pozitia spontand a corpului

activitatea motorie

deschiderea ochilor

raspunsul verbal

Miscarile intentionate (incercarea de a ajunge la sonda de intubatie) si pozitiile de
comfort (incrucisarea picioarelor) = semne de integritate ale cortexului

Trebuie observat raspunsul la stimuli de intensitate graduald: comenzi verbale,
stimulare tactila si stimuli durerosi

Stimulii durerosi trebuie aplicati fara a produce trauma tisularda si tinand cont de
posibilitatea perceptiei durerii — se prefera compresia patului unghial sau a nervului
supraorbital

Examenul nervilor cranieni
Pupile
Examinarea ochilor poate oferi informatii importante despre nivelul la care este
afectat trunchiul cerebral
O functie pupilard si miscari oculare normale sugereaza ca leziunea este situata rostral
de trunchiul cerebral.
O dilatare pupilara unilaterald = semn de compresie a nervului oculomotor de catre o
herniere uncala ipsilaterala, pana cand nu se pune in evidentd o alta cauza
O alta cauza poate fi ruptura unui anevrism al arterei comunicante posterioare.
Pupile dilatate bilateral, care nu raspund la lumina, sunt semn de:

» Leziune extinsa a trunchiului cerebral

» Herniere centrala

> Intoxicatie — antidepresive triciclice, anticolinergice, amfetamine,

carbamazepind

» Moarte cerebrala
Mioza unilaterald este sugestiva pentru sindromul Horner determinat de denervarea
simpatica
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Mioza bilaterala apare in:
» leziuni ale tegmentului
» supradozaj de opioide
» intoxicatie cu organofosforice sau alti inhibitori de colinesteraza

Globii oculari
Alte informatii pot fi oferite de pozitia si miscarile globilor oculari:
Devierea laterala conjugata a globilor oculari este semn:

= de lezare a hemisferei ipsilaterale

= al existentei unui focar epileptogen la nivelul hemisferei contralaterale

= de lezare al centrului pontin care comanda privirea orizontald (formatia

reticulard parapontind)

Paralizia privirii laterale poate indica o herniere centrala cu compresia ambilor NC
Vi
Devierea tonicd a privirii in jos este sugestiva pentru lezarea sau comprima-rea
talamusului sau a trunchiului cerebral
Devierea tonica a privirii in sus a fost asociatd cu lezarea bilaterala a hemisferelor
cerebrale
O migcare brusca in jos a globilor oculari, urmatd de o revenire lenta spre pozitia
mediana indica o leziune la nivelul puntii

Examenul motor

Miscarile pot fi clasificate ca:

Involuntare — convulsii, mioclonii, tremor (de ex., encefalopatia toxic-metabolica)
Reflexe — raspunsuri stereotipe ale extremitatilor la stimuli, in cazul pacientilor la care
lipseste modularea hemisferica descendenta a functiei motorii

Intentionate (de ex., localizarea) — implica procesarea corticala a stimulilor de mediu.
Pozitia de decerebrare este caracterizatd de adductia, extensia si pronatia membrelor
superioare si extensia membrelor inferioare

Indica lezarea diencefalului caudal, trunchiului cerebral sau a puntii.

Pozitia de decorticare implicd flexia si adductia bratelor si mainilor §i extensia
membrelor inferioare

Indica lezarea hemisferelor cerebrale sau a talamusului.

Modelul respirator
Coma a fost asociata cu modele respiratorii patologice care reflecta

» lezarea centrilor respiratori din trunchiul cerebral

» afectarea reglarii suprabulbare a acestor centrii
Insuficienta circulatorie sau respiratorie, afectiunile toxic-metabolice, medicamentele
folosite pentru sedare sau analgezie si ventilatia mecanica pot determina modele
respiratorii anormale, limitind valoarea diagnostica a acestor modele respiratorii
Respiratia Cheyne-Stokes = model ciclic care alterneaza hiperpneea cu apneea
Apare la pacienti cu leziuni bilaterale ale hemisferelor cerebrale sau ale diencefalului
Poate fi prezenta si in insuficienta cardiaca congestiva sau BPOC
Hiperventilatia apare Tn caz de:
Lezare a puntii sau tegmentului
Poate fi prezenta si in:

* insuficienta respiratorie

= socul hipovolemic

= febrda
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= sepsis

» tulburari metabolice

= boli psihiatrice
Respiratia apneustica este caracterizata de o pauza prelungita la sfarsitul inspiratiei
Indica leziuni ale partilor mijlocii si caudale ale puntii.

Examenul CT al craniului

Este indicat la toti pacienti cu debut brusc al unei come de etiologie necunoscuta

CT va identifica: hemoragia intracraniand, hidrocefalia, edemul cerebral si efectul de
masa

Este sugestiv pentru AVC, abcese sau tumori

De regula, CT nu evidentiazd modificari in coma de etiologie hipoxic-ischemica sau
toxic-metabolica

Examenul RMN

Indicat la pacientii cu coma inexplicabila si examen CT normal sau incert

Examenul RMN este mai sensibil in identificarea: AVC ischemic acut, hemoragiei
intracerebrale, trombozei sinusurilor venoase cerebrale, edemului cerebral, tumorilor
sau abceselor cerebrale si leziunii axonale difuze posttraumatice

Punctia lombara
Punctia lombara si analiza LCR = pacientii comatosi cu suspiciune de infectie sau
inflamatie a SNC
Examenul CT cranian trebuie efectuat inainte de punctia lombarad pentru a identifica

anomalii intracraniene oculte care pot determina hernierea creierului dupa recoltarea
de LCR.

Electro-encefalograma (EEG)

Rareori indicata in urgenta

Poate evidentia o activitate convulsivantd ocultd la un pacient in comd de etiologie
neprecizata

Studii recente au ca status epilepticus nonconvulsionant este prezent la 8-19% din
pacientii la care s-a efectuat EEG pentru prezenta unei come inexplicabile.

Tratament

Tratamentul comei implica:

identificarea etiologiei insuficientei cerebrale

initierea tratamentului specific cauzei

Stabilizarea pacientului §i asigurarea cailor aeriene, respiratiei §i circulatiei are
prioritate

Atentia trebuie Indreptata spre cauzele reversibile de coma, cum ar fi hipoglicemia,
intoxicatia cu opioide sau alcool

Administrarea de rutina a ,,cocktail-ului de coma” la toti pacientii comatosi a fost pusa
sub semnul Intrebarii

Hipoglicemia este frecventd, dar odatd cu determinarea rapidd a glicemiei pe
glucometru, administrarea empirica de glucoza nu este intotdeauna necesara.
Administrarea de tiamina inainte de glucoza este indicatd in caz de alcoolism sau
malnutritie, dar nu exista dovezi ca administrarea ei trebuie sa preceada administrarea
de glucoza in orice urgenta

47



. %

OMANIE Fondul Social European Instruments structurale £l
MINISTERUL MUNCIL, FAMILIE] POS DRU 20072013 20072013 MINISTERUL MUNCII, FAMILIE!
$1 PROTECTIEI SOCIALE '$1 PROTECTIE SOCIALE
AMPOSORU

UNIUNEA EUROPEANA UNIVERSITATEA DE MEDICINA
51 FARMACIE
ol

RPOSO!
REGIUNEA NORD-EST

* Naloxone nu se administreaza de rutina, ci numai in caz de supradozaj de opioide cert
sau suspicionat
* Administrarea de rutina a flumazenilului nu este recomandata.
* Trebuie stabilit rapid daca coma se datoreste unei leziuni structurale sau traumatice
sau daca este determinata de o cauza toxic-metabolica
* Istoricul si examenul fizic permite clasificarea celor mai multi pacienti
* Trebuie mentinut un prag scazut pentru indicatia de CT cranian.
* Daca istoricul, examenul fizic si neuroimagistica = HIC = masuri specifice pentru
scaderea sau impiedicarea oricarei cresteri ulterioare a presiunii PIC
+ In cazul pacientilor intubati, hiperventilatia cu sciderea PaCO, la 30 mmHg va
reduce volumul sanguin cerebral si va scddea temporar PIC
* Pentru ca orice stimul dureros creste PIC, pacientul trebuie curarizat si sedat
* Diureticele osmotice (manitol 0,5-1 g/kg) scad tranzitor PIC
« 1n caz de edem cerebral asociat unei tumori, administrarea de steroizi —
dexametazona - va reduce edemul Tn interval de cateva ore.

ABORDAREA PACIENTULUI IN COMA
TRATAMENT

incepeti Status epilepticus - Tratament
RCP I

Asigurati caile resp,
ventilatiei si protejati
col.cerv.

Convulsii
generalizate
sau focale Pco,>60 mmHg  Po, <60
mmHg

Gaze sanguine arteriale

Puls prezent?

Semne vitale Pacientul se
trezeste rapid (2-

Linie IV i

. Insuficienta respiratorie
Recoltare sange

. . Tratament:
Administrati:
1. O, suplimentar

Glucoza 50g iv Dg: Hipoglicemie
(glicemie < 30 mg/dl sau
supradozaj de opioide

. . 2. Suport ventilator
Tiamina 100 mg iv

Naloxone 0,8-2 mg iv
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ABORDAREA PACIENTULUI IN COMA
TRATAMENT (continuare)

CT cranian de urgentd Dg: Meningoencefalitd sau

Punctia lombard = in caz meningoencefalita, hemoragie subarahnoidiand

Gaze sanguine arteriale S Semne de
- T centrald < 32°C iritatie

Pco,>60 mmHg  Po, < sau>41 C

meningeala
60 mmHg

Hipotermie sau hipertermie Y
Mioza
Tratament punctiforma

ABORDAREA PACIENTULUI IN COMA
TRATAMENT (continuare)

Mioza Reevaluare
unctiforma . . . .
P Istoric (trauma, droguri, convulsii)
Simptome
: Ex fizic: trauma, semne meningeale
Repetati adm. ! 8
de naloxone . Exneurologic: pupile, miscari oculare,
rasapunsul la durere, convulsii

Pacientul se

i Dg: Supradozaj de

opioide

Hemoragie pontind sau
cerebeloasd

Intoxicatie cu inhibitori ai
colineesterazei
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ABORDAREA PACIENTULUI TN COMA
TRATAMENT (continuare)

Masd supratentorialda
1. Coma cu debut treptat

Reevaluare 2. Hemipareza si hemiparestezie precoce

Istoric (trauma, droguri, 3)
convulsii)

Progresie rostro-caudala a simptomelor

Simptome

Ex fizic: trauma, semne

meningeale Masé subtentoriald

Ex neurologic: pupile,

miscari oculare,
rasapunsul la durere, . Deficie neurologic simetric

Coma cu debut brusc

convulsii Mioza punctiform& sau devierea conjugat a

privirii

ABORDAREA PACIENTULUI IN COMA
TRATAMENT (continuare)

Encefalopatie metabolicd

Coma cu debut treptat, precedata de somnolenta
sau delir

Deficit neurologic simetric

Reevaluare . Pupile reactive, in ciuda piederii miscarilor oculare si

1. Istoric (trauma, droguri BRSPS e

convulsii) . Adesea mioclonii cu semne meningeale sau semne

. de convulsii
Simptome

o

Ex fizic: trauma, semne Coma “histerica”

meningeale Tonusul pleoapelor mai mare decat al musculaturii

Ex neurologic: pupile, scheletice

miscari oculare, . Privire fixa
rasapunsul la durere,
convulsii

Reflex oculovestibular normal

EEG normal
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Internarea

Pacientii in coma necesitd internare la Terapie Intensivd, cu consult neurologic sau
neurochirurgical, dupa caz

Pacientii la care etiologia comei nu a fost clar stabilita, trebuie internati (chiar daca
toate simptomele au disparut)

Pacientii cu hipoglicemie nelegata de administrarea de insulina trebuie internati pentru
determinarea cauzei

in caz de supradozaj de narcotice, de reguld observarea in departamentul de urgentd
pentru o perioada de 4-6 ore este suficientd pentru a preveni recurenta simptomelor
Intoxicatia acutd etanolicd necesitd observarea pana cand pacientul este capabil sa
,mearga si sa vorbeasca”. Aceasta permite reevaluarea pacientului pentru leziuni sau
boli concomitente

Pacientii cu ,,coma” psihogena pot fi externati dupa disparitia simptomelor. Este
indicat consult psihiatric inainte de externare

Pacientilor externati trebuie sa li se recomande consultarea medicului de familie in
interval de 24-48 de ore
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Diagnosticul :

Resuscitarea- Diagnosticul si resuscitarea se realizeaza simultan.Au prioritate
functiile vitale, ABC-ul(caile respiratorii,respiratia si circulatia).Dupa securizarea statusului
respirator si a cailor respiratorii,trebuie corectate tulburarile privind tensiunea
arteriala,pulsul,temperature rectala,saturatia de oxigen cat si hipoglicemia.

Cu toate ca folosirea adecvata a antidotului este esentiala in tratarea pacientilor
intoxicati,administrarea acestuia inaintea evaluarii primare si a functiilor vitale este necesara
doar in cazul intoxicatiei cu cianuri.Exista multiple cauze pentru care pacientii nu
reactioneaza sau au un status mental alterat;4 etiologii posibile(hypoxia,intoxicatia cu
opiacee,hipoglicemia si encefalopatia Wernicke) sunt tratate prompt prin administrarea de
antidoturi specifice.In primele minute de la prezentarea pacientului trebuie luata in
considerare administrarea de antidoturi empirice precum si administrarea de oxigen
suplimentar,naloxona,50 ml glucoza 33% diluata in apa(G33%)la adulti si 1g/kg corp de
glucoza la copii cat si 100 mg de tiamina la adulti,dupa evaluarea antecedentelor personale,a
semnelor vitale si a datelor de laborator.

Anamneza - Este necesara obtinerea de informatii cat mai detaliate in privinta
expunerii pacientului la substante toxice si anume tipul de expunere,cantitatea sau doza
substantei toxice cat si calea de expunere si intentia pacientului.Totodata trebuie solicitate
informatii despre mediul in care a fost gasit pacientul,despre existenta flacoanelor de
medicament goale,a mirosurilor sau a materialelor neobisbuite.

Examenul clinic toxicologic — Pacientul trebuie dezbracat complet pentru un examen
clinic amanuntit si trebuie cautat in hainele pacientului obiecte ramase in buzunare sau
substante ascunse pe corpul acestuia.

Se verifica aspectul general al pacientului,luindu-se in considerare agitatia,confuzia sau
lipsa de reactive a pacientului.

Se verifica daca exista cianoza sau eritem tegumentar,diaforeza sau uscaciunea excesiva
a pielii,semne de leziuni sau injectare,ulcere sau vezicule.Echimozele pot fi un semn de
traumatism,durata starii de inconstienta sau de coagulopatie.Examinati ochii pentru a cauta
semne de modificare a diametrului pupilar,reactivitate,nistagmus,privire neconjugata sau
lacrimare excesiva.

Hipersalivatia sau uscaciunea excesiva a mucoaselor trebuie observata in momentul
examinarii orofaringelui.Examinarea toracica presupune evaluarea plamanilor pentru
depistarea bronhoreii sau a bronhospasmului(wheezing),precum si evaluarea cordului cu
notarea ritmului si a frecventei cardiace.

De asemenea trebuie raportate zgomotele intestinale,retentia de urina si sensibiliatatea
sau rigiditatea abdominala.Extremitatile trebuie examinate pentru depistarea tremorului sau a
fasciculatiilor.Nervii cranieni,reflexele,mentinerea tonusului muscular,coordonarea,simptome
cognitive si capacitatea de a merge necesita evaluare atenta.

Analiza toxicologica - Majoritatea analizelor toxicologice sunt teste imunologice
cu mai multe enzime,fiind utilizate la evaluarea prezentei markerilor substantelor disponibile
in mod frecvent, printre care  marijuana, opiacee, cocaine, amfetamine, antidepresive
triciclice, barbituricele si benzidiazepinele. Pot exista si rezultate pozitive in cazul mai multor
substante,decarece acestea raman in fluidele organismului timp de cateva zile sau
saptamani,in functie de durata folosirii lor.Astfel este posobil ca rezultatele”fals pozitive’sa
nu aiba legatura cu simptomele acute.
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Mai mult, rezultatele pozitive pot fi determinate de substante care reactioneaza
impotriva testului(de ex. clorpromazina,propanololul pseudoefedrina si selegina pentru
amfetamina; clorpromazina, ciclobenzaprina, difenhideamina pentru antidepresive triciclice).

Decontaminarea generala :

Decontaminarea initiala — In mod normal decontaminarea se realizeaza prin
dezbracarea completa a pacientilor si spalarea atenta a acestora cu foarte multa apa.

Ochii — Expunerile oculare trebuie tratate imediat prin irigare abundenta,de obicei cu
2 | de ser fiziologic.Pentru alinarea blefarospasmului ar putea fi necesar un anestezic
oftalmic,respectiv tetracaina 0,5%.Spre deosebire de acizi,care pot fi inlaturati cu
apa,substantele alcaline penetreaza tesuturile si ar putea fi necesara irigarea continua de lunga
durata(1,2 ore) pana la stabilizarea ph-ului lacrimal la o valoare mai mica de 8.

Decontaminarea gastrointestinal — Prezinta riscuri si avantaje care trebuie luate in
considerare.Cele 3 metode generale de decontaminare sunt: eliminarea substantei toxice din
stomac pe cale orala, izolarea acesteia in lumenul intestinal sau eliminarea acesteia prin
tractul gastrointestinal.

Evacuarea gastrica :

e Emeza poate fi realizata prin administrarea de sirop de ipeca,compus obtinut din
plante.Doza de sirop de ipeca este de 15ml pentru copii intre 1 si 12 ani si de 30 ml
pentru adulti urmata de cateva inghitituri de apa.In lipsa obtinerii unei varsaturi intr-un
interval de 30 de minute se mai poate repeta o singura data doza initiala.

Contraindicatiile in administrarea siropului de ipeca includ:

ingestii care pot afecta statusul mental;

varsaturi persistente sau anamnestice;

ingestie caustica;

substanta cu toxicitate pulmonara superioara celei gastrointestinale
(hidrocarburile);

v' ingestiile de toxine care pot provoca crize convulsive;

AN NI NN

Complicatiile rare ale administrarii siropului de ipeca sunt aspiratia, sindromul
Boerhaave, sindromul Mallory-Weiss si varsaturi refractare.

Indicatiile pentru folosirea ambulatorie a siropului de ipeca sunt extreme de limitate si
includ:

v" ingestii foarte recente de substante cu probabilitate redusa de compromitere a
cailor respiratorii sau de a conduce la alterarea statusului mental,la o tulburare
hemodinamica sau la crize convulsive;

v’ ingerarea recenta a unui comprimat care depaseste in dimensiuni orificiile
tractului orogastric;

v' 0 substanta care nu este absorbita de carbunele activ.

Desi a fost subiectul controversei intre numerosi autori,siropul de ipeca se recomanda
in continuare,mai ales in cazul in care poate fi administrat la domiciliu,imediat dupa ingerarea
unei substante cunoscute,care nu are contraindicatiile enumerate mai sus si se presupune ca a
ramas in stomac. Acest lucru poate fi valabil mai ales in locurile indepartate ce presupun un
timp indelungat de acces la p unitate sanitara.
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e Lavaj orogastric : Metoda principala de evacuare gastric in departamentul de urgenta

este lavajul gastric,atunci cand pacientul este in pozitia de decubit lateral.

La adulti se utilizeaza o sonda cu groimea intre 36 si 40 French,iar la copii intre 22 si 34
French.Sonda este introdusa dupa masurarea atenta a lungimii intre menton si apendicele
xifoid,dupa care se verifica pozitia sondei prin insuflatie de aer.Lavajul la temperature
camerei este de obicei continuat pana cand lichiduldin stomac este clar.Inainte de indepartarea
sondei,carbunele active se introduce in doze de 1g/kg corp,daca este nevoie.

Contraindicatiile lavajului sunt:

tabletele care depasesc in dimensiuni orificiile sondei pentru lavaj orogastric;
ingestiile non-toxice;

ingestiile care nu reprezinta un risc letal,

ingestiile caustice;

orice pacient ale carui cai aeriene nu sunt asigurate sau ingestiile toxice care
afecteaza mai mult plamanul decat tractul gastrointestinal.

ANANENENEN

Indicatiile pentru aceasta procedura sunt de obicei limitate la ingestia recenta a unei
toxine cu potential letal,care necesita support ventilator,din cauza alterarii statusului mental
sau a riscului de crize convulsive.

Complicatiile cuprind:

v malpozitia tubului in trahee;

v’ aspiratia;

v’ perforatia esofagiana sau gastrica;

v’ scaderea saturatiei in oxigen;

v imposibilitatea retragerii sondei odata introdusa(formarea nodulilor).

Cu toate ca beneficiile lavajului orogastric sunt reprezentate de eliminarea imediata a
tabletelor mici sau a fragmentelor de tablet si o reducere a volumului de de substante
disponibile pentru intoxicarea ulterioara,doar 2 studii din 3 au semnalat beneficiile procedurii
si numai cu conditia de a fi efectuata pe pacienti la cel mult o ora dupa ingestie.

Absorbtia toxinelor in intestine

e Carbunele activ este cel mai adecvat agent pentru decontaminarea tractului
gastrointestinal.Rolul carbunelui activ este de a absorbi toxina in lumenul
intestinal,pentru reducerea absorbtiei acesteia in tesuturi.Carbunele activ faciliteaza
eliminarea toxinei prin stabilarea unui gradient de concentratie,ceea ce favorizeaza
deplasarea in lumenul gastrointestinal,pentru a permite eliminarea (“dializa
gastrointestinala”),izoland substantele secretate de bila si intrerupand circulatia
enterohepatica.

Se administreaza fie oral,cu apa sau cu o bautura dulce,fie printr-un tub nazogastric,cu
un raport intre carbunele active si medicament de 10 la 1sau de 1g/kg,in functie de care
valoare este mai mare.La adulti,prima doza de carbune activ se administreaza adesea cu un
laxativ,pentru a reduce timpul de tranzit gastrointestinal,cel mai frecvent folosite fiind
solutiile de sorbitol si de citrat de magneziu.

Contraindicatiile administrarii de carbune activ sunt reprezentate de existenta

suspiciunii de perforatie esofagiana sau gastrica, sau daca este necesara 0 endoscopie de
urgenta.
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Ca si complicatii ,se numara aspiratia si impactarea intraluminala la pacientii cu o
motilitate intestinala anormala.

Indicatiile pentru administrarea carbunelui activ sunt ingestia oricarui medicament
care ajuta la absorbtia toxinei sau dupa o ingestie necunoscuta,la pacientii cu cai respiratorii
protejate.

Nu exista indicatii ale carbunelui active in ingestia izolata a substantelor care nu sunt
absorbite de acesta(fier,litiu,plumb).

e Carbunele active in doze multiple Dozele multiple de carbune activ sunt recomandate
in anumite situatii,cum ar fi :
v" dupa ingerarea unor doze foarte mari;
v"in cazul substantelor care formeaza benzoari in tractul gastrointestinal;
v' toxicele potential lezante care incetinesc functia intestinala;
v’ toxicele eliberate lent in lumenul intestinal;
v" toxicele cu circulatie enterohepatica si enteroenterica
Prima doza este de maximumlg/kgcorp,urmata de doze succesive intre 0,25 si
0,50g/kgcorp.Dozele repetate de carbune activ trebuie administrate la intervale cuprinse intre
1 si 4 ore.Stomacul trebuie aspirat inainte de administrarea dozei urmatoare de carbune
activ,pentru a reduce la minimum distensia gastrica.
Dozele multiple de carbune activ sunt contraindicate la pacientii cu ingestii de toxine
fara potential letal care duc la scaderea motilitatii intestinale,din cauza riscurilor crescute de
aspiratie in urma distensiei gastrice datorita impactarii carbunelui in intestine.

e Laxative Carbunele activ este administrat adesea impreuna cu un laxative
osmotic,precum sorbitol 70%(1g/kgcorp) sau o solutie de citrate de magneziul0% (
intr-o doza de 250 ml pentru adulti si 4ml/kgcorp pentru copii).

S-a demonstrat ca laxativele scad timpul de tranzit pentru trecerea carbunelui activ(si
eventual al toxinei absorbite) in tractul gastrointestinal.

Recomandarile pentru folosirea laxativelor sunt similar celor pentru administrarea
carbunelui activ.Daca sunt folosite mai multe doze de carbune active,numai prima doza se
administreaza cu un laxativ,pentru reducerea complicatiilor(greata,durere abdominal,depletie
volemica,dezechilibre electrolitice,hipermagneziemia la pacientii cu functie renala
compromisa).

Contraindicatiile pentru folosirea laxativelor sunt :
ingestia unor substante care provoaca diaree;
copiii sub 5 ani;
pacientii cu insuficienta renala(sunt contraindicate laxativele care contin magneziu);
ocluzia intestinala
ingestia oricarui material caustic.
Irigarea intestinala completa reprezinta administarea unor cantitati mari de
polietilonglicol intr-o solutie de electrolit echilibrata din punct de vedere osmotic,care
nu cauzeaza deplasari lichidiene sau electrolitice.

La adulti, se administreaza pe cale orala sau printr-un tub nazogastric o solutie de 2| de
polietilenglicol la fiecare ora.La copii,cantitatea administrata este de 50-250ml/kg la fiecare
ora sau cantitatea maxima de polietilenglicol tolerata.

NN
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Contraindicatii:

v’ pacientii cu episoade de diaree anterioara;

v" ingestiile care pot cauza un episode prelungit indelungat de diaree(cu exceptia
metalelor grele);

v' pacientii fara zgomote intestinale sau cei cu obstructive.

Printre complicatii se numara balonarea,crampele si iritatia mocoasei rectale,in urma
scaunelor frecvente.

Imbunatatirea eliminarii prin alcalinizarea urinii,acidizarea urinei,diureza fortata si
hemodializa/hemoperfuzia.

Toxidroame
v sunt simptome grupate pe baza anomaliilor fizilologice ale semnelor vitale,aspectul
general tegumentul,ochii,membrele,mucoase,plamanii,inima, abdomenul si examenul
neurologic.
v Sunt 7 toxidroame : opiaceu,simpaticomimetic,colinergic,anticolinergic,
hipoglicemic si serotoninergic.

1.Opiaceu
v" Are ca agenti reprezentativi morfina,codeina(natural) si heroina(semisintetic).
v Cele mai frecvente rezultate sunt depresia SNC,mioza,depresia respiratorie.
v" Semne si simptome suplimentare sunt : hipotermia,bradicardia.Decesul poate fi
cauzat de stopul respirator,de o leziune pulmonara acuta;
v"Interventii posibile sunt ventilatia si administrarea de naloxona.

Opiaceele moduleaza nociceptia in terminatiile nervoase aferente si in SNC si
SNP(sistemul nervos periferic),precum si din tractul gastro-intestinal.Ele sunt agonisti ale
receptorilor p,k,c din aceste tesuturi.

Cele mai multe opiacee sunt mult mai eficiente in administrare parenterala,decat per
0s.Acest fenomen este consecinta efectului variabil,dar semnificativ,pe care il are primul
pasaj hepatic.

Efectele clinice cuprind
a.Semne vitale/cardiovasculare :
v’ scaderea presiunii sanguine,a pulsului si a temperaturii,mediate probabil prin
intermediul deprimarii SNC-ului;
v' eliberarea de histamine este frecventa si poate produce hipotensiune;
v" abstinenta produce tahicardie si hipertensiune.
b.Efecte la nivelul SNC si SNP :
v’ sedarea poate fi exacerbate de ingerarea concomitenta a altor substante cum ar fi
etanolul sau benzodiazepine;
v convulsiile nu sunt frevente,dar pot sa apara la pacientii cu hipoxemie indusa de
medicament,sau dupa ingestia de tramadol(Ultram),meperidina(Demerol);
v" la nou nascuti din mame dependente de opioide pot sa apara convulsii datorita
retragerii opioidelor.
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c. Pulmonar :

v deprimarea respiratorie este cauza majora a deceselor legate de opioide(volumul
respirator poate sa scada inaintea frecventei respiratorii,de aceea este necesara
evaluarea ventilatiei ca si a oxigenarii);

v’ lezarea pulmonara activa(edem pulmonar), secundara lezarii
hipoxice,barotraumei,aspiratiei sau socului cardiac(insuficienta cardiaca) a carei debut
poate intarzia pana la 24 ore.

d. Gastrointestinal :

v' opioidele cresc tonusul musculaturii netede si scad motilitatea intestinala;produc
constipatie;

v’ opioidele antidiareice,cum ar fi loperamida(lmodium) sunt putin absorbite,dar pot
produce toxicitate acuta;

v multe formulari cu opioide contin paracetamol;este imperativ sa se determine nivelele
serice de paracetamol.

e. Musculatura si schelet :

v imobilitatea sau lezarea pot produce cresterea presiunii intr-o cavitate anatomica sau

rabdomioliza.
f. Ochi :

v' desi frecventa,mioza nu este prezenta la toti utilizatorii de opiode;

v de exemplu,consumul de “speedball”’(cocaine plus heroina) si hypoxia pot produce
midriaza.

g. Sindromul de abstinenta :

v naloxona sau alt antagonist opiod ,sau lipsa de acces la opiode pot precipita aparitia
sindromului de abstinenta;

v' semnele clinice include dilatarea  pupilei,piloerectie,cascat,rinoree,crampe
abdominale,voma,agitatie,alterarea semnelor vitale;

v" debutul sindromului de abstinenta este variabil si depinde de opiod; sindromul de
abstinenta la heroina apare de obicei la 12 ore de la ultima doza,iar la metadona apare
dupa 30 de ore sau mai mult.

Date de laborator si teste la patul bolnavului :
v’ testele de laborator trebuie sa se bazeze pe antecedentele medicale si pe examenul
fizic;
v’ testele de rutina trebuie sa includa :determinarea glucozei la pacientii cu status mental
alterat,oximetrie,radiografie toracica la pacientii cu hipoxie sau cu examene
anormale;determinarea paracetamolului si testul de sarcina.

Tratamentul:
a.Deprimarea respiratorie :

v' suport ventilator(ventilatia artificial sau intubatia orotraheala pot salva viata);

v naloxona se administreaza in doze crescande,incepand de la 0,5 mg.Se ajusteaza doza
pe baza raspunsului clinic,cu observarea semnelor de abstinenta.Riscul major este
voma atunci cand pacientul este inconstient si nu pot fi protejate caile aeriene,existand
riscul de respiratie.Poate fi necesara perfuzia continua cu naloxona pentru a mentine
ventilatia.

b. Sindromul de abstinenta :

v' daca este spontan,tratamentul cu un opioid este adecvat;

v’ daca este precipitat de naloxona,nu se administreaza un alt opiod si se asteapta ca
efectul naloxonei sa dispara;de obicei o ora.
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c. Decontaminarea Gl este corespunzatoare;carbune activat.
d. Indepartarea extracorporeala (ex.hemodializa) este ineficienta.

Situatii speciale Clonidina si alte imidazoline si alti agonisti afla 2 centrali produc sindroame
clinice ce nu pot fi diferentiate de opioide.Pana la 50% din copii intoxicati cu clonidina pot
raspunde la naloxona.

2. Simpaticomimetic
v' Are ca agenti reprezentativi cocaina,amfetamina(grup de droguri ce determina

eliberarea catecolaminelor endogene);alti reprezentati sunt
teofilina,efedrina,cafeina,albuterol,LSD.

v' Cele mai frecvente rezultate sunt agitatie
psihomotorie,midriaza,diaforeza,tahicardie,hipertensiune,hipertermie;

v' Semne si simptome suplimentare sunt : crize convulsive,rabdomioliza,infarct

miocardic.Decesul poate fi cauzat de crize convulsive,stop cardiac,hipertermie;
v"Interventii posibile sunt racirea,sedarea cu benzodiazepine,hidratarea.

Cocaina este extract alcaloid,obtinut pe cale naturala din Erythroxylum coca,0 planta
originara din America de Sud.Alcaloidul cocaina este caracterizat pentru prima data de Albert
Niemann in 1859,fiind recunoscute proprietatile sale anestezice.In 1892,G.Candler a introdus
Coca-Cola ca tonic pentru persoanele in varsta care oboseau usor.,iar in 1906 compania Coca-
Cola a inceput sa decocainizeze frunzele de coca inainte de prepararea bauturii.Abia in 1914
“Harrison Narcotic Act” incadreaza cocaina in clasa narcoticelor,restrictiile si penalitatile
fiind aceleasi ca pentru heroina.

Doze toxice Orice doza este potential toxica.Doza intranazala maxima de cocaina
recomandata in scop medical este de 80-200 mg(1-2mg/kg).O doza de 1-1,2 g cocaina
intranasal este in mod obisnuit o doza letala.

Debutul simptomelor :
v" i.v,fumat : cateva secunde sau minute;
v" oral sau intranazal : 5-20 minute.
Formulari :
v’ cocaina clorhidrat este cel mai adesea prizata sau injectata;nu poate fi fumata;
v’ cocaina crack este o forma stabila la piroliza,produsa cu ajutorul extrasului de
eter,care poate fi fumata,producand pocnetul de unde ii provine denumirea.

Efecte clinice :

a. Hipotermie(agitatie psihomotorie);

b. Piele: necroza tesuturilor moi daca se fac infiltratii;

c. ORL : midriaza,rinoree,perforarea septului;

d. SNC : euforie,hipereactivitate,agitatie,convulsii,nemoragie intracraniana(anevrism);

e. Cardiovascular : tahicardie,hipertensiune,vasoconstrictie coronariana si sechele
sale(disectie aortic,ischemie miocardica-care poate fi intarziata pana la 24 de de
ore);in intoxicatia severa largirea intervalulului QRS,disritmii,hipotensiune prin efect
miocardic direct(canal de sodiu); creste agregarea plachetara si reduce tromboliza
endogena;

Pulmonar : pneumotorax,pneumomediastin si pneumopericard(barotrauma);
Gastrointestinal : ischemie intestinal,perforare;
Genito-urinar : insuficienta renala datorita rabdomiolizei sau hipotensiunii;

T@ =
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Anafilaxie : probabil datorita falsificatorilor;
Uter : desprinderea placentei in al doilea si al treilea semestru al sarcinei.

Tratament :

a.

d.

e.

Racirea externa si reducerea agitatiei psihomotorii cu benzodiazepine sunt masuri
timpurii critice;

Decontaminarea Gl este limitata;carbune activat doar pentru pacientii care au ingerat
cocaine(“body packers”- persoane care transporta illegal mari cantitati de droguri sub
forma de pachete ingerate);

Analize de laborator : EKG,la cei cu posibila lezare miocardica,radiografie toracica
,analiza gazelor din sange,punctie LCR la pacientii agitate pentru a identifica
infectiile,analiza de urina pentru semne de rabdomioliza (screeningul toxicologic al
urinei pentru metabolitii cocaine poate fi pozitiv 3 zile dupa ingerare).

Durerea in piept :

v’ Sedare pentru a vedea daca semnele vitale sunt normale;

v" Nitroglicerina  pentru  sindroamele  coronariene acute sau EKG
sugestiv,fentolamina daca raspunsul nu este adecvat;

v Aspirina este potrivita;trombocitoliticele sunt rareori necesare,angioplastia
fiind o alternative mai buna;

v" Se repeta evaluarea CPK de cel putin doua ori;

v Hipertensiunea care nu se rezolva poate fi tratata cu blocante ale canalelor de
calciu sau fentolamina;beta-blocantele sunt contraindicate la pacientii cu
intoxicatie acuta;agonismul alfa-adrenergic necontracarat poate agrava
semnele vitale;

Alte interventii farmacologice :

v Bolus de bicarbonate de sodiu pentru pacientii intoxicati cu cocaina la care se
observa disritmii sau largirea complexului QRS;

v' Benzodiazepine pentru convulsii;

v Glucoza si tiamina pentru pacientii agitati,in special cei care utilizeaza etanol.

Amfetamina a fost introdusa ca decongestinant nazal in 1932 si retrasa apoi de pe piata in
1959 datorita utilizarii abuzive.Termenul de “amfetamina” se aplica si unor grupe de compusi
similari din familia feniletilaminei,care sunt simpaticomimetice ne-catecolaminice.

Calea de administrare si doze :

a.

Amfetaminele au o biodisponibilitate buna pe orice cale de administrare;majoritatea se
administreaza prin ingerare sub forma de comprimate;

Dozele toxice sunt variabile in functie de calea de patrundere,de expunerea
anterioara,de tipul de amfetamina si de afectiunile preexistente;

Sunt metabolizate extensive la nivelul ficatului;unele sunt excretate prin
urina,eliminarea crescand cu acidifierea urinei; T1/2- 8-30 ore.

Efecte clinice :

a.

© oo o

SNC : agitatie(initial este posibila sedarea,confuzie,convulsii,coma,ischemie(spre
deosebire de cocaina dureaza 24 de ore);psihoza;

Cardiovascular : hipertensiune,tahicardie,disritmii,infarct miocardic,vasculite(cronic);
Hipertermie secundara metabolismului crescut,agitatie;

Durata de actiune variaza intre cateva ore si 30 de ore,dependent de substanta;

Altele: rabdomioliza,deshidratare.
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Tratament :

v Tratament de intretinere,inclusiv rehidratare si racire daca pacientul este hipertermic;

v Tratament farmacologic cu benzodiazepine(haloperidolul se va evita);administrate
pana la sedare;

v" Evaluare neurologica repetata,urmarimdu-se disparitia simptomelor;

v’ Pacientii cu hipertermie si status mental alterat ar trebui evaluate pentru etiologii
infectioase;

v Indepartarea extracorporeala nu are nici un rol,iar acidifierea urinei nu este
recomandata datorita potentialului de insuficienta renala consecutiva rabdomiolizei.

3. Colinergic
v Are ca agenti reprezentativi insecticidele organofosforice si insecticidele pe baza de
carbamat;
v Cele mai frecvente rezultate sunt

salivatie,lacrimare,diaforeza,greata,varsaturi,urinare,defecatie,fasciculatii
muscular,slabiciune,bronhoree;

v Semne si simptome suplimentare pot apare bradicardia,crize convulsive,insuficienta
respiratorie,paralizie.Decesul poate fi cauzat de stop respirator in urma paraliziei,a
brohoreei sau a crizelor convulsive;

v"Interventii posibile sunt protectia si ventilatia cailor aeriene,atropina si pralidoxina.

Insecticidele organofosforice(IOP)- au fost sintetizate in 1800 de Lassaigne, prin reactia
dintre alcool si acidul fosforic.

Mecanismul actiunii toxice :
v" 10P se leaga de colinesteraze,in special de acetilcolinesteraze,impiedicand hidroliza
acetilcolinei eliberate;
v Acetilcolina se acumuleaza si apare intoxicatia colinergica;
v Unele organofosforice se leaga ireversibil de enzima colinesteraza,intr-un proces
cunoscut sub denumirea de” imbatranire”si colinesteraza nu revine la functia normal
decat dupa sinteza unei noi enzime.

Efecte clinice :

a. Excesul de acetilcolina la nivelul receptorilor muscarici si nicotinici ai
acetilcolinei,inclusiv ganglionii autonomi si muschii scheletici,induce diverse
manifestari;

b. Semnele predominante variaza in functie de calea de expunerede
doza,liposolubilitate si afinitatea compusului pentru acetilcolinesteraza:

v Muscarinice - post ganglion parasimpatici:
salivatie,lacrimare,urinare,diaree,crampe Gl,voma.
v’ Alte efecte muscarinice - mioza,bradicardie,cresterea  secretiilor

bronsice,bronhoconstrictie.
v" Nicotinice - ganglioni autonomi: diaforeze,midriaza,tahicardie,hipertensiune.
- Jonctiunea neuromusculara(muschi scheletici) : fasciculatii,
Slabiune muscular,paralizie.
v SNC - confuzie,agitatie,letragie,coma,convulsii.
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Absorbtie,metabolism si excretie :

a. Absorbite pe toate caile : inhalatorie,dermica, orala si parenterala;risc semnificativ
pentru personalul medical in timpul decontaminarii si tratamentului.

b. Debutul intoxicatiei variaza de la cateva minute la cateva ore,dependent de compus,de
calea de patrundere.Unii compusi noi cu liposolubilitate mare pot produce toxicitate
ciclica sau intarziata.

c. Marea majoritate se metabolizeaza la nivel hepatic,cu formarea de metaboliti
inactiv.Unii compusi trebuie sa se metabolizeze la nivel hepatic inainte de a fi
activati(parantionul).

Tratamentul initial :
Decontaminarea :
v" Personalul trebuie sa ia masuri de protectie,in special halate si manusi;
v Expunerea oculara si dermica necesita irigare indelungata si decontaminare;
v" Hainele,incaltamintea,centurile,curelele de ceas trebuie indepartate si aruncate(pielea
poate constitui un rezervor pentru substanta si nu poate fi decontaminata).
Stabilizarea :
v’ Asistarea respiratiei;in general este necesara protejarea cailor aeriene;
v’ Spalatura oro-gastrica sau prin sonda nazo-gastrica daca s-au ingerat lichide si
pacientul inca nu a vomat;
v"Acces i.v. pentru antidoturi si fluide.

Antidoturi :
1. Atropina:
a. Inhibitor competitiv al acetilcolinei la nivelul receptorilor muscarinici si al SNC-
ului.
Nu are efecte la nivelul jonctiunii neuro-musculare.
d. Se administreaza pana la uscarea secretiilor bronsice;in final pot fi necesare doze
mari,dar se incepe initial cu 0,5-1,0 mg la adulti( 0,01 mg/kg la copii).
e. O doza minima de 0,1 mg atropine la copii pentru a evita bradicardia paradoxala
potential care se instaleaza prin mecanism central.
f.  Tahicardia nu trebuie sa impiedice administrarea medicamentului;cel mai frecvent
este rezultatul brohoreii induse de hipoxie si necesita mai multa atropina.
g. Actioneaza sinergic cu pralidoxina,iar scopul tratamentului este uscarea secretiilor.
2. Pralidoxima(2-PAM,Protopam) :

a. Mecanism : formeaza un complex cu organofosforicul legat de enzima
acetilcoliesteraza.Portiunea organofosforic-pralidoxima este eliberata de pe
enzima,regenerandu-se capacitatea acesteia de a metaboliza
acetilcolina.Pralidoxima se mai poate lega si de organofosforicul liber,impiedicand
actiunea acestuia asupra enzimei acetilcolinesteraza.

b. Scade necesarul de atropina.

c. Eficienta este crescuta in tratamentul timpuriu;daca complexului
acetilcolinesteraza-organofosforic I se permite sa “imbatraneasca” ,eficienta
pralidoximei scade.

d. Doza: 1-2 grame i.v. in timp de 15-30 de minute,apoi la 6-12 ore,sau in perfuzie
continua de 500mg/ora timp de 24 de ore la adulti;doza pediatrica este de 25mg/kg
pana la o doza maxima de 1g/doza.Se ia in considerare la copii o perfuzie de 20
mg/kg/ora.

e. Toxicitatea pralidoximei pare a fi legata in primul rand de administrarea prea
rapida care poate produce stop cardiac sau respirator.

o
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Carbamati

Istoric :
v" Metilcarbamatul natural fizostigmina,extras din pastai de Calabar a fost utilizat in
ritualuri de vrajitorie.
v Produsele actuale includ : carbaril(Sevin),propoxur(Baygon).

Mecanism :
v' Majoritatea au toxicitate similara organofosforicelor,totusi carbamatii se leaga
“reversibil” de acetilcolinesteraza si sunt eliberati spontan de pe enzima.
v' Datorita legarii reversibile,exista controverse cu privire la necesitatea tratamentului cu
pralidooxima.

Tratament :
v' Atropinizarea pana la aceleasi efecte clinice ca si in cazul intoxicatiei cu IOP(uscarea
secretiilor bronsice).
v Se administreaza pralidoxima in intoxicatiile mixte (IOP si carbamati) sau in
intoxicatiile cu simptome colinergice de origine necunoscuta.
v In intoxicatiile numai cu carbamati se poate lua in considerare pralidoxima impreuna
Ccu atropina daca toxicitatea este severa.

4.Anticolinergic

V" Are ca agenti reprezentati scopalamina si atropina;

v" Cele mai frecvente rezultate sunt : status mental alterat,midriaza,tequment
uscat/inrosit,retentie acuta de urina,zgomote abdominale
scazute,hipertermie,membrane,mucoase uscate;

V' Semne Si simptome suplimentare sunt crize
convulsive,disritmii,rabdomioliza.Decesul poate fi cauzat de hipertermii si
disritmii;

v Interventii posibile sunt :fizostigmina(daca situatia o permite),sedare cu
benzodiazepine,racire,management suportiv.

Fizostigmina este un parasimpaticomimetic cu actiune indirecta(anticolinesterazic
reversibil),care se utilizeaza in intoxicatiile cu anticolinergice,avand urmatoarele indicatii:
convulsii,halucinatii severe/delirium,(coma,hipertensiune si aritmii).

Se evita in intoxicatiile cu antidepresive triciclice sau la pacientii cu tulburari de
conducere.

Dozele folosite la adult sunt :
v" Incercare de diagnostic 1mg i.v. incet,in 5 minute;
v’ terapeutic 0,5 mg i.v. ,poate fi repetat la fiecare 5 minnute pana la 2 mg sau pana la
obtinerea efectului dorit.
Dozele pediatrice sunt :
v" incercare de diagnostic 0,5 mg i.v. lent(diluat in 10 ml dextroza 5% sau ser fiziologic)
in 5 minute.Se poate repeta pana la doza maxima de 2 mg.
v’ terapeutic : se utilizeaza cele mai mici doze de incercare eficiente si se repeta daca
simptomele care ameninta viata persista.
Nu se foloseste in perfuzie continua;este metabolizata in 30-60 de minute,dar durata
efectului este variabila.
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Contraindicatii relative sunt : boli cardiovasculare,astm,gangrene,largirea intervalului
QRS,obstructive a tractului Gl/urogenital.

Poate precipita convulsiile/asistola in special daca administrarea i.v. este prea rapida si
poate produce criza colinergica daca diagnosticul este incorect.

5.Salicilatii

v" Are ca agenti reprezentativi: aspirina,ulei de perisor;

v' Cele mai frecvente sunt : status meantal alterat,alcaloza respiratorie,acidoza
metabolic,tinnitus,hiperpnee,tahicardie,diaforeza,greata,varsaturi;

v Semne si simptome suplimentare sunt : subfrebilitate,cetonurie.Decesul poate fi cauzat
de o leziune pulmonara acuta;

V" Interventii posibile: MDAC,alcalinizarea urinii cu repletie
potasiului,hemodializa,hidratare.

Absorbtia rapida pentru salicilatul de metal si este de 1-2 ore pentru dozele terapeutice.Picul
concentratiei serice este de 1-2 ore pentru dozele terapeutice,iar pentru cele toxice poate fi
prelungit(4-6 ore sau mai mult) datorita reducerii vitezei de golire a stomacului sau formarii
de aglomerate.

Distributia : la doze terapeutice aspirina este hidrolizata rapid la salicilat care se leaga in
mare masura de proteine(albumine).In supradozare,albumina devine saturata,crescand astfel
salicilatul liber.

Din punct de vedere metabolic decupleaza fosforilarea oxidativa(creste consumul de
oxigen,creste necesarul de energie Si a utilizarii acesteia,determina
hipertermie,glicogenoliza,lipoliza,cetone si  hiperglicemei,dupa care hipoglicemie).La
concentratii mari inhiba dehidrogenazele din ciclul Krebs(se trece pe metabolism anaerob cu
acumulare de lactate si piruvat).

In ceea ce priveste echilibrul acido-bazic determina initial alcaloza respiratorie (prin
stimularea directa a bulbului ,ce conduce la cresterea frecventei si pronfuzimii respiratiei),iar
apoi se dezvolta acidoza metabolica prin cresterea producerii metabolice de dioxid de carbon
ca urmare a decuplarii si a acumularii de acizi organici din metabolismul anaerob si a inhibarii
degradarii aminoacizilor.

Deshidratarea si dezechilibrul electrolitic apare datorita mai multor factori:

v Voma (prin mecanism central si periferic) conduce la deshidratrea si pierderea de HCI,;

v' Diaforeza apare ca o protective impotriva hipertermiei;

v" Cresterea frecventei respiratorii conduce la cresterea pierderii nesisazate de apa;

v Pierderea pe cale renala a sodiului si bicarbonatului(compensarea alcalozei
respiratorii).Se instaleaza hipokalemie ca urmare a pierderii potasului prin urina.

Clinic

a. Gastrointestinal: greata,voma,gastrite.

b. Pulmonar : hiperpnee,tahipnee,edem pulmonar necardiogen.

c. Cardiovascular : tahicardie,in principal ca raspuns la hipovolemie sau hiperpirexie.

d. SNC : vajaituri in urechi sau tulburari auditive,confuzie,letragie,edem cerebral,coma.

e. Diaforeza si hipertermie.

f. Hematologic : cresterea timpului de protrombina si afectarea functiei plachetelor.

0. Renal si hepatic : manifestari limitate si rare.
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h. Intoxicatia cronica :

Apare in principal la pacientii in varsta,deoarece urmeaza un tratament pe termen lung
pentru artrita ,accident cerebral sau prevenirea infarctului miocardic,ingereaza mai multe
medicamente dintre care adesea mai multe contin salicilati si au o functie renala scazuta si o
afectiunea cardiaca sau pulmonara de fond ce altereaza volumul minut cardiac sau produc
staza hepatica,impiedicand astfel metabolizarea salicilatilor.

Totodata este frecvent diagnosticata eronat drept dementa,psihoza
acuta,encefalopatie,cetoacidoza alcoolica,septicemie.

Tratament
v Decontaminarea gastrointestinal se face prin golirea stomacului si administrarea
de doze multiple(3 sau 4) de carbune activat.
v Reechilibrarea hidrica : este necesara datorita faptului ca majoritatea pacientilor
sunt hipovolemici datorita vomei,hiperpneei,febrei,transpiratiei.
La copii se determina procentul de deshidratare pe baza criteriilor clinice si se calculeaza
deficitul :

Deficitul = %deshidratare x greutate corporala

v" Asigurarea cailor respiratorii.

v" Alcalinizarea urinii prin administrare de bicarbonate de sodiu

v" Indepartarea extracorporeala:daca hemoperfuzia indeparteaza marea majoritate a
salicilatului din ser, hemodializa este metoda de electie datorita capacitatii de a
corecta tulburarile acido-bazice si electrolitice severe,in afara de indepartarea buna
a medicamentului.Cele doua metode se imbina in cazul intoxicatiilor care pun in

v" pericol viata pacientului.

6. Hipoglicemic
v' Are ca agenti reprezentativi sulfoniluree,biguanide si insulina;
v' Cele mai frecvente rezultate sunt : status mental

alterat,diaforeza,tahicardie,hipertensiune;

v Semne si simptome suplimentare sunt : paralizie,dificultate in vorbire,comportament
bizar,crize convulsive.Decesul poate fi cauzat de crizele convulsive,de alterarea
comportamentului.

v" Interventii posibile : glucoza cu solutie administrata intravenous si alimentatie
orala,daca este tolerat,masurarea frecventa a glucozei din fluxul sanguin
capilar,octreotid.

Insulina este un hormon secretat de celulele din insulinele pancreatice beta(ale lui
Langerhans).

Mecanism de actiune : Tintele primare sunt ficatul,muschiul,tesutul adipos,,dar receptorii
insulinei sunt virtual prezenti in toate celulele,unde controleaza captarea,depozitarea si
utilizarea glucozei.

Toxicitate :
v Supradozarea accidentala este o cauza frecventa de hipoglicemie in diabetul zaharat
insulinodependent.
v’ Supradozarea voluntara este rara,dar determina adesea toxicitate severa.
v HIpokalemia este frecventa si au fost raportate edeme pulmonare si cerebrale.
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Tratament :

a. In cazul expunerii orale nu este necesar tratament;insulina este distrusa in stomac.

b. Se administreaza dextroza pe durata intoxicatiei,care poate dura cateva zile.

c. A fost descrisa indepartarea chirurgicala a zonei de injectare,dar rareori este necesara
atunci cand este posibila administrarea glucozei.

d. Glucagonul nu se utilizeaza deoarece mobilizeaza rezervele hepatice de glicogen,care
poate fi astfel epuizat,sau poate fi deja scazut datorita unor stari pre-morbide cum ar fi
alimentatia insuficienta sau alcoolismul.

Sulfoniluree( clorpropamid,gliburid,glicazid)

Mecanism de actiune : la nivelul pancreasului imbunatatesc secretia insulinei si pot reduce
secretia de glucagon,iar extrahepatic cresc sensibiliatatea la insulina.

Efecte  toxice:  semnele  hipoglicemiei,hipotermie,hiponatremie,reactii  de  tip
disulfiram(greata,bufeuri de caldura,cefalee,voma).

Tratament :

a. Dextroza,alimente.

b. Spalatura gastric,carbune activat.

c. Octreotid este un analog peptidic al somatostatinei utilizat pentru pacientii cu
hipoglicemie refractara.Este un inhibitor puternic al eliberarii de insulinei prin
intermediul unei proteine G din celulele beta hepatice.Doza este de 50mg s.c. la 8-12
ore.

Dispozitii
v" Ingestia de catre copii chiar si a unui comprimat necesita spitalizare.
v' Toti pacientii care sunt hipoglicemici trebuie internati pentru observare 24 de ore.
v" Interactiunile cu alcool,beta-blocante sau alti inductor ai hipoglicemiei pot creste
toxicitatea.

Biguanide ( metformin,fenformin)

Mecanism de actiune : biguanidele actioneaza prin cresterea utilizarii periferice a glucozei si
scaderii producerii hepatice a glucozei.

Toxicitate :

v Acidoza lactica,in special la pacientii cu insuficienta renala.Metforminul nu trebuie
administrat la pacientii care nu indeplinesc anumite criteria legate de Cl de
creatinina,la femei insarcinate sau la personae care au in antecedente insuficienta
cardiopulmonara,boli hepatice,abuz de alcool,infectii sau acidoza lactica.

v’ Efecte secundare gastro-intestinale: anorexie,greata,dureri abdominal,diaree la pana la
20% din pacienti.

v Hipoglicemia este putin frecventa.

Tratament :
a. Carbune activat in cazul ingestiei recente.
b. Acidoza se trateaza prin utilizarea bicarbonatului.
c. Hemodializa poate fi uitla in corectarea acidozei si a indepartarii medicamentului
ramas.
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d. Glucoaza si insulina pentru tratamentul cetozei induse de fenformin.

7.Sindromul serotoninergic

Pacientii care ingereaza concomitent inhibitori ai
monoaminoxidazei(monoaminoxidaxa este 0 enzima ce se gaseste in terminatiile nervoase
adrenergice si serotoninergice si degradeaza noradrenalina,adrenalina,dopamina si serotonina)
si agenti serotoninergici pot dezvolta un “sindrom serotoninergic”.
Mecanismul poate implica o stimulare excesiva a receptorului serotoninei 5SHT (1A).
Se caracterizeaza prin:
modificari ale statusului mental,
agitatie,
hipertermie,
hiperrelexie,
mioclonii .
Apare dupa minute sau ore si se poate produce ca urmare a asocierii de medicamente
care inhiba degradarea serotoninei(IMAO),medicamente care blocheaza recaptarea
serotoninei(cocaina,meperidina,dextrometforman),cresc eliberarea serotoninei(MDMA sau
Ecstasy),sau servesc drept precursori ai serotoninei sau agonisti(triptofan,litiu).

ANANANANAY

Tratament :
v' Benzodiazepine, hidratarea si racirea reprezinta baza terapiei.
v" Poate fi necesara blocada neuromusculara(cu monitorizare EEG).
v’ Se poate incerca utilizarea unui antagonist al receptorului serotoninei ca
ciproheptadinul,un antihistaminic antagonist al receptorilor 5SHT(1A) si 5HT 2 Doza
este de 4-8 mg peroral.
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Prin monitorizarea in unitatea de terapie intensiva coronarieni se intelege totalitatea
tehnicilor invazive si noninvazive care sunt necesare pentru supravegherea statusului cardio-
pulmonar si metabolic al pacientului.Se au in vedere urmatoarele aspecte:mecanica respiratiei
si schimbul gazos,parametrii hemodinamici,bilantul lichidian,temperatura.

Ghiduri si recomandari cu privire la supravegherea pacientilor in aceste Chest Pain
Unit/Brustschmerz Einheit au aparut initial la inceputul anilor *80 si majoritatea se inspira din
asa-zisele Harvard Standards.

Monitorizarea cardio-circulatorie in CPU cuprinde o parte de baza si o parte
avansata.Monitorizarea cardio-circulatorie de baza cuprinde:1.pulsoximetrie,2.supraveghere
continua EKG,3.masurarea continua a tensiunii arteriale.

Monitorizarea cardio-circulatorie de baza

1.Pulsoximetria Prin masurarea transcutana,nesangeranda a saturatiei de oxigen este posibila
,pe langa determinarea S,0, , aprecierea frecventei cardiace si a ritmului cardiac.Diferenta de
absorbtie a luminii intre diastola si sistola la nivelul capilarului determina aparitia unui semnal
vizibil si acustic.Pulsoximetria inceteaza sa mai dea informatii atunci cand apare
vasoconstrictia marcata sau tulburarile de perfuzie periferica de alte cauze.

2.EKG  Electrocardiografie  transcutana  reprezinta baza  oricarei  monitorizari
cardiovasculare. EKG este util pentru recunoasterea aritmiilor,a tulburarilor de
conducere,pentru aprecierea efectelor asupra cordului a unor medicamente (digitalice,
catecolamine, antiaritmice).

Este necesara pregatirea pacientului. Astfel, pilozitatea din zona de contact a
electrozilor trebuie indepartate iar impuritatile de pe tegument indepartate cu alcool medicinal
pentru a scadea rezistenta electrica a tegumentului.

In ceea ce priveste electrozii,American Heart Association recomanda folosirea a
minim doua derivatii dar este de preferat sa se foloseasca trei derivatii.Scopurile cele mai
importante ale acestui sistem de derivatii sunt:recunoasterea undelor P,aprecierea axei
electrice,diferentierea intre tulburarile de ritm ventriculare si supraventriculare,0 mai buna
caracterizare a segmentului ST.Derivatia D 1l este orientata paralel cu axa ce contine nodul
sinoatrial si nodul atrio-ventricular.In consecinta undele P sunt mai usor de recunoscut iar
ischemia miocardica a peretelui posterior poate si ea sa fie recunoscuta.

Utilitatea EKG este recunoscuta si in cadrul tulburarilor electrolitice(potasiu,calciu).

In detectia ischemiei miocardice derivatiile D Il si Vs sunt foarte importante(luate
impreuna sensibilitatea in detectia ischemiei miocardice este de 80%).Derivatia V5 permite
recunoasterea ischemiei miocardice la nivelul peretelui anterior.Este considerat ca si semn de
ischemie miocardica atunci cand segmentul ST la nivelul derivatiilor periferice este
supradenivelat/subdenivelat cu 0,1 mV iar la nivelul derivatiilor precordiale cu 0,2 mV.

Comparativ cu alte metode de diagnostic (scintigrafia de perfuzie si ecocardiografia) ,
monitorizarea EKG reuseste sa detecteze ischemia miocardica doar in 40% din cazuri.
Aditional poate fi folosita si ecografia transesofagiana care poate descoperi o hipoperfuzie
miocardica prin evidentierea unei tulburari de kinetica a peretelui ventricular. La intervale
regulate se poate face ekg in 12 derivatii, comparand fiecare traseu cu precedentul.

Electrocardiograma in 12 derivatii are avantajul ca permite localizarea precisa a
infarctului miocardic.Astfel,vorbim de derivatii inferioare(D 11,D Il1,Avf), laterale (D I, aVL,
V5, V6), septale (V1,V2), anterioare (V3,V4), posterioare (V7,V8,V9), drepte (V3,V4,V5).
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American College of Cardiology /American Heart Association recomanda efectuarea
unui Ekg in 12 derivatii in maxim 10 minute de la sosirea in spital.EKg-ul permite aprecierea
arterei coronare afectate si succesul reperfuziei.Astfel,de exemplu,in infarctele de perete
inferior sunt implicate arterele coronara dreapta sau circumflexa stanga.

Criteriile electrocardiografice pentru infarct miocardic acut sunt rmatoarele:
localizarea antero-septala(QS in V1,V2,V3),localizare anterioara(rS in V1,unde Q in V2-V4),
anterolaterala(unde Q in V4-V6 ,.D | si aV L), laterala (unde Q in D I si a V L), inferioara
(unde Q in D I1,D Il si a V F), inferolaterala(unde Q in D I1,Dlll,a V F ,V5,V6), posterioara
adevarata (unde R initiale in V1 si V2 >0,04 si raport R/S =1),ventricul drept(unde Q in D
I1,D lll,a V F, supradenivelare ST in V4 dreapta).

3.Masurarea indirecta a tensiunii arteriale(Riva-Rocci) Pentru masurarea indirecta a tensiunii
arteriale sistolice si diastolice cu ajutorul unui sfigmomanometru fluxul sangvin arterial la
nivelul unei extremitati(de obicei la nivelul bratului) este blocat prin aplicarea unei presiuni
externe(manseta).Metoda este preferata la pacientii stabili hemodinamici.Latimea manseteli
trebuie sa fie 2/3 din lungimea bratului.Mansetele mai mici dau rezultate ale tensiunii arteriale
mai mari decat in realitate.Masurarea automata a tensiunii arteriale se realizeaza prin
oscilometrie.Precizia acestei metode corespunde celei manuale.Totusi,este masurata i
tensiunea arteriala medie.

Monitorizarea cardio-circulatorie avansata

Monitorizarea cardio-circulatorie avansata cuprinde:masurarea invaziva a tensiunii arteriale
precum Si  masurarea presiunii in sistemul cu presiune joasa(presiune venoasa
centrala,presiunea in artera pulmonara,presiunea in capilarul pulmonar blocat).La acestea se
mai adauga si diferitele modalitati de determinare a debitului cardiac.

A. Masurarea invaziva a tensiunii arteriale Tensiunea arteriala este ,dupa frecventa
cardiaca,cel mai masurat parametru cardio-circulator. Masurarea invaziva este preferata la
pacientii instabili hemodinamic. Monitorizarea invaziva a tensiunii arteriale arata printre
altele eficienta cordului ca pompa si faciliteaza perceptia asupra postsarcinii in ansamblu.

Avantajul, fata de masurarea noninvaziva este posibilitatea masurarii tensiunii
arteriale la fiecare bataie a cordului. Masurarea tensiunii arteriale se realizeaza cel mai precis
prin canularea unei artere (de obicei A.radialis).

Domeniul de masurare este cuprins intre 40-400 mmHg .De obicei sistemul calculeaza
si tensiunea arteriala medie. Daca totusi nu exista aceasta optiune se poate aplica formula:
MAP:Pdiastolica+1/3(PsistoIica'Pdiastolica)-

Inainte de canulare arterei radiale trebuie realizat testul Allen modificat pentru
aprecierea fluxului si prin artera ulnara(valori peste 14 secunde sunt considerate patologice).

Testul Allen modificat se realizeaza astfel:pacientul ridica membrul superior si strange
pumnul pentru 30 de secunde apoi se aplica presiune pe arterele radiala si ulnara pentru a le
colaba. Apoi, cu membrul superior inca ridicat, pacientul deschide pumnul,astfel incat mana
apare palida. Presiunea exercitata pe artera ulnara este indepartata. Recolorarea mainii trebuie
sa apara in mod normal in 10 secunde. Daca mana se recoloreaza dupa mai mult de 14
secunde artera ulnara nu este permeabila si atunci canularea arterei radiale nu este
recomandata. La folosirea unui cateter intraarterial trebuie sa avem grija la urmatoarele
aspecte:

a.curba de presiune este influentata de pozitionarea incorecta,scurgeri,aer sau greseli
de calibrare;

b.o valoare a tensiunii arteriale poate fi data de o canula prea lunga sau de un sistem
neadecvat;
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c.o0 complicatie a plasarii unui cateter arterial este stenoza arterei (25% din cazuri) care
in 3% din cazuri este ireversibila.

Necroza ischemica a degetelor este extrem de rara. Artera femurala este,datorita
localizarii sale, mai putin preferata decat artera radiala. Totusi artera femurala este mai usor
de canulat iar valoarea presionala in aceasta artera se afla mai aproape de presiunea din aorta
decat cea din artera radiala.

Rata complicatiilor este similara la ambele aborduri.Desi in 3% din cazuri ,la abordul
arterei femurale,apare si 0 ischemie a degetelor de la picioare ,aceasta nu este de durata.
Pacientii care deja aveau boli vasculare periferice nu au aratat o crestere a ratei complicatiilor.

Rata infectiilor la abordul arterei femurale este scazut si comparabil cu al oricarui alt
abord arterial.Pe cateterul arterial poate fi recoltat oricand sange pentru monitorizarea
presiunii gazelor arteriale.

B.Masurarea presiunii venoase centrale

Presiunea venoasa centrala ofera informatii privind umplerea sistemului venos in
compartimentul toracic si indirect asupra presiunii din partea dreapta a cordului.Cu ajutorul
valorii presiunii venoase centrale se poate face diferenta intre hipovolemie si insuficienta
cardiaca congestiva:1.in hipovolemie este vorba de o valoare scazuta a presiunii venoase
centrale inca inaintea tensiunii arteriale;2.in insuficienta cardiaca presiunea venoasa centrala
este crescuta.

Presiunea venoasa centrala poate fi apreciata grosier prin inspectarea gradului de
umplere a venelor gatului sau urmarind colabarea venelor mainii sau din regiunea cubitala a
antebratului atunci cand extremitatea superioara este ridicata deasupra nivelului inimii.
Presiunea venoasa centrala este masurata cu ajutorul unui cateter al carui varf este situat in
vena cava superioara. Introducerea cateterului se face prin vena subclavie sau vena jugulara
interna.

Exista si cai de acces alternative: vena basilica,vena jugulara externa sau vena
femurala.Indicatiile plasarii unui cateter venos central sunt:administrarea de substante
vasoactive, de substante iritante, monitorizarea presiunii venoase centrale, nutritie parenterala,
pacing transvenos, hemodializa/hemofiltrare de urgenta, in caz de imposibilitate de stabilire a
unui acces venos periferic,interventii chirurgicale la nivelul extremitatii cefaalice in pozitie
semisezanda( embolie gazoasa).Valorile normale ale presiunii venoase centrale se situeaza
intre 3-10 mmHg.

La punctia venei subclavii si jugulare externe exista riscul punctionarii arterelor care
au un traiect paralel(artera subclavie,artera jugulara interna). Un pericol deosebit exista la
punctionarea venei subclavii:punctia pleurala cu aparitia unui pneumotorax(cam in 1-2% din
cazuri). Datorita posibilitatii de a punctiona artera carotida,este de dorit sa nu se incerce
punctia venei jugulare interne atunci cand trombocitele sunt sub 50 000/mm? sau indicele
Quick este sub 50%.

Cea mai de temut complicatie ce poate apare la plasarea unui cateter venos central este
embolia gazoasa. Aerul poate intra printr-un cateter deschis atunci cand presiunea
intratoracica este negativa (de exemplu, in timpul inspirului), apoi trece prin cordul drept
ajungand in artera pulmonara sau una din ramificatiile sale determinand aparitia insuficientei
cardiace drepte.

Radiografia toracica este recomandata de fiecare data dupa plasarea unui cateter venos
central.
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Scopul este localizarea cateterului (daca a fost pozitionat corect) si cautarea unui
eventual pneumotorax, hemotorax sau chiar a unei tamponade cardiace. In special la pacientii
cu o fractie de ejectie scazuta a ventriculului stang si cu insuficienta cardiaca precum si la cei
cu boli valvulare nu exista nici o corelare intre modificarile presiunii venoase centrale , cea
din capilarul pulmonar blocat si presarcina.

Plasare corecta a cateterului venos central poate fi verificata si fara radiografie
toracica: prin efectuarea unui EKG intracardiac (Alphacard).

C.Masurarea presiunii in artera pulmonara si in capilarul pulmonar blocat

Presiune diastolica in artera pulmonara si presiunea in capilarul pulmonar blocat se
coreleaza cu presiunea din atriul stang. Ele arata rapid o isuficienta cardiaca stanga.

In practica clinica presiunea in capilarul pulmonar blocat este folosita atat ca
parametru pentru presarcina ventriculului stang cat si ca parametru pentru ischemia
cardiaca.Valoarea acestei variabile,datorita influentei multifactoriale ,este foarte limitata. Prin
cateterul Swan-Ganz ,pe langa masurarea presiunilor,mai pot fi recoltate probe de sange din
artera pulmonara pentru calcularea AVDO, (diferenta de continut de oxigen dintre artera si
vena) sau a suntului dreapta-stanga intrapulmonar precum si a debitului cardiac prin metoda
termodilutiei.

Introducerea cateterului este de preferat sa se faca prin vena jugulara interna dreapta.
Imediat ce varful cateterului ajunge in atriul drept,este umflat un mic balonas situat la varful
cateterului si apoi cateterul este impins cu grija in trunchiul arterei pulmonare. Trecerea prin
ventricolul drept si apoi in artera pulmonara este recunoscuta usor prin urmarirea curbelor de
presiune caracteristice. La trecerea prin valva pulmonara presiunea sistolica creste brusc.

Pozitionarea corecta se realizeaza atunci cand amplitudinea curbei de presiune la
blocarea fluxului printr-un ram al arterei pulmonare scade spre zero dar reapare dupa
dezumflarea balonasului.Aceasta este asa-zisa pozitie Wedge(Wedge position). Presiunea
masurata aici se coreleaza cu presiunea in ventriculul stang respectiv cu presiunea
telediastolica a ventricolului stang.

Plasarea unui cateter in artera pulmonara este insotita de o serie de riscuri.Chiar si la
plasarea si pozitionarea corecta a unui asemenea cateter pot aparea aritmii.De asemenea au
fost semnalate si infarcte pulmonare.

Exista rapoarte privind endocardita bacteriana sau sepsisul asociat cateterului in
contextul folosirii unui cateter in artera pulmonara. Exista posibilitatea de a leza valvele
tricuspida si pulmonara, precum si aparitia de tromboze la nivelul venelor mari.

D.Masurarea debitului cardiac

Cu ajutorul masurarii debitului cardiac se poate determina gradul de insuficienta
miocardica,spre exemplu,dupa un infarct miocardic.In afara de asta,masurarea debitului
cardiac permite diferentiere starilor de soc (de exemplu diferentierea dintre un soc septic
hiperdinamic si un sindrom de debit scazut).Rezistentele vasculare sistemica si pulmonara pot
fi calculate si apoi se poate institui o terapie cu catecolamine in mod diferentiat.

a.Masurarea debitului cardiac dupa metoda Fick reprezinta “golden standard” in masurarea
debitului cardiac si a fost introdusa prima data in 1870.

Debitul cardiac(ml/min)=VO, (ml/min)/AVDO; (m1/100ml), VO, reprezinta cantitatea
de oxigen preluata de organism din aerul inspirat pe unitate de timp. Rezultatul obtinut prin
aceasta metoda este corect numai atunci cand pacientul este stabil hemodinamic asa ca
metoda lui Fick este mai mult de interes stiintific.
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b.Masurarea debitului cardiac prin metoda termodilutiei .Pe langa masurarea presiunii in
artera pulmonara(PAP) si presiunea in capilarul pulmonar blocat ( PCWP) ,cateterul Swan —
Ganz mai are 0 sarcina principala:masurarea debitului cardiac prin metoda termodilutiei in
artera pulmonara.Pentru acest lucru se injecteaza 0 anumita cantitate de ser fiziologic rece in
atriul drept sau in vena cava superioara si apoi se masoara variatia de temperatura a sangelui
printr-un termistor situat la varful cateterului Swan-Ganz.Debitul cardiac este invers
proportional cu suprafata de sub curba de temperatura.

Metoda termodilutiei este astazi cea mai raspandita metoda .Prin raportarea debitului
cardiac la suprafata corporala obtinem indexul cardiac (I/min/m?®).In prezent exista catetere ce
permit masurarea continua a debitului cardiac.Exista si posibile surse de eroare:temperatura
prea scazuta/incalzirea solutiei injectate,injectarea prea rapida/prea lenta etc.

c.Termodilutia transcardiopulmonara .

In cadrul acestei metode solutia indicator este injectata venos central dupa care solutia
trece prin cordul drept,mica circulatie,cordul stang iar termodetectorul este situat in aorta
descendenta.Se obtine si aici o curba de temperatura care ,insa,datorita tipului mai mare de
circulatie,va fi mai plata si mai lunga.

Cu ajutorul termodilutiei transcardiopulmonare ,mai pot fi calculate si parametri ai
presarcinii cum ar fi volumul sangvin intratoracic si volumul total telediastolic.Rezultatele
acestei metode sunt comparabile cu cele ale termodilutiei in artera pulmonara dar posibilele
surse de eroare sunt mai numeroase.

d.Metode miniminvazive de determinare a debitului cardiac .

d.1. Impedanta toracica .Metoda foloseste un curent alternativ de intensitate slaba care,cu
ajutorul unor electrozi plasati la nivelul gatului si al liniei axilare medii ,este introdus in cutia
toracica.Variatia volumului sangvin va avea ca urmare o variatie a capacitatii de conducere si
a impedantei in regiunea toracica.Precizia acestei metode,mai ales in conditii de terapie
intensiva lasa insa de dorit.

d.2. Analiza conturului pulsului(Pulse Contour Cardiac Output,sistemul PiCCO) este o
metoda care folosind curba de presiune arteriala determina volumul-bataie si apoi folosind
frecventa cardiaca determina debitul cardiac. PiCCO monitorizeaza “triunghiul
hemodinamic”(debitul cardiac,presarcina si lichidul extravascular pulmonar) si raspunde la
intrebarea “volum sau catecolamine?”.Sistemul ofera date despre:debitul cardiac,volumul
global telediastolic,variatia volumului-bataie(se poate urmari daca o crestere a presarcinii
duce si la o crestere a debitului cardiac),rezistenta vasculara sistemica,fractia de ejectie
globala,volumul lichidian pulmonar extravascular(este posibila determinarea punctului de la
care administrarea de lichide i.v. nu mai este avantajoasa pentru pacient). Indexul de
permeabilitate pulmonar vascular permite determinarea cauzei unui edem pulmonar .Valori
crescute indica un edem pulmonar necardiogen(valori normale 1-3 ).

d.3.Metode de reinspir a dioxidului de carbon .Este vorba de calcularea debitului cardiac
printr-o variatie a principiului Fick astfel incat in loc de consumul de oxigen este folosita
productia de dioxid de carbon.In reinspirul total al dioxidului de carbon se foloseste formula :
debitul cardiac (ml/min)=VCO, /Cy CO, -C,CO,. VCO, este rata de eliminare a dioxidului
de carbon Cy CO, este continutul de dioxid de carbon al sangelui venos, C, CO, este
continutul de dioxid de carbon al sangelui arterial .Datorita necesarului tehnic sporit si a
necesitatii cooperarii pacientului,aceasta metoda nu este folosita in practica clinica curenta.
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In reinspirul partial sistemul (sistemul NICO),consta dintr-un circuit pentru reinspirul
partial,un senzor pentru dioxidul de carbon ,un senzor de flux gazos si un pulsoximetru.VCO,
este si aici calculat pe baza volumului inspirat pe minut si a continutului de dioxid de carbon
al gazului expirat.Pentru debitul cardiac se foloseste formula:debitul cardiac(ml/min)=
AVCO,/AC,CO; .

E.Ecocardiografia transesofagiana castiga tot mai mult teren ca metoda semi-invaziva in
anestezie si terapie intensiva .Cu ajutorul ecocardiografiei transesofagiene se poate realiza cu
succes monitorizarea hemodinamica.Pe langa asta,metoda mai ofera si variate posibilitati de
dignostic.Cuantificarea functiilor sistolica si diastolica a ventriculului stang precum si o
apreciere a presiunilor din cordul drept si stang se pot realiza cu succes prin ecocord
transesofagian.Prin ecocardiografia transesofagiana Doppler se pot determina volumul-bataie
si debitul cardiac.Marele avantaj al metodei consta in posibilitatea de a monitoriza ischemia
miocardica.Dezavantajul ecocordului transesofagian consta in necesarul tehnic semnificativ
cat si in necesarul de personal calificat si cu experienta.

F.Presarcina,postsarcina si rezistentele vasculare

Postsarcina este de reprezentata de acea forta care ingreuneaza contractia ventriculului
stang sau actioneaza in sens contrar acesteia.Aceasta forta corespunde tensiunii din peretele
ventriculului in timpul sistolei .Conform legii lui Laplace,tensiunea in peretele ventriculului
este functie de presiunea sistolica si de raza ventricolului.Rezistenta arteriala este folosita, din
punct de vedere clinic,ca masura pentru postsarcina.Rezistenta vasculara periferica si
rezistenta vasculara sistemica se calculeaza astfel:
PVR=(PAP-PCWP)/DC(dyn X s X cm™)
SVR=(MAP-PVC)/DC(dyn X s X cm™)

Studiile experimentale au aratat ca rezistenta vasculara ca masura pentru postsarcina
nu este un parametru de incredere.Clinic insa,acestea sunt singurele marimi calculabile care
dau indicii privind postsarcina.

F.1. Volumul sangvin intratoracic (ITBV ) , volumul global telediastolic (GEDV )
Termovolumul sangvin total ce se gaseste in torace poate fi calculat astfel:ITTV=debitul
cardiac X MTt ,MTt=mean transit time=intervalul de timp necesar cantitatii de ser rece sa
ajunga la nivelul termistorului(vezi termodilutia). Termovolumul pulmonar ( PTV ) = debitul
cardiac X DSt, DSt=down slope time. GEDV ( volumul global telediastolic ) = ITTV-PTV.
ITBV=1,25 x GEDV. Exista studii care arata ca ITBV si GEDV sunt superioare parametrilor
PVC si PCWP.

F.2.Lichidul pulmonar extravascular (EVLW) =ITTV-ITBV=4-8ml/kgc.O serie de studii au
aratat ca ghidarea terapiei volemice dupa EVLW a scazut mortalitatea si durata de internare in
terapie intensiva.

Mentionez mai departe principalii parametri si valorile normale:presiunea in atriul
drept (0-6 mmHg), PCWP(5-15 mmHg), debitul cardiac(3-7 I/min), volumul bataie(60-90
ml/bataie), rezistenta in artera pulmonara (120-250 dyne x sec x cm™ ), rezistenta vasculara
periferica (900-1500 dyne x sec x cm™ ), CaO; (1,39 x Hb x SaO, +0,0031 x PaO, =19
ml/dl),CvO, (14 ml/dl), DO, (>550 ml/min/m?), VO, (>170 ml/min/m? ), GEDV(680-800
ml/m?), ITBV(850-1000 ml/m?) , EVLW(3-7 ml/kgc)
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Monitorizarea respiratorie

Supravegherea din punct de vedere respirator a pacientilor din terapie intensiva ,fie ca respira
spontan sau sunt ventilati mecanic,consta in interpretarea unor parametri ce tin de mecanica
respiratorie si de schimbul gazos.Astfel,este vorba de pulsoximetrie,capnometrie,analiza
gazelor arteriale,spirometrie,manometrie respiratorie.

1.Pulsoximetria reprezinta dteterminarea saturatiei in oxigen al sangelui arterial.Saturatia in
oxigen reprezinta acel procent din hemoglobina care este legata cu oxigenul.Valoarea normala
se situeaza pe la 97%.0 deosebire intre diferitele fractii ale hemoglobinei nu poate fi facuta
prin pulsoximetrie.

2.5chimbul gazos .Pentru aprecierea schimbului gazos se folosesc,ca parametri,gazele
arteriale.Oxigenarea este monitorizata prin presiunea partiala a oxigenului:PaO, .Presiunea
partiala a dioxidului de carbon este privita ca indicator pentru ventilatia alveolara(PaCO,
).Alcaloza sau acidoza este aratata de valoarea Ph-ului(valori normale=7,35-7,45).Valorile
Pa0, si PaCO, variaza in functie de constitutia fizica si varsta dar in medie se situeaza intre
urmatoarele valori:PaO, =75-95 mmHg,PaCO, =36-40mmHg.Locuri in care se poate realiza
punctia arteriala:arterele radiala,brahiala,femurala. Alternativ,punctia mai poate fi realizata pe
arterele ulnara,dorsala a piciorului,tibiala posterioara si temporala.

3.Capnometria  reprezinta masurarea presiunii partiale dioxidului de carbon in aerul
expirat(mmHg) sau a concentratiei(%).Valoarea normala se situeaza in jur de 40 mmHog.
Modificarile ce apar semnifica fie o tulburare a respiratiei fie modificarea perfuziei
pulmonare, a debitului cardiac. Valori scazute apar in hipotermie, hipoperfuzie pulmonara/
embolie pulmonara, scaderea debitului cardiac, stop cardio-respirator, hemoragie,
hipotensiune, hiperventilatie. Valori crescute apar in imbunatatirea hemodinamica, in febra,
in cadrul sepsisului,intensificarea metabolismului, convulsii,  hipoventilatie, paralizie
musculara, obstructie a cailor aeriene.

O parte destul de importanta a monitorizarii in Chest Pain Unit o reprezinta
examinarea clinica repetata.Prin inspectie,palpare ascultatie si uneori percutie pot fi apreciati
parametri ca frecventa cardiaca,sufluriritm,frecventa si amplitudinea pulsului,frecventa
respiratorie,mecanica respiratorie s.a .

De asemenea, pot fi monitorizati si markerii cardiaci. In ce priveste markerii cardiaci,

in ultimii ani troponinele castiga tot mai mult in importanta in timp ce CK si CK-MB pierd tot
mai mult teren. In mod normal la sosirea in unitatea de primire urgente se folosesc kiturile
rapide pentru troponine. Acest lucru este insa cu doua taisuri deoarece troponinele cresc dupa
aproximativ 4 ore.Daca se dozeaza prea repede rezultatele vor fi negative. Din acest motiv se
recomanda si determinarea mioglobinei. Mioglobina creste in sange in mai putin de 2-3 ore.
Troponinele au o specificitate si 0 senzitivitate crescuta dar pot fi crescute si in: embolia
pulmonara, insuficienta cardiaca stanga decompensata, criza hipertensiva, sepsis, pericardita,
miocardita, trauma toracica, reanimarea cardio-pulmonara, respingerea cordului
transplantat,insuficienta renala severa.Senzitivitatea troponinelor ca markeri cardiaci este in
primele 2 ore de 46% iar specificitatea de 100%.
CK (<190 U/L)creste in 4-8 ore ,atinge maximul in 16-36 ore (valori fals-pozitive la pacientii
cu rabdomioliza, electrocutati) .CK-MB(<24 U/L) creste in 4-8 ore, maxim in 12-18
ore(valori fals-pozitive in boli neuro-musculare si unele tumori, angina instabila, chirurgie
cardiaca, soc, hipertermie maligna, sindrom Reye, delirium tremens). TGO creste in 4-8 ore,
atinge un maxim in 16-48 ore.LDH creste in 6-12 ore, maxim in 24-60 ore.Mioglobina creste
in 2-6 ore.
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Pe timpul sederii pacientului vor fi monitorizate si alte variabile: ionograma, glicemie,
rezerva alcalina, uree,creatinina, TGO, TGP, bilirubinemie, proteina C reactiva, VSH,
hemoleucograma, probe coagulare(IP, TP, APTT, INR, ACT), sumar urinar.

Valori normale:Na (135-145 mmol/l), K(3,5-5 mmol/l), CI(98-109 mmol/l),Ca
total(2,15-2,58 mmol/l), Ca ionizat(1,16-1,32 mmol/l),coagulare(indice  Quick=70-
100%;INR=0,85-1,15; APTT=26-37s), rezerva alcalina(21-25 mmol/l), TGO(<50
U/L),LDH(80-240 U/L),glicemie (70-100 mg%),Hb(12-18 g%),Ht(35-50%),
trombocitele(130000-400000/mm3),lactat (<1,8 mmol/l) , creatinina(barbati <1,2mg/dl |,
femei <0,9mg/dl) , uree(10-50mg/dl) , lipaza(<60UI/l) , amilazemie (<100UI/I) , amilazuria
(<460U1/1) ,CK (barbati<190U/l , femei<170U/l) , CK-MB (<24U/l) ,ASAT/TGO
(barbati<50U/I , femei<35U/l) , ALAT/TGP (barbati<50U/I , femei <35U/I)LDH(80-240U/1)
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DEFINITIE:

Obstructia arteriala acuta periferica este rezultatul intreruperii brutale a fluxului sanguin
datorita unei embolii, tromboze, traumatism, spasm arterial intens sau de origine iatrogena =
ischemie arteriala acuta la niveul membrului afectat.

ETIOLOGIE:
1. EMBOLII ARTERIALE — sunt cele mai frecvente cauze de obstructie arteriala acuta
(pana la 80% din cazuri)

A. INIMA — este sursa cea mai importanta de embolii (peste 80-90% din cazuri);
afectiunile care determina cel mai frecvent embolii arteriale sistemice sunt:
e Valvulopatiile reumatismale — in special cele mitrale, asociate cu trombi in
AS, si mai ales in caz de fibriatie atriala
o Fibrilatia atriala — indiferent de etiologia sa; se asociaza frecvent cu embolii
arteriale sistemice, prin formarea de trombi in urechiusa atriala stanga datorita
stazei in atriul necontractil
e Infartul miocardic cu tromboza intraventriculara stanga - apare in special in
necrozele transmurale ale peretelui anterior si apical (la 5% din toti bolnavii cu
infart miocardic)
- apare cel mai des in prima luna dupa infart, in special la bolnavii care nu
au primit tratament anticoagulant
- daca infartul se complica cu anevrism ventricular, tromboza in anevrism
(50% din cazuri), poate fi sursa de embolii arteriale si la intervale mai
lungi de timp de la infartul miocardic acut
- uneori embolia arteriala poate fi prima manifestare a unui infart
miocardic indolor
e Valvele artificiale si alte materiale protetice pot fi surse de embolii daca
anticoagularea este ineficienta si se formeaza trombi pe proteza valvulara;
valvele biologice nu necesita deobicei anticoagulare
e Vegetatiile endocarditei_infectioase — pe valve native sau artificiale se pot
fragmenta si vor determina embolii; vegetatiile din endocardita cu Candida
pot avea dimensiuni mari si pot produce obstructii ale arterelor mari
e Tumorile cardiace — sunt cauze rare de embolii (in special mixomul atrial), si
pot uneori obstrua si vase mari

B. SURSE EXTRACARDIACE — 5-10 % din cazurile de emboii arteriale
e Trombi pe peretele aortic sau la nivelul arterelor mari proximal, in special in
zone de dilatatie anevrismala a aortei, arterelor iliace si femurale;
- Tromboza arteriala mai poate aparea pe placile ateromatoase ulcerate;
fragmentarea trombilor determinand obstructia vaselor de calibru mare
e Emboliile paradoxale se produc in conditiile existentei unui foramen ovale
patent sau a unui defect septal atrial, cand un fragment de trombus provenit din
venele profunde ale membrelor poate determina embolie arteriala sistemica
(cerebrala sau periferica)
- Diagnosticul este confirmat de coexistenta unei ischemii arteriale acute
cu tromboflebita profunda, fara o alta cauza evidenta de embolie
arteriala

78



uuuuuuuuuuuuuuuu

e In 5-10% din cazuri nu se poate identifica sursa emboliei arteriale — ,emboli
criptogenici”; unele dintre aceste cazuri se pot confunda cu tromboza in situ

2. LOCALIZAREA EMBOLIILOR ARTERIALE PERIFERICE

— Vasele principale ale membrelor sunt sediul emboliilor in 70-80% din cazuri

— Locul de bifurcare a arterelor, unde se produce modificarea cea mai brusca a
diametrului constituie o zona preferentiala de localizare a emboliilor

— Bifurcatia arterei femurale comune este locul cel mai frecvent al ostructiilor
embolice (35-50%) si impreuna cu arterele poplitee realizeaza de doua ori mai
multe ocluzii embolice decat vasele iliace si aorta, care necesita un embol de
dimensiuni mari pentru a fi obstruate complet

— Vasele membrelor superioare sunt mult mai rar afectate

3. TROMBOZELE ARTERIALE
— Cel mai frecvent factor favorizant pentru trombozele arteriale este ateromatoza.
= Ocluzia trombotica se poate produce pe un vas cu Stenoza importanta
aterosclerotica, sau pe vase in care leziunile aterosclerotice produc o ocluzie
minima, mai ales daca exista leziuni ulcerative ale placii.

- Tromboza pe vase cu stenoze importante preexistente determina
manifestari clinice discrete sau pot lipsi complet.

- Tromboza unui vas cu stenoza aterosclerotica minima determina
manifestari de ischemie arteriala acuta mai severa, datorita lipsei
circulatiei colaterale.

= Un alt factor favorizant al trombozelor arteriale sunt anevrismele arteriale

- Localizate cat mai periferic pe arborele vascular, sansa de a dezvolta o
tromboza in anevrism este mare; tromboza anevrismului arterial, cu
embolizare distala poate fi prima manifestare clinica a anevrismului.

= Alte leziuni_vasculare, neaterosclerozice, care pot favoriza tromboza arteriala
acuta:

- Displazia fibromusculara, boala chistica adventiciala, trombangeita
obliteranta, boala Takayasu, arterita cu celule gigante.

= Disectia arteriala este o leziune comuna care se asociaza frecvent cu tromboza
arteriala in disectie.

- Debutul disectiei aortice poate mima ischemia arteriala acuta, cand
emergenta unui vas din aorta este comprimata de disectie; alteori disectia
se asociaza cu ocluzie acuta trombotica a aortei infrarenal.

= Cauzele extrinseci de tromboza arteriala sunt cel mai frecvent reprezentate de
traumatisme penetrante sau iatrogene (metode invazive, terapeutice si
diagnostice) sau alte compresii externe (sdr. defileului toracic superior, sdr. de
compresie poplitee) in care tromboza poate surveni in zona unui anevrism
arterial poststenotic.

= Alte cauze care favorizeaza trombozele arteriale sunt bolile hematologice si de
sistem  (policitemii, trombocitoze, disproteinemii severe, deficitul de
antitrombina 111, anomalii ale sistemului fibrinolitic, tulburari de agregare
plachetara).

= De asemenea trombozele arteriale pot complica stari de hipercoagulabilitate
asociate cu boli maligne, septicemii si orice afectiune cardiovasculara insotita de
reducerea marcata a debitului cardiac.
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FIZIOPATOLOGIE

Consecintele ocluziei arteriale acute indiferent de cauze sunt legate de mai multi factori:
1. EACTORII PRIMARI
» Sediul obstructiei arteriale si calibrul vasului obstruat; cu cat vasul este mai
mare si mai proximal obstruat cu atat consecintele ischemiei sunt mai severe.
» Gradul de dezvoltare a circulatiei colaterale este un factor important in
aparitia ischemiei;
- Deobicei circulatia colaterala este absenta in primele ore dupa ocluzia
embolica (pe o artera normala), ceea ce face ca ischemia sa fie severa
- In ocluziile trombotice circulatia colaterala poate fi dezvoltata, ca urmare
a ischemiei cronice
- Cu cat circulatia colaterala este mai bine dezvoltata, cu atat semnele de
ischemie acuta sunt mai reduse
» Dimensiunile si extensia trombusului - propagarea cheagului, mai ales distal,
uneori si proximal, se poate produce si dupa obstructia arteriala acuta; ocluzia
progresiva a ramificatiilor arteriale distale si mai ales a vaselor colaterale,
agraveaza si mai mult ischemia.

2. FACTORII SECUNDARI

» FEragmentarea sau liza cheaqului poate explica ameliorarea rapida a
ischemiel, la cateva minute sau ore dupa ocluzia acuta; fragmentele rezultate se
deplaseaza distal catre vase mai mici.

» Prezenta trombozei venoase — in ischemia arteriala acuta, prelungita, este
lezata si intima venoasa = tromboza venoasa de origine ischemica, profunda
sau superficiala; prezenta sa reprezinta depasirea momentului terapeutic.

- Emboliile pulmonare sunt o cauza frecventa de deces dupa interventia
chirurgicala pentru ocluzia arteriala acuta.

» Spasmul arterial se produce cand ocluzia arteriala acuta se datoreaza unui
traumatism sau a unei punctii arteriale.

» Starea _hemodinamica a_bolnavului_— hipotensiunea de orice cauza poate
favoriza extinderea ischemiei datorita vasoconstrictiei periferice reflexe, cu
scaderea consecutiva a fluxului colateral distal.

3. EFECTELE LOCALE ALE ISCHEMIEI asupra peretelui vascular pot favoriza
reocluzia arteriala dupa o interventie chirurgicala eficienta de recanalizare arteriala.

4. ANOMALIILE METABOLICE SISTEMICE — prezenta lor pot pune in pericol viata
bolnavului

v’ La aproximativ 8 ore de la instalarea ocluziei arteriale acute, apare deobicei
miopatia ischemica, asociata de cele mai multe ori cu nevrita ischemica

v" Leziunea ischemica musculara, asemanator cu sindromul de strivire, determina
eliberarea in circulatie a mioglobinei, care poate produce insuficienta renala
acuta prin precipitare in tubi.

v Diferentele intre metabolismul celular al diferitelor tesuturi (mai activ in
muschi si nervi, mai lent in tegumente), explica de ce suferinta ischemica
ireversibila apare mai precoce in muschi si nervi — 6 ore
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v" In fazele avansate ale ischemiei se produce hiperkaliemie, acidoza metabolica
sistemica, depresie miocardica si a sistemului nervos central prin produsii
toxici eliberati din aria de necroza ischemica.

v" Anomaliile metabolice pot aparea in timpul ischemiei arteriale scurte dar si
imediat dupa interventia de revascularizare; aparitia hipotensiunii, tulburarilor
de ritm si mortii subite dupa declamparea vasului dezobstruat chirurgical se
datoreaza hiperkaliemiei si acidozei metabolice dupa restaurarea fluxului
arterial.

v In absenta terapiei, ischemia arteriala acuta se complica cu febra, alterarea
starii generale, iar suprainfectia zonelor de gangrena ischemica evolueaza spre
septicemie si deces.

v Intervalul de timp de la momentul obstructiei pana la aparitia leziunilor
ireversibile de necroza ischemica este in general de 4-6 ore; interventiile
terapeutice efectuate in acest interval de timp pot salva membrul aflat in
ischemie.

v" Revascularizarea membrului ischemic nu implica totdeauna disparitia
manifestarilor clinice: leziunile de reperfuzie induse de edemul celular in
conditii de ischemie prelungita poate intarzia cu cateva ore restabilirea fluxului
distal, desi dezobstructia vasului s-a produs = ischemie distala prelungita.

v Toate aceste fenomene implica necesitatea instituirii precoce a tratamentului
anticoagulant urmat, de terapie de dezobstructie (recanalizare arteriala)

TABLOU CLINIC
Ocluzia arteriala acuta este urmata de semnele de ischemie arteriala acuta:
» Absenta pulsului arterial la nivelul arterei obstruate
» Durere in membrul ischemic urmata de senzatie de racire si hipoestezie
» Paloare tegumentara distal de obstructie
» Parestezii in membrul ischemic
» Pareza urmata de paralizia ischemica a membrului respectiv

Disparitia pulsului arterial este extrem de sugestiva pentru obstructia arteriala acuta;
nivelul la care pulsul dispare, da indicatii asupra nivelului obstructiei; deasupra obstructiei
vasul interesat poate fi hiperpulsatil.

Durerea este intensa si progresiva; este localizata in grupurile musculare situate distal de
nivelul ocluziei arteriale si este mai intensa decat proximal. Durerea poate fi mascata de
prezenta tulburarilor nervoase senzitive.

Paloarea ceroasa, cadaverica a tegumentelor apare distal de ocluzie, ulterior se transforma
in coloratie marmorata, si tardiv, in coloratie violacee-negricioasa data de gangrena;
tegmentele au o temperatura mai scazuta imediat dupa producerea ocluziei.

In ischemia arteriala avansata apar tulburari senzitive si motorii = ischemie musculara si a
nervilor; gradul de afectare sezitiva si motorie constituie un bun indicator al severitatii
hipoxiei tisulare si posibila recuperare dupa reperfuzie; viabilitatea tisulara este semnalata de
pastrarea sensibilitatii tactile.

Abolirea sensibilitatii tactile, aparitia paralizii ischemice a membrului (prin ischemia
neuromusculara severa), rigiditatea musculara insotita de contractura musculara involuntara
sunt semne de gravitate maxima, ce arata ca leziunile ischemice au devenit ireversibile; in
aceste conditii chiar daca membrul mai poate fi salvat printr-o interventie chirurgicala,
recuperarea completa a functiei neuromotorii nu mai este posibila, efectele revascularizarii
putand fi uneori letale.
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EXAMENUL CLINIC A MEMBRULUI AEECTAT permite stabilirea locului
ocluziei arteriale:
— Locul in care dispare pulsul arterial si linia de demarcatie fata de tegumentele mai
reci apar cam cu un ,,nivel de articulatie” mai jos de locul ocluziei arteriale
- Modificarea de temperatura la nivelul gleznei semnifica ocluzia la
bifurcatia popliteei;
- Modificarea de temperatura deasupra genunchiului sugereaza
obstructie a bifurcatiei arterei femurale comune;
- Modificari la nivelul coapsei proximal arata ocluzie iliaca
- Modificari la nivelul ambelor coapse, fese si abdomenul inferior
sugereaza embolie sau tromboza acuta la bifurcatia aortei
- Cianoza cutanata care nu dispare la presiune semnaleaza si disparitia
viabilitatii tequmentelor in aria ischemica
% EXAMENUL CLINIC AL INIMII _SI EXAMENUL GENERAL permit
identificarea unei posibile surse de embolii (tulburari de ritm cardiac, endocardita,
cardiomegalie, etc.)
— Examinarea ecocardiografica si Doppler permite de asemenea identificarea unor
surse posibile de embolii, cardiace sau aortice (anevrism aortic cu tromboza,
disectie de aorta), ca si identificarea locului obstructiei arteriale

DIAGNOSTIC
Explorarea diagnostica este folosita pentru stabilirea sursei si mecanismului ocluziei arteriale
acute.
= Diferentierea _emboliei_arteriale de obstructia trombotica pe fondul unor leziuni
aterosclerotice preexistente poate fi dificila.
- Distinctia intre cele doua tipuri de ocluzie arteriala este importanta pentru
conduita terapeutica;
- Oculzia embolica necesita embolectomie
- Ocluzia trombotica  necesita  revascularizare __ chirurgicala __ sau
endarterectomie
= Cateva elemente clinice ajuta la diferentierea emboliei de tromboza
- Pentru tromboza in situ pe leziunile aterosclerotice preexistente pledeaza —
istoricul de claudicatie intermitenta si/sau de arteriopatie obliteranta cronica
- Pentru embolie arteriala ca mecanism de ocluzie — istoricul de afectiuni
cardiovasculare emboligene (fibrilatie atriala cronica, valvulopatii mitrale) si
absenta claudicatiei si/sau a istoricului de arteriopatie obliteranta cronica;
= Arteriografia cu substanta de contrast reprezinta metoda de explorare care furnizeaza
informatiile cele mai valoroase.
- sediul obstructiei si mecanismul sau (trombotic sau embolic)
- starea anatomica a vasului obstruat si existenta circulatiei spontane
- angiografia cu substanta de contrast nu este indicata daca diagnosticul de
embolie arteriala acuta este evident: trombus intracardiac, anevrism aortic,
vegetatii endocarditice decelate ecocardiografic; in caz contrar investigatia este
necesara pentru diagnostic si stabilirea conduitei terapeutice
- Diagnostic: Ocluzia embolica se caracterizeaza prin absenta circulatiei
colaterale, linie neta de demaratie intre lumenul opacifiat al vasului si
embolusul obstruat; celelalte vase si artera obstruata proximal au aspect normal
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Ocluzia trombotica arata leziuni stenotice si pe alte vase, iar demaratia la nivelul
trombusului este neregulata, substanta de contrast infiltrandu-se in portiunea proximala a
trombusului, o bogata retea de colaterale caracteristica

Emboliile pe vase cu obstructii aterosclerotice sunt greu de diferentiat intre embolii si
tromboze

= Disectia acuta de aorta se poate manifesta prin pierderea brusca a pulsului arterial
periferic si ischemie arteriala acuta (in disectiile aortei terminale)

- Diagnosticul este sugerat clinic de prezenta unei dureri violente aparuta brusc
in toracele anterior sau interscapulovertebral, cu iradiere in lombe, abdomen si
membre inferioare, si insotita de transpiratii, inegalitate de puls arterial,
hipotensiune arteriala, hematurie sau oligoanurie, la bolnavii cunoscuti cu
hipertensiune arteriala

- Diagnosticul este confirmat de examenul radiologic, ecografia transesofagiana,
ecografia abdominala si tomografia computerizata; arteriografia pune
diagnosticul de certitudine dar nu este intotdeauna necesara

= Phlegmatia_cerulea dolens — tromboza iliofemurala profunda poate evolua cu
ischemie arteriala asociata, atunci cand edemul masiv comprima arterele

- Bolnavul prezinta durere intensa, edem important al coapsei si gambei si
cianoza

- Manifestarile clinice se deosebesc de cele de ischemie acuta in care edemul si
flebita apar tardiv, la cateva ore de la instalarea durerii, iar modificarile
tegumentare nu sunt la fel de severe.

= Afectiuni_neurologice — cand durerea ischemica este mai putin intensa si predomina
paresteziile si deficitul motor, ischemia acuta poate fi confundata cu o paralizie de
origine neurologica; cercetarea atenta a pulsului si modificarile cutanate pune
diagnosticul ischemiei cu manifestari neurologice.

= Starile cu debit cardiac redus — hipovolemia, starile de soc la bolnavii cu arteriopatie
obliteranta cronica a membrelor inferioare poate mima ischemia arteriala acuta.

- Diagnosticul afectiunii care a determinat starea de soc permite diferentierea de
originea primara, arteriala, a manifestarilor de ischemie periferica.

FORME SPECIALE ALE ISCHEMIEI ARTERIALE ACUTE
1. Ocluzia acuta aortoiliaca — aorta terminala si arterele iliace comune pot fi obstruate
acut prin embolii masive (embolus in ,,sa”), disectie aortica, traumatism aortic sau
tromboza spontana.
Manifestari clinice:

- Debutul este brutal, cu durere violenta in ambele membre inferioare si in
coapse, aria lombosacrata si perineu, parestezii sau slabiciune musculara
simetrica

- La examenul fizic tegumentele ambelor membre inferioare sunt palide, reci,
apoi devin marmorate si ulterior cianotice, cand incepe instalarea gangrenei
(initial distal, la nivelul degetelor)

- Evolutia este rapida, datorita lipsei circulatiei colaterale

- Pulsul arterial femural este absent bilateral

- Suferinta ischemica neuromusculara se manifesta prin abolirea reflexelor
osteotendinoase, tulburari de sensibilitate cutanata incepand de la jumatatea
coapsei in jos; slabiciunea musculara evolueaza progresiv catre pareza
ischemica si daca nu se repermeabilizeaza aorta terminala apare necroza
musculara ischemica
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Diagnostic:

Tratament:

Aparitia in circulatie a mioglobinei si a altor produsi de liza celulara masiva
precipita producerea necrozei tubulare acute cu insuficienta renala acuta,
hiperkaliemie si soc; necroza ischemica se poate complica cu stare septica =
deces

Alte afectiuni care pot genera manifestari clinice similare sunt tromboza
bifurcatiei aortice pe leziuni aterosclerotice preexistente (istoric de claudicatie
si lipseste o sursa emboligena) si disectia de aorta abdominala (examenul
radiologic si ecografic si CT abdominal clarifica diagnosticul); angiografia cu
substanta de constrast este rareori necesara; de cele mai multe ori manifestarile
clinice sunt suficiente pentru instituirea terapiei chirurgicale de urgenta.

De electie — Embolectomia cu sonda Fogarty (sonda cu balonas care se
introduce in artera femurala retrograd si dupa ce varful sondei trece de embol,
se umfla balonasul din varful sondei si se retrage sonda, care antreneaza astfel
embolusul).

Daca embolectomia este ineficienta, se practica extractia embolului prin
aortotomie directa transabdominala.

Daca interventia chirurgicala se practica rapid, membrele sunt salvate in
proportie de 80-90%.

Postoperator se instituie tratament anticoagulant cu heparina si ulterior
cumarinice a carui durata se stabileste in functie de afectiunea care a generat
accidentul embolic; in absenta anticoagularii pana la 25% din bolnavi au
recurente embolice.

2. Emboliile _ateromatoase — fragmentele din placi de aterom, denumite si embolii

colesterolice, de dimensiuni mici, realizeaza de obicei microembolii viscerale sau in
membre; rareori fragmentele mai mari determina obstructia embolica a arterelor mari

Cauzele cele mai frecvente ale acestor embolii sunt manipularile chirurgicale si
cateterizarile aortice, ca si anticoagularea pe termen lung, care poate determina
hemoragii in placa de aterom, cu ruptura placii.

Cele mai importante manifestari clinice ale emboliilor colesterolice sunt
pancreatita acuta si insuficienta renala, prin microinfarte; uneori mai pot
aparea: hipertensiune arteriala (prin mecanism renovascular), sangerari
digestive prin microinfarte mezenterice si manifestari neurologice focale
Emboliile colesterolice in arterele membrelor inferioare se manifesta prin
durere, leziuni petisiale si echimotice in extremitati si uneori gangrena
ischemica si necroza cutanata, in special la degete, in conditiile prezentei
pulsatiilor arteriale in tertoriul respectiv; aspectul poate fi similar cu o
vasculita, dar leziunile nu pot fi generalizate.

Tratamentul medicamentos (anticoagulant), nu este eficient;

In prezenta recurentelor se poate practica endarterectomie pentru a aboli sursa
de microembolii (placile extinse de aterom) sau grefa vasculara.

3. Tromboza aortica — mai rar obstructia acuta a aortei distale se produce prin tromboza

pe leziuni aterosclerotice avansate sau foarte rar ,,tromboza primara”, la pacientii fara
ateromatoza, dar cu deficit de antitrombina 111
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- Manifestarile clinice sunt de tip acut si interventia chirurgicala de urgenta este
tratamentul de electie; se poate practica si tratament trombolitic cu activator
tisular de plasminogen, iar unele cazuri pot fi solutionate prin angioplastie
transluminala percutana

4. Ischemia arteriala acuta a membrelor superioare

- Cauzele cele mai frecente includ: obstructie prin emboli cu originea in
cavitatile cardiace stangi, mai rara, din anevrisme sau paci ateromatoase
vasculare proximale

- Cele mai multi ocluzii in situ sunt provocate de traumatisme vasculare directe,
tromboza anevrismala si rareori tulburari ale coagularii; bolile acute sau
cronice ale microcirculatiei pot afecta si membrele superioare

- Manifestarile clinice asociaza semne de ischemie digitala mergand pana la
necroza tisulara distala si fenomene Raynaud, care apar mai frecvent decat la
afectarea arterelor membrelor inferioare

EVOLUTIE. PROGNOSTIC

Eficacitatea tratamentului obstructiei arteriale acute este conditionata de calitatea si
promptitudinea terapiei. Cand bolnavii sunt varstnici, au afectare cardiovasculara extensiva,
boli sistemice sau tratamentul a fost instituit tardiv, mortalitatea ramane crescuta, chiar si daca
se obtine reperfuzia arteriala. Decesul dupa embolectomie se datoreaza infartului miocardic,
emboliilor pulmonare si emboliilor arteriale recurente.

Salvarea membrului inferior ischemic este posibila in prezent in 85-95% din cazurile
operate. Amputatia este mai frecvent necesara la bolnavii care au arteriopatie obliteranta
preexistenta ocluziei acute arteriale si boala coronariana.

Recurenta postoperatorie a emboliilor se produce in 7-12% din cazuri si este semnificativ
redusa de utilizarea anticoagularii postoperator. In absenta tratamentului ischemia arteriala
acuta se soldeaza de obicei cu gangrena, insuficienta renala acuta, stare septica si deces.

TRATAMENT
1. Terapia medicala:

A. Tratamentul anticoagulant

Anticoagularea cu heparina trebuie inceputa imediat ce s-a diagnosticat ischemia arteriala
acuta (exceptand disectia de aorta cu ischemie acuta a membrelor inferioare), inainte de
efectuarea angiografiei sau a unei interventii chirurgicale de urgenta.

Dozele uzuale de heparina — 5000 U administrare i.v in bolus, urmate de perfuzie i.v cu
1000-1200 U heparina/ h; administrarea intermitenta la 3-4 ore, a 5000 U de heparina,
furnizeaza nivele de anticoagulare inconstante si rezutate mai putin bune in obstructiile
arteriale.

Dozele terapeutice de heparina impiedica propagarea trombusului in circulatia colaterala si
administrarea sa corecta poate fi cheia evitarii amputatiei membrului ischemic. Ajustarea
dozelor de heparina se face sub controlul timpului partial de tromboplastina (APTT) ce
trebuie mentinut la valori de 1.5-2 ori fata de control.

B. Terapia trombolitica, singura sau combinata cu angioplastie transluminala

Streptokinaza (SK) a fost utilizata initial, apoi Urokinaza (UK), in prezenet se utilizeaza
factorul de activare a plasminogenului - rtPA, Alteplase, Reteplase, Metalyse
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Indicatia de electie a trombolizei intraarteriale este ocluzia prin tromboza, atat pe
vasele aterosclerotice, cat si in tromboza grefelor de by-pass la membrele inferioare si
superioare. Tromboliza permite restabilirea fluxului sanguin prin vas, abolind ischemia acuta,
ceea ce permite definirea modificarilor morfopatologice si planificarea tipului de interventie:
angiopastie sau by-pass. Tromboliza deschide patul distal vascular obstruat si permite
reconstructia vasculara in situatii ce par initial inoperative. Tromboliza poate fi o alternativa
terapeutica atunci cand interventia chirurgicala pentru ischemie arteriala acuta este
contraindicata (infart miocardic recent) sau cand exista embolism sau tromboze distale in
patul vascular periferic, ce nu pot fi rezolvate prin embolectomie sau angioplastie.

Tehnica trombolizei intraarteriale consta in obicei in administrarea tromboliticului
(UK in doza de 4000 U/min sau SK 2000-5000 U/min) pe un cateter inserat in artera
trombozata, cu varful cateterului infundat in trombus. Cateterul se mentine mai multe ore (in
medie 24 h) si se avanseaza progresiv in artera, pe masura ce trombusul se lizeaza, sub control
angiografic repetat la 4-8 ore. Durata administrarii tromboliticului (intre 24-72 h) este dictata
de: producerea dezobstructiei vasului, absenta unei dezobstructii suplimentare timp de mai
multe ore, sau apariatia complicatiilor. Prin aceasta metoda pot fi recanalizate arterele
trombozate intr-o proportie de 82%. Dupa tromboliza se poate decide efectuarea chirurgiei de
by-pass sau a angioplastiei. Tomboliza se poate efectua si in ocluziile embolice, dar
interventia chirurgicala de embolectomie este 0 metoda mult mai simpla si mai rapida de
rezolvare. Datorita faptului ca tromboliza necesita un interval de pana la 72 h, pentru a
dezobstrua complet vasul, ea nu pare 0 metoda indicata in situatii de ischemie avansata, in
care este necesara o interventie urgenta pentru a salva membrul ischemic de la amputatie.
Reactiile adverse ale trombolizei intraarteriale sunt mai putin severe decat ale trombolizei
sistemice, dar contraindicatiile ei sunt aceleasi cu tromboliza sistemica. Exista in puls riscul
embolizarilor mici, distale, prin liza trombusului principal, dar aceasta metoda poate rezolva
majoritatea cazurilor cu ischemie arteriala acuta pe vase native sau grefe.

C. Alte masuri terapeutice
Concomitent cu terapia anticoagulanta sau trombolitica se administreaza analgetice pentru
controlul durerii (deobicei opiacee); se initiaza de asemenea terapia insuficientei cardiace,
ischemiei miocardice, tulburari de ritm si altor afectiuni sistemice prezente.
Ingrijirea locala a membrului ischemic necesita cateva masuri obligatorii:
- mentinerea membrului intr-o pozitie usor decliva (la 15°) si evitarea pozitiei ridicate,
in care se reduce si perfuzia capilara;
- pastrarea unei temperaturi ambiante de 26-30° si evitarea expunerii la temperaturi mai
mari (sticle cu apa calda)care pot produce arsuri.
Terapia vasodilatatoare poate fi instituita, daca interventia chirurgicala intarzie, dar
eficacitatea sa este modesta.

2. Terapia operatorie
In ocluzia arteriala acuta embolica interventia chrurgicala de urgenta este embolectomia,
practicata cu sonda cu balonas Fogarty.
In ocluzia acuta trombotica, spre deosebire de cea embolica, beneficiaza mai mult de
terapia chirurgicala de reconstructie arteriala prin proceduri de by-pass sau endarterectomie.
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Masuri terapeutice post-operatorii

Daca se mentine o ischemie arteriala reziduala dupa tratamentul medical si chirurgical,
aceasta se poate ameliora in interval de cateva zile sau saptamani, prin mentinerea in repaus a
membrului afectat. Mobilizarea se face numai dupa disparitia durerii atat in repaus cat si la
mers.

Tratamentul anticoagulant se reia imediat postoperator pentru a evita reocluzia arteriala si
complicatiile tromboembolice venoase. Deoarece heparina creste incidenta complicatiilor la
nivelul plagii si formarea tardiva de false anevrisme arteriale, se prefera cumarinice orale.
Daca sursa emboliilor a fost inlaturata, anticoagularea se continua pana la mobilizarea
completa. Daca sursa de embolii sau posibilitatea de reocluzie se mentin, anticoagulantele se
continua indefinit.
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I. DEZECHILIBRELE ACIDO-BAZICE

Echilibrul acido-bazic se refera la concentratia ionilor de hidrogen ([H+]) din
organism, mecanismele de reglare a acestei concentratii si efectele modificarilor acestei
concentratii.

Desi concentratia ionilor de hidrogen este extrem de scazuta (40 nmol/L), mentinerea
sa 1n limite normale este vitala pentru functionarea optima a proceselor chimice si enzimatice
din organism.

Deoarece nanoechivalentul este un termen incomod, [H+] este exprimata in unitati ale
pH-ului, pH-ul reprezentand logaritm cu semn schimbat in baza 10 din concentratia ionilor de
hidrogen
pH = - log10[H+]

Concentratiei normale a ionilor de [H+] Tn sange de 40 nEg/L (cu limite de
normalitate Tntre 36-44 nEQ/L) 1i corespunde un pH de 7,40 (limitele de normalitate de 7,36-
7,44). Valorile pH-ului compatibile cu viata sunt cuprinse intre 6,8-7,8, variatia Tnspre
aciditate compatibila cu viata fiind mai larga decat cea Inspre alcalinitate.

Mecanismele de reglare ale echilibrului acido-bazic cuprind sistemele tampon, reglarea
respiratorie a PCO2 si reglarea renala.

1. sistemele tampon

O solutie care isi schimba putin pH-ul cand i se adauga, in cantitati limitate un acid
sau o baza tare se numeste solutie tampon.
Sunt alcatuite din acizi slabi si sarurile lor sau baze slabe si sarurile lor si au drept rol
principal minimalizarea modificarii de pH atunci cand in sistem sunt adaugati acizi sau baze
puternice. Cele mai importante sunt: acid carbonic/bicarbonat, fosfat acid/fosfat bazic,
proteinat acid/proteinat bazic, hemoglobina.

Sistemul bicarbonat/ ac.carbonic este prezent in cantitate mare si este primul sistem
care intervine in corectarea acidemiei acute
H+HCO3"™—H2CO3—H20 + CO2
Ecuatia Henderson-Hasselbalch demonstreaza relatia dintre acidul carbonic, bicarbonat si pH:

pH =pK + log HCO37/ H2CO3

K — constanta de ionizare

pK = -1g K, reprezinta pH-ul la care jumatate din moleculele substantei sunt disociate
(ionizate)
Prin introducerea constantelor si scoaterea antilogaritmului din to{i termenii rezulta ecuatia
Kaissirer-Bleich simplificata:

[H+] =24 X PCO2/ HCO3~

2.reglarea respiratorie
Asigurda mentinerea echilibrului acido-bazic atét prin eliminarea valentelor acide, cat si prin
posibilitatea ajustarii acestei eliminari prin adaptarea ventilatiei, prin mecanisme de feed-back

care actioneaza la nivelul centrilor respiratori avand ca stimuli specifici PaCO2, [H+] si
Pa02.
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3.reglarea renala

Se realizeaza prin eliminarea in urind a ionilor de hidrogen, sub forma de amoniu si
fosfati, si cresterea bicarbonatului plasmatic prin reabsorbtie.

Primele care actioneaza sunt sistemele de tampon extracelulare (bicarbonat plasmatic-
instantaneu, cel interstitial Tn decurs de minute), urmate in decurs de ore de sistemele tampon
intracelulare.

Reglarea respiratorie intra in actiune in decurs de minute si atinge valoarea maxima in
decurs de ore. Ambele mecanisme au capacitate limitatd de contracarare a tulburarilor
primare.

Rispunsul compensator la nivelul rinichilor nu este imediat. Incepe s apard in 6-12
ore §i creste progresiv lent pana la un nivel maxim in zilele urmatoare. Din cauza acestei
intarzieri in compensarea renald tulburarile respiratorii acido-bazice sunt clasificate in acute
(inainte ca raspunsul renal sd apard) si cronice (dupd instalarea completd a compensarii
renale)

Mecanismele fiziologice tind sa micsoreze modificarile pH-ului prin modificarea
nivelelor PCO2 sau HCO3™.

Obiectivul compensarii este un raport constant PCO2 / HCO3". Compensarea are
tendinta de a modifica in acelasi sens celalalt termen al raportului cu scopul de a minimaliza
modificarea de pH.

Terminologie

Acidemia este starea echilibrului acido-bazic caracterizata de concentratia ionilor de hidrogen
mai mare de 44 nmol/L sau pH mai mic de 7,36.

Alcalemia este starea echilibrului acido-bazic caracterizata de concentratia ionilor de hidrogen
mai micd de 36 nmol/L sau pH mai mic de 7,44.

Acidemia si alcalemia nu pot coexista pentru ca la un pacient la un moment dat concentratia
ionilor de hidrogen si pH-ul au o valoare unica.

Acidoza este procesul patologic care tinde sa induca acidemie.

Alcaloza este procesul patologic care tinde sa induca alcalemie.

Acidoza si alcaloza pot coexista.

Tulburarea primara este alterarea unui parametru al echilibrului acido-bazic (bicarbonatul sau
PaCO2) indusa de procesul patologic cauzal.

Modificarea secundard, compensatorie, este alterarea unui parametru al echilibrului acido-
bazic, rezultatul unui mecanism compensator.

Toate procesele patologice care determina modificarea primara a pH-ului sunt considerate
tulburari acido-bazice metabolice.

Toate procesele patologice care determind modificarea primara a PaCO2 sunt considerate
tulburari acido-bazice respiratorii.

Tulburarea acido-bazice simpla este prezenta unui singur proces patologic, fie acidoza, fie
alcaloza.

Tulburarile acido-bazice mixte asociaza procese patologice de acelasi tip, fie acidoza, fie
alcaloza, dar de origini diferite.

Tulburarile acido-bazice complexe asociaza doua sau trei tulburari primare de origini diferite.
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Clasificarea dezechilibrelor acido-bazice
l.dupd tipul de tulburare acido-bazicd (acidozd sau alcalozd) si dupd originea ei
(respiratorie sau metabolica):
- acidoza respiratorie — tulburare primara - cresterea PaCO2 — hipercapnia

- compensare — cresterea bicarbonatului
- alcaloza respiratorie — tulburare primara — scaderea PaCO2 — hipocapnia

- compensare — scaderea bicarbonatului
- acidoza metabolica - tulburare primara —scaderea bicarbonatului plasmatic

- compensare — scaderea PaCO2
- alcaloza metabolica - tulburare primara — cresterea bicarbonatului plasmatic

- compensare — cresterea PaCO2
2. dupa durata de instalare:
-acute -minute, ore, zile — mecanismele compensatorii nu reusesc sa aduca pH-ul la normal
-cronice — luni, ani — pH-ul poate avea valori normale

Tn evaluarea dezechilibrelor acido-bazice se utilizeaza valorile pH-ului,

bicarbonatului, PaCO?2 si excesul de baze(BE), obtinute prin analiza gazelor arteriale Astrup.
Excesul de baze reprezinta cantitatea de acid sau baza adaugate pentru a aduce [H+] la valori
fiziologice n conditiile unei PaCO2 normale.

Valorile normale ale parametrilor echilibrului acido-bazic in plasma sangvini

pH 7,36-7,44
[H+] 36-44nmol/L
PaCO2 36-44mmHg
HCO3~ 22-26 mEg/L
BE +2 mEg/L

Modificari compensatorii estimate in tulburarile acido-bazice

* Acidozd metabolica
PaCO2 =1,5x HCO3™ + (8+/-2)
* Alcaloza metabolica
PaCO2 =0,7 x HCO3™ + (21+/-2)
* Acidoza respiratorie acutd
HCO3™ creste cu Immol/L pentru fiecare crestere cu 10 mmHg a PaCO2 peste
40mmHg
* Acidoza respiratorie cronica
HCO3™ creste cu 4 mmol/L pentru fiecare crestere cu 10 mmHg a PaCO2 peste 40 mmHg
* Alcaloza respiratorie acuta
HCO3"™ scade cu 2 mmol/L pentru fiecare scadere cu 10 mmHg a PaCO2 sub 40 mmHg
* Alcaloza respiratorie cronica
HCO3™ scade cu 5-7 mmol/L pentru fiecare scadere cu 10 mmHg a PaCO2 sub 40 mmHg
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1.Acidoza respiratorie

- acumularea in exces a ionilor de hidrogen, ca efect al acumularii acizilor volatili (CO2)
- tulburare primara — hipercapnia

- compensare — cresterea bicarbonatului

Parametru Acidoza respiratorie acuta Acidoza respiratorie cronica
pH 1l Normal sau |
PaCO2 11 11

HCO3~ 1 "

Cauzele acidozei respiratorii:
A. hipoventilatia alveolara
1. depresia centrilor respiratori
- tumori, infectii, AVC, traumatisme
- intoxicatii — opioide, barbiturice, benzodiazepine, anestezice
- come endogene
- administrarea de O2 in hipercapnia cronica
2. afectiuni neuromusculare
- sindrom Guillan-Barre, poliomielite, scleroza multipla, miastenia gravis
- relaxante musculare, oboseala musculaturii respiratorii
3. afectiuni toracice
- pneumotorax, volet costal
- deformari ale cutiei toracice
- colectii pleurale mari
- BPOC, sdr.Pickwick
- forme severe de EPA, pneumonie, astm
- obstructia acuta a cailor aeriene superioare
4. alte cauze:
- SCR
- ventilatia mecanica inadecvata
B. cresterea productiei de CO2
- status epilepticus, tetanos, frison
- efort fizic intens
-sepsis
-hipertermie maligna
-tratamentul unei acidoze metabolice cu NaHCO3
Clinic
- depinde de rapiditatea instalarii hipercapneei si de severitatea acesteia
- alterarea starii de constienta — depresia SNC — narcoza prin CO2
-cefalee, tulburari de vedere
-iritabilitate, anxietate, dezorientare
-somnolenta, confuzie, obnubilare, coma
-depresie respiratorie - scaderea frecventei si/sau amplitudinii respiratorii
- cresterea frecventei respiratorii
-cardiovascular
-stimulare simpatica — tahicardie, HTA, aritmii
-facies vultuos, conjunctive hiperemice, edem papilar
- ulterior predomina inotropismul negativ —hTA, aritmii, SCR
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Management

-tratament etiologic

-ventilatic mecanica — invaziva sau noninvaziva

-suportul ventilator — acidoza respiratorie acuta — inducerea hiperventilatiei alveolare
-acidoza respiratorie cronica — risc de alcaloza metabolica posthipercapnica

- scopul este mentinerea PaCO2 la valorile anterioare decompensarii

2.Alcaloza respiratorie
- tulburare primara — hipocapnia — PaC02<36 mmHg
-modificare secundara — scaderea bicarbonatului seric - HCO3™ <21 mmol/L
- pH>7,45 insotit de scadereca PaCO2 sub 35mmHg.
- forma acuta genereaza scaderea fractiei calciului ionizat.
- forma cronica, prin intervenfia mecanismului compensator renal asociaza scaderea
bicarbonatului plasmatic (si posibil hipofosfatemie).
- compensarea fiziologica
e Alcaloza acuta: H+ iese din celula pentru a neutraliza HCO3~
Se produce o scadere a HCO3™ cu = 2mEg/I pentru scaderea PaCO2 de 10mmHg
e Alcaloza cronicd - PaCO2 scazut determind
- scaderea excretiei renale de H+
- cresterea excretiei de HCO3™ la schimb cu Cl (hipercloremie)
- H+ iese din celula la schimb cu K+ (hipopotasemie)
! Dupa doua saptamani pH-ul este aproape normal

Parametru Alcaloza respiratorie acuta Alcaloza respiratorie cronica
pH " Normal sau 1
PaCO2 AR AR

HCO3~ ! 3

-rezultatul hiperventilatiei prin:- stimulare reflexa
- stimulare prin hipoxemie a centrului respirator
Cauze:
1.Hipoxemia:
a. afectiuni pulmonare: sindrom de detresa respiratorie acuta, pneumonie, edem pulmonar,
embolie pulmonara, fibroza pulmonara
b. scaderea FiO2 — altitudine, spatii inchise
c. boli cardiace congenitale
d. anemie, hipotensiune arteriala
2. Stimularea reflexa a centrului respirator:
-hiperventilatie psihogena: anxietate, efort, isterie
-leziuni SNC: traumatisme cranio-cerebrale, tumori cerebrale, hipertensiune intracraniana,
leziuni de trunchi cerebral
-afectiuni pulmonare: pneumonie, astm bronsic, embolie pulmonara
3. Alte cauze:
-intoxicatia cu salicilati
-Sepsis
-insuficienta hepatica
-sarcina
-hipertiroidie
-ventilatie mecanica inadecvata
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Clinic:

-parestezii, ameteli, crampe musculare, spasm carpopedal
-semnele Chvostek si Trousseau

-spasm laringian

-aritmii

-convulsii

-iritabilitate

-cefalee

-anxietate

Management:

- tratament cauzal

-hiperventilatia psihogena:ventilatia cu ajutorul mastilor cu reinhalare (se utilizeaza numai
dupa excluderea altor cauze) &+ administrarea de sedative.

- hiperventilatia mecanica: reevaluarea parametrilor ventilatori

- tratament specific: antibioterapie/tromboliza/diuretice,vasodilatatoare

3. Acidoza metabolica
- acumulare in exces a ionilor de hidrogen ca efect al acumuldrii de acizi nevolatili sau ca
efect al pierderii de baze

- tulburare primara — scaderea bicarbonatului

- modificare secundara - scaderea PaCO2

pH <7,36
PaCO2 <36 mmHg
HCO3~ <24 mmol/|

BE >-2mEq/I

Hiatusul anionic

-este un parametru acido-bazic folosit pentru a evalua pacientii cu acidoza metabolica, pentru
a determina daca problema constd in acumularea ionilor de hidrogen (exemplu acidoza
lacticd) sau o pierdere de bicarbonati (exemplu: diaree).

-pentru a obtine echilibru electrochimic, elementele ionice din lichidul extracelular trebuie sa
aiba o Incarcare totala egala cu zero, astfel concentratia anionilor incarcati negativ si a
cationilor incarcati pozitiv trebuie sa fie in echilibru.

-toti ionii participa in acest echilibru, atat cei care sunt masurati de rutina, cat si cei care nu
sunt masurati.

Anionii nemasurati Cationii nemasurati

* Proteine (15 mEq/L) Calciu (5 mEq /L)

» Acizi organici (5 mEq/L) Potasiu (4,5 mEq /L)

* Fosfati 2 mEq/L) Magneziu (1,5 mEq /L)

Sulfati (1 mEq /L)

AN :23mEq/L CN:11mEq/L

Suma cationilor= Suma anionilor
Na + K + Cationii Nemasurati = (C1 + HCO3) + Anionii Nemasurati
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K+ Ca

tionii Nemasurati — valoare neglijabila

Na — (Cl + HCO3) = Anionii Nemasurafi

deci

Hiatusul Anionic = Anionii Nemasurati
Valoare normald 12+4 mEq/1

Hiatus anionic crescut

Cand acidoza metabolica se datoreaza acumularii ionilor de hidrogen in lichidul
extracelular, acestea se combind cu bicarbonatul pentru a forma acid carbonic. Acesta
scade concentratia bicarbonatului in lichidul extracelular, care in schimb creste GA
Cauzele acidozei metabolice cu gaura anionica crescuta sunt:

-cetoacidoza diabetica, de malnutritie si din alcoolism,

- acidoza lactica (hipoxie, hepatopatii, stari de soc, sindroame de reperfuzie, SCR,
insuficienta hepatica, leucemii),

-intoxicatii cu metanol, etilenglicol, salicilat, toluen, paraldehida,

-uremie, rabdomioliza

Hiatus anionic normal

Cand o acidoza metabolica este cauzata de pierderea ionilor de bicarbonat din lichidul
extracelular (de ex. diaree), pierderea bicarbonatului este compensata prin acumularea
ionilor de clor pentru a mentine incarcatura electrica neutrd. Deoarece cresterea
concentratiei ionilor de clor este proportionald cu scaderea concentratiei
bicarbonatului, HA ramane neschimbat.
Cauzele acidozei metabolice cu gaura anionicd normala sunt:

-pierdere digestiva de bicarbonat -diareea, fistulele biliare si pancreatice,

ureterosigmoidostomia,

- pierdere renald de bicarbonat - acidozele tubulare renale, acetazolamida, deficitul

de mineralocorticoizi

- administrare excesiva de acizi si clor — alimentatie parenterala, exces terapeutic

in alcaloza metabolica, administrare excesiva de clor

Util:
- calcul

area deficitului anionic urinar

UANG = (Na + K) - ClI
-valorile negative sugereaza pierderi gastrointestinale de bicarbonat
-valorile pozitive indica alterarea capacitatii de acidifiere urinara
-poate ajuta la stabilirea diagnosticului
-calcularea hiatusului osmotic — diferenta dintre osmolaritatea plasmaticd masurata si
osmolaritatea calculata

Clinic:
1.
2.

4,
5.
-deplas

- valoare normala 10mOsm/1

respirator: respiratia Kussmaul, halena de acetona

SNC: somnolenta, confuzie, coma

cardio-vascular: efect inotrop negativ, vasodilatatie, aritmii
digestiv: greata, varsaturi, diaree

—hiperpotasemie

area curbei de disociere a oxihemoglobinei la dreapta

-cresterea fractiei ionizate a Ca plasmatic
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Management
1. tratament cauzal
acidoza lactica — imbunatatirea perfuziei tisulare
cetoacidoza diabetica — hidratare urmata de insulind, se asteapta normalizarea
metabolismului glucidic
intoxicatii — terapie specifica
2. tratamentul acidemiei
-solutii alcaline — bicarbonat de Na solutie molara 8,4%
-indicatiile administrarii bicarbonatului: -acidoza metabolica severa —pH <7,15-7,20
-hiperpotasemie severa
-acidoza metabolica cu hiatus anionic normal prin
pierdere de bicarbonat
-insuficienta renala
-alcalinizarea urinii — inoxicatia cu barbiturice,
rabdomioliza

Estimarea necesarului de bicarbonat:

[HCO3-]necesar = 0,5 x G x ([HCO3-]dorit -[HCO3-]actual)
- 1/2 din doza se administreaza initial, ulterior se repeta cu monitorizarea Ph, a ionogramei si
a starii clinice a pacientului

Complicatiile administirii de bicarbonat
+ aparitia alcalozei;
* supraincarcare volemica;
* hiperosmolaritate;
» acidoza intracelulara paradoxald SNC!
» dezechilibre hidroelectrolitice: hipopotasemie, hipocalcemie, care necesitd masurare Si
tratament concomitent

4. Alcaloza metabolica

-acumulare n exces de baze

-tulburarea primara — cresterea bicarbonatului
-compensator — cresterea PaCO2

pH >7,44
PaCO2 >44 mmHg
HCO3~ >27 mmol/I

BE <+2mEq/I

-cea mai frecventa tulburare acido-bazica prezenta la pacientii spitalizati
- intotdeauna hipocloremica — scdderea ionilor de clor este un raspuns la cresterea
bicarbonatului pentru a mentine balanta anionilor

Clasificare (in functie de raspunsul la administrarea de clor)
1. Forma fara raspuns la administrarea de clor
Clorul urinar>25 mEg/I
-hiperaldosteronismul primar
-aportul exogen de mineralocorticoizi
-secretia ectopicd de aldosteron
-administrarea de alcaline/antacide n afectiuni asociate cu |[RFG
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2. Forma cu raspuns la administrarea de clor (alcaloza metabolica de contractie)
Clorul urinar<15 mEq/I
-varsaturi/aspirat gastric, fistule, stenoza pilorica
-tratament diuretic
-posthipercapnica

Clinic:
- hipoventilatie alveolara, hipoxemie
- HTA, aritmii
- Letargie, coma, convulsii
- Hipopotasemie, hipocalcemie

Management
a. Forma fara raspuns la administrarea de clor
-extirparea chirurgicala a tumorilor secretante de mineralocorticoizi
-blocarea efectelor aldosteronului prin administrare de spironolactona
b. Forma cu raspuns la administrarea de clor
-refacerea deficitului volemic — solutii izotone sau coloide cu continut de clor
-administrare de K
-administrarea de solutii acide este rar indicata(0,1mol/IHCI vena centrala, clorurd de
amoniu, arginind)

IL.Tulburarile hidro-electrolitice

Clasificarea Shires-Baxter imparte tulburarile echilibrului hidro-electrolitic n trei
categorii:
1. Tulburari de volum — descriu tulburarile apei in spatiul extracelular
a. contracsia de volum — scaderea volumului apei in spatiul extracelular
b. expandarea de volum — cresterea volumului apei in spatiul extracelular
2. Tulburiri de concentratie — modificarile principalelor componente ale spatiului
extracelular, care contribuie la constituirea osmolaritatii plasmatice
a. stari hipoosmolare ale spatiului extracelular - hiponatremia
b. stari hiperosmolare ale spatiului extracelular — hipernatremia
- alte stari hiperosmolare
3. Tulburiri de compozitie — modificari ale unor componente plasmatice, care au
concentratie prea mica pentru a influenta semnificativ osmolaritatea
plasmatica, dar care au roluri fiziologice importante
- hipo/hiperpotasemia
- hipo/hipercalcemia
- hipo/hipermagnezemia
- hipo/hiperfosfatemia
1. Tulburarile de volum
Apa -reprezinta cel mai important constituient al organismului
-55-60% din greutateacorporald
-apa intracelulard — 2/3 din apa totala
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-apa extracelulard — 1/3 din apa totala
- compartimentul intravascular - 5% din greutatea corpului
- compartimentul interstitial — 15% din greutatea corpului

Electrolitii — fiecare spatiu hidro-electrolitic este caracterizat de electroneutralitate (suma
anionilor este egala cu suma cationilor)

Concentratia electrolitici a lichidelor din organism (mEq/L)

Cationi Plasma Interstigiu Intracelular
Sodiu (Na+) 142 144 10

Potasiu (K+) 4 4,5 150
Magneziu (Mg2+) 2 1 40

Calciu (Ca2+) 5 2,5

Total cationi 153 152 200

Anioni Plasma Interstitiu Intracelular
Cloruri 104 113

Lactat

Fosfati 2 2 120

Sulfati 1 1 30
Bicarbonat 27 30 10

Proteine 13 1 40

Acizi organici 6 5

Total anioni 153 152 200

a. Contracfia de volum
- pierdere de apa si electroliti din spatiul extracelular
- cauze:
e Pierderi digestive: varsaturi, diaree, fistule/ stomii digestive, sondaj gastric/duodenal
e Pierderi renale — poliuria (exces de diuretice, diureza osmotica, nefropatia cu pierdere
de sare, insuficienta renala acuta)
e Pierderi cutanate: transpiratii excesive, arsuri
e Pierderi in spatiul trei: peritonita, pancreatita acutd, ocluzia intestinald, infarct entero-
mezenteric, revarsate seroase masive, etc
- Clinic: - sete
- oligurie
- hipotensiune arteriald ortostaticd, tahicardie
- scaderea undei de puls
- scaderea greutatii corporale
- scaderea presiunii in globii oculari
- uscaciunea tegumentelor si mucoaselor
- Paraclinic: - hemoconcentratie — cresterea hematocritului si a proteinelor plasmatice
- cresterea ureei si a creatininei serice
- densitatea urinard — crescuta in pierderile extrarenale
- scazuta in pierderile renale
-Na urinar — scazut in pierderile extrarenale
- crescut n pierderile renale

98




-Management — repletie volemica folosind solutii izotone, la care se adauga coloizi in cazul
hipotensiunii arteriale, cu monitorizare clinica si paraclinica
b. Expandarea de volum — retentie de apa si sare in spatiul extracelular
- cauze: - sindroame edematoase — insuficienta cardiaca, sindrom nefrotic, ciroza
hepatica
- afectiuni renale — glomerulonefrita acuta, insuficienta renala acuta sau cronica
- administrare iatrogena de solutii saline Tn exces
- clinic: -cresterea greutatii corporale
-edeme periferice
-revarsate in seroase
-hipertensiune arteriald
-jugulare turgescente
-raluri pulmonare
- paraclinic: - hemodilutie — scaderea hematocritului si a proteinelor serice
- radiografie, ecografie — evidntierea revarsatelor
- management: -restrictie de apa si sare
-diuretice
-monitorizarea greutatii, a ionogramei serice si urinare si a echilibrului
acido-bazic

2.Tulburirile de concentratie
Osmoza — trecerea apei printr-o membrana semipermeabila dinspre compartimentul cu o
concentratie mai mica a unui ion nedifuzibil spre compartimentul cu o concentratie mai mare
a aceluiasi ion pana la egalizarea concentratiilor.
Osmolaritatea — descrie activitatea osmotica a unei solutii prin raportare la litrul de solutie
(mOsm/L)
Osmolalitatea - descrie activitatea osmotica a unei solutii prin raportare la litrul de apa
(mOsm/kg H20)
Valoarea normala a osmolaritatii plasmatice — 275-295 mOsm/L
Osmolaritatea plasmaticd=Na x 2 +glicemia/18 +uree/2,8
Cresterea osmolaritagii plasmatice — atragerea apei din celula in spatiul extracelular

-scade volumul celular

-contractie de volum intracelular
Scaderea osmolaritatii plasmatice — atragerea apei in celula

- expandare de volum intracelular

a. Stari hiperosmolare — determinate de acumularea de substante care cresc presiunea
osmotica efectiva:

- hipernatremia

- hiperglicemia

- intoxicatii cu substante osmotic active — etanol, etilenglicol, metanol

Hipernatremia
-nivel al Na seric mai mare de 145 mEq/L
-factori de risc:
- Aport scazut de apd — febra, incapacitate de aport, comad, senzatie scdzutd de sete
- Administrare de solutii hipertone — solutie salind hipertona, bicarbonat,
alimentatie enterala pe sonda, lactuloza
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- Poliuria
- clinic — dominat de manifestari neurologice determinate de contractia spatiului
intracelular
- neliniste, iritabilitate, letargie, alterarea constienteli
- dezorientare, confuzie
-comad, convulsii
- SETE vie, greturi, varsaturi
- respiratie stertoroasa
- hiperreflectivitate, spasticitate
- clasificare:
- Hipernatremie hipovolemica — falsa hipernatremie
-deficit de Na si apa
-deficit de apa mai important decat cel de Na
-cantitatea totald de Na din organism este scazuta, desi Na plasmatic este
Crescut

- Hipernatremia izovolemica
-deficit de apa
-cantitatea totald de Na din organism este normala
-cauze — pierderi de apa fara Na
-pierderi renale — Diabet insipid central: TCC, tumori primare
sau secundare cerebrale, infectii SNC,
sdr. Guillan-Barre
-Diabet insipid nefrogen — rinichi polichistic,
nefropatia analgeticd, congenital, litiu, amfotericina
-pierderi extrarenale — cutanate — transpiratii excesive
-respiratorii —polipnee, ventilatic mecanica
-lipsa aportului de apa — hipodipsie

- Hipernatremia hipervolemica — hipernatremie adevarata
-exces de apa si sodiu, excesul de Na este mai mare decét
cel de apa
cauze — administrare Tn exces de solutii de clorura de sodiu
hiperton, bicarbonat
- inec 1n apd sdrata
-Management:
-in prezenta semnelor de hipovolemie se administreaza intai solufii izotone pana la
corectarea volumului intravascular
- pentru corectarea hipernatremiei este necesara administrarea de apa — solutie hipotona de
NaCl 0,45%
-calcularea deficitului de apa
Deficitul de apa = 0,6 x Greutatea (kg) x( Na actual/140 -1)
-jumatate din deficitul calculat se administreaza in primele 12-24 ore, restul in urmatoarele
24-36 ore
-corectarea hipernatremiei cu maxim 2mmoli/L pe ord
-examinare neurologica repetata
-lonograma serica si urinara repetata
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b. Stari hipoosmolare
Hiponatremia
- nivel al Na plasmatic mai mic de 135mEqg/L
- determina hipoosmolaritate plasmatica si expandarea spatiului intracelular
- clasificare
1. hiponatremie hipovolemica
-deficit de Na si apa, mai important pentru Na
-cantitatea totald de Na a organismului este scazuta
-cauze: -pierderi extrarenale — digestive —varsaturi, diaree
-Cutanate — transpiratii excesive
-pierderi in spatiul trei
-deficit de mineralocorticoizi(aldosteron)
- pierderi renale — diureza osmotica, exces de diuretice, nefropatii
cu pierdere de sare, insuficienta renala cronica
2. hiponatremie izovolemica
- cauze: - sindromul secretiei inadecvate de ADH — paraneoplazic (neoplasm
bronho-pulmonar, prostata, pancreas, etc), afectiuni SNC (TCC, encefalitd, meningita, tumori
cerebrale, abces cerebral)
- durere, stress
- hipotiroidie
- deficit glucocorticoizi
- medicamente — nicotina, sulfonilureice, morfina, barbiturice,
carbamazepina
3. hiponatremie hipervolemica
- exces de Na si apa, dar excesul de apa este mai mare decat cel de Na
- intoxicatie cu apa
- cauze: - sindroame edematoase — insuficienta cardiaca, ciroza hepatica,
sindrom nefrotic
- insuficienta renala acutd si cronica
- clinic: - depinde de severitatea hiponatremiei si de viteza de instalare
- dominat de manifestari neurologice determinate de edemul cerebral
- apatie, cefalee, letargie
- agitatie, dezorientare, ataxie, confuzie, psihoza
- convulsii, coma, sindrom pseudobulbar
- herniere tentoriala, moarte
- hiporeflexie
- respiratie Cheyne-Stokes
- anorexie, greturi, varsaturi
- management:
-corectia hiponatremiei trebuie facutd cu un ritm care sa tind cont de severitatea
hiponatremiei, de prezenta/absenta simptomelor si de ritmul instalarii
- riscul corectiei prea rapide — mielinoliza pontina — sechele neurologice ireversibile
- corectia hiponatremiei se face astfel incét cresterea sodiului sa nu fie mai mare de 1
mEq/L pe ora
- deficitul de Na= (Na normal — Na actual) x G (Kg) x 0,6
- administrare de NaCl hipertona 5,84%
- restrictie hidrica ( formele izovolemice si hipervolemice)
- furosemid pentru eliminarea excesului de apa
- tratament cauzal
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3. Tulburiri de compozitie

I Potasiul
- cationul intracelular principal 100-150mEq/L
- extracelular 3,5-5mmol/L
-principalul rol in organism este asigurarea potentialului membranar, raportul dintre potasiul
intra si extracelular este principalul factor care influenteaza excitabilitatea membranara
- in conditii de leziuni severe (trauma, arsuri, interventii chirurgicale), hipercatabolism,
osmolaritate plasmatica crescuta, deficit insulinic, dezechilibre acido-bazice au loc deplasari
semnificative de K intre spatiile intra si extracelular

Hiperpotasemia
- K seric mai mare de 5,5 mEq/L
- Cauze:
-hemoliza din timpul recoltarii sau stocarii probei
-cresterea aportului de potasiu
-exogen — alimente,medicamente, solutii perfuzabile, singe stocat
-endogen — hemoliza, necroze tisulare, liza tumorala
- scaderea excretiei de potasiu
-insuficienta renala
-diuretice economisitoare de potasiu
-antiinflamatorii nesteroidiene, inhibitori ai enzimei de conversie
-hipoaldosteronism
-uropatie obstructiva, amiloidoza, LES, acidoza tubulara renala
- modificarea distributiei intercompartimentale a potasiului
- acidoza metabolica
- efort fizic intens
- hipercatabolism
- liza celulara
- succinilcolind
- intoxicatie digitalica
- betablocada
- Clinic: - slabiciune musculara, pareza, paralizii ascendente, areflexie
- greatd, varsaturi, diaree
- aritmii, bradicardie, blocuri atrio-ventriculare
- EKG — unde T 1inalte, ascutite
- disparitia undei P
- largirea QRS
- fibrilatie ventriculara, oprire cardiaca in diastola
- Management
- tratament cauzal
- limitarea/suprimarea aportului de potasiu
- stabilizarea membranei — Gluconat de calciu 10% 10ml iv
- redistributia intracelulard a K —Glucoza + insulind 1U/5g  50-100ml iv
- Bicarbonat de Na 8,4% 50-100mEq/L
- Betaagonisti — albuterol nebulizat
- eliminarea K — rasini schimbatoare de ioni — Kayexalate -20 g po/ 50g clisma
- furosemid — 20-40mg iv
- hemodializa
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Hipopotasemia
- K seric mai mic de 3,5mEq/L
- Cauze : - scaderea aportului de K
-redistributie — alcaloza
- excesul de insulina
- catecolamine
- anabolism
- cresterea eliminarilor de potasiu — digestive — varsaturi, fistule, diaree, laxative
- renale — hiperaldosteronism, diuretice
- alte pierderi — transpiratii
- Clinic :- apar la K 2,5mEq/L
- parestezii, slabiciune musculara, hiporeflexie
- EKG — aplatizarea undelor T
-unda U
- largirea complexelor QRS
- subdenivelarea ST
- tulburari de ritm si de conducere — exstrasistole atriale si ventriculare, TPSV,
FV, BAV
- hipotensiune ortostatica
- ileus paralitic
- detresa respiratorie
- poliurie
- Management — in functie de severitatea deficitului
- cale enterald — administrare de KCI po/sondad nazo-gastricd 20-40 mEq
In formele usoare/ medii
- cale parenterala — forme severe K<2,5mEqg/L — pe cét posibil pe
cateter venos central 10-20 mEq/ord KCI 7,45%
- identificarea cauzei

Il.Calciu

- elementul mineral cel mai abundent din corp

- 99% inclus 1n oase sub forma de fosfat si carbonat, restul se gaseste in compartimentul
extracelular

- Ca?+ seric — 8,5-10,5 mg/dl

- reglat de parathormon, calcitriol ti calcitonina

- intravascular, 50% din calciu este legat de proteinele plasmatice, 45% sunt ioni activi liberi,
iar 5% reprezinta calciul neionizat

- fractiunea ionizata este cea activa fiziologic

- alcaloza scade fractiunea ionizata, iar acidoza o creste

Hipocalcemia

- Caz+ seric 2mEqg/L

- cauze: 1. absorbtie scazuta de calciu: deficit de vitamina D, sindrom de malabsorbtie
2. excretie crescuta de calciu: alcoolism, insuficienta renala cronica, diuretice
3. endocrinologice: hipoparatiroidism, pseudohipoparatiroidism
4. medicamente: fenitoind, fenobarbital, gentamicind, teofilina, protamina,

Glucagon, glucocorticoizi, sulfat de magneziu, heparina, etc

5. sepsis, pancreatitd, transfuzii masive, hipomagnezemie, rabdomioliza
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Clinic:-slabiciune, fatigabilitate
-neurologic:-semn Chvostek, Trousseau
-parestezie periorald si digitala
-tetanie — contractura musculard, mana de mamos
-confuzie, delir, dementa
-tulburari extrapiramidale, convulsii
-dermatologice :-piele uscata, hiperpigmentare
-EKG —alungirea ST

Management : - in functie de cauza

- pacienti asimptomatici — preparate de calciu pe cale orald in asociere cu
vitamina D

- pacienti simptomatici, hipocalcemie severa — calciu intravenos (atentie la
pacientii tratati cu digitald)

- tetania normocalcemicd (hiperventilatic) — reinhalarea aerului expirat
(respiratie in punga)

Hipercalcemia
- Caz+ seric total>10,5mg/dl, calciul ionizat mai mare de 2,7mEq/L

Cauze: -neoplazii: plaman, san, rinichi, mielom, leucemii

-endocrinopatii: hiperparatiroidism, hipertiroidism, feocromocitom, acromegalie,
insuficienta adrenergica

-medicamente: tiazide, litiu, hipervitaminoze D si A, terapie hormonala pentru
cancer mamar

-sarcoidoza, histoplasmoza, tuberculoza

-Boala Paget, transplant renal

-imobilizare

Clinic: -slabiciune fizica, apatie, depresie, letargie, confuzie, somnolenta, coma

-iritabilitate, delir

-hiporeflexie, hipotonie

-anorexie, greata, varsaturi, constipatie, dureri abdominale, pancreatitd

-fracturi, deformari osoase

-poliurie, polidipsie, deshidratare, nefrolitiaza
-EKG: QT scurt, ST scurt subdenivelat, bradiaritmii, blocuri atrio-ventriculare
-management: - resuscitare volemica

- accelerarea elimindrii renale a calciului: furosemid 40-80mg repetat la 4

ore
- scaderea mobilizarii calciului din oase: -scaderea activitatii osteoclastelor
Mitramicina
-calcitonina
-glucocorticoizi
-hemodializa

-tratament cauzal
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111.Clorul

-anion extracelular care creste sau scade in concentratie cand se produc modificari ale altor
anioni

-nivel seric 95-105mEq/L

Hipocloremia
-cauze: diureza excesiva, varsaturi, drenaj gastric
-clinic: nespecific
fatigabilitate, varsaturi, bradipnee
-management: tratarea cauzei si administrare intravenoasa de ser fiziologic

Hipercloremia
-cauze: aport excesiv de ser fiziologic (acidoza metabolica hipercloremica)
-management: tratarea cauzei

Bibliografie
« Rosen’s Emergence Medicine:Concepts and clinical practice,6™ edition
«  Stone K.& Humphries R. -Current Emergency Diagnosis and Treatment, 5 edition
» Grigoras I.- Anestezie si Terapie Intensiva Principii de Baza (2007)
« Tintinalli J. — Emergency Medicine A Comprehensive Guide, 6™ edition
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INSUFICIENTA RESPIRATORIE
* Se caracterizeaza prin ventilatie si oxigenare inadecvate
* Cauze:
— Boli pulmonare intrinseci
— Boli ale cailor aeriene
— Efort respirator inadecvat
* Poate fi precedata de o faza de compensare in care se menfine un schimb gazos
adecvat prin:
— Cresterea frecventei respiratiilor — tahipnee
Cresterea amplitudinii respiratiilor — hiperpnee
+ Tn timpul perioadei de compensare apar semnele detresei respiratorii:
— Tahipnee
— Bataile aripilor nazale
— Utilizarea musculaturii accesorii
— Tirgj
— Tahicardie
« In detresa sau insuficienta respiratorie minut-volumul poate fi neadecvat
(hipoventilatie) deoarece respiratiile sunt superficiale sau rare
*  Minut-Volum = Volum X Frecventa
Tidal respiratorie
* Respiratii anormale:
— Prearapide — tahipnee
— Prea lente — bradipnee
— Absente — apnee
— Respiratii asociate cu un efort respirator crescut
* Aprecierea functiei respiratorii necesita evaluarea:
— Frecventei respiratiilor
— Mecanicii respiratorii
— Culorii tegumentelor si mucoaselor
* Pulsoximetria reprezinta o metoda neinvaziva valoroasd de evaluare a saturatiei
hemoglobinei in oxigen dar nu da nici o relatie despre calitatea respiratiei
* Frecventa respiratorie normala (in repaus) in functie de varsta:
— 40 -60/ minut la nou-nascut
— Aproximativ 24 / minut la sugarii de un an
— 12/ minut la adolescenti
» Tahipneea poate fi prima manifestare a detresei respiratorii la copil
* Tahipneea fard alte semne de detresa (tahipneea “silentioasa”) este adesea o tentativa
de mentinere a unui pH normal prin cresterea minut-volumului ceea ce duce la
alcaloza respiratorie compensatorie — frecvent asociata unor afectiuni non-pulmonare
*  Afectiuni non-pulmonare cu tahipnee asociata:
— Acidoza metabolica asociata cu soc
— Cetoacidoza diabetica
— Boli cardiace congenitale
— Salicilism
— Diaree severa
— Insuficienta renala cronica
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* (Cauze comune de bradipnee sau respiratii neregulate:

— Hipotermie

— Epuizare — scaderea frecventei respiratorii la un nou-nascut sau sugar initial
tahipneic poate reprezenta un semn de deteriorare a starii acestuia datorita
epuizarii

— Depresie SNC

* Semne de obstructie de cai acriene sau afectiuni alveolare:

— Bataia aripilor nazale

— Retractie intercostald, subcostala si suprasternala

» Semne de alterare a mecanicii respiratorii:

— Ridicarea capului la fiecare respiratie (semn de efort respirator crescut)

— Respiratie zgomotoasa (produsad de inchiderea prematurd a glotei in cursul
expirului la pacienti cu edem pulmonar, pneumonie, atelectazie)

» Semne de alterare a mecanicii respiratorii:

— Stridor — semn de obstructie a cailor aeriene superioare (limba voluminoasa,
laringomalacie, paralizia corzilor vocale, hemangiom, tumori sau chisturi ale
cailor aeriene, epiglotitd sau crup, edem al cailor aeriene superioare, aspiratie
de corpi straini)

—  Wheezing

— Respiratia “in fierdstrau” sau respiratia abdominala — datoratd retractiei
toracice §i distensiei abdominale concomitent cu contractia diafragmului

+ In caz de hipoxemie si hipoperfuzie periferica:

— Palme si talpi palide si reci

* Evaluarea coloratiei §i temperaturii tegumentului se face la temperatura camerei

* Schimbdrile coloratiei tegumentului se pot datora expunerii la temperaturd mai scazuta
revenind la aspectul normal, roz, dupa incalzirea copilului

+ Tn insuficienta respiratorie decompensata continutul arterial de O2 este scazut

* Daca debitul cardiac creste suficient, aportul de oxigen la tesuturi se va mentine la
valori normale sau cvasi-normale

+ Tn caz contrar aportul de oxigen tisular va deveni insuficient

* (Cand cererea tisulara de oxigen depdseste aportul se va instala metabolismul anaerob
ce va duce la acumulare de acid lactic

Astmul acut grav
» Este o afectiune extrem de frecventa afectaind 300 milioane de persoane in lume, mai
ales la varsta tanara.
» Decesul este evitabil prin tratament precoce, dar pacientii cer prea tarziu ajutor
medical si uneori timpul de raspuns al personalului medical este Tntarziat.

Cauzele stopului cardiac in astm pot fi urmatoarele:

- bronhospasm sever si hipersecretia de mucus ce determina asfixie;

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

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

- pneumotorax sufocant spontan, de regula bilateral.
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Diagnosticul astmului acut grav inainte de aparitia stopului se bazeaza pe elemente

clinice si modificarea unor constante biologice:

» Silentiu toracic

* (Cianoza

« Bradicardie, aritmii

* Hipotensiune

* Astenie

e Confuzie, coma

* Hipoxie PaO2 < 8 kPa, Sa02 < 92 %

» acidemie +/- hipercarbie

e PEF<33%.

Tratamentul, Tn vederea prevenirii stopului cardiac, include:

» Oxigen cu concentratie mare;

* 2 simpatomimetice nebulizate- salbutamol 5 mg;

 Steroizi inhalatorii sau i.v. hidrocortizon 200 mg;

* Adrenalina subcutanat sau intramuscular 300 ug, repetat;

« Anticolinergice inhalatorii- bromura de ipratropiu;

« Aminofilina i.v. 5 mg/kgc in 20-30 min;

e Lichidei.v;

+ Sulfatde Mg 2 g i.v. lent;

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

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

* Ventilatie noninvaziva- atat timp cat se mentin normale gazele arteriale;

« Ventilatie mecanica numai cand terapia medicamentoasa nu a fost eficienta si daca nu
se obtine normalizarea gazelor arteriale;

Particularitatile resuscitarii cardiopulmonare:

» Ventilatia pulmonara este dificila datorita presiunii crescute in cdile aeriene;

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

» Intubatia traheala trebuie sa fie precoce;

+ Exista riscul pneumotoraxului;

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

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

« Sevaluain considerare masajul cardiac deschis;

» Postresuscitare se utilizeaza hipercapnia permisiva si chiar o usoara hipoventilatie
pentru a reduce riscul de barotrauma.

Pneumotoraxul spontan si iatrogen

Pneumotoraxul apare cand in spatiul virtual dintre pleura parietala si cea viscerala
intra aer, ca o consecintd a unui traumatism nchis, penetrant, sau spontan.

Pneumotoraxul iatrogen apare in urma unei manevre diagnostice sau terapeutice si este
de fapt o forma de pneumotorax prin traumatism penetrant.

Pneumotoracele spontan primar apare la indivizi care nu au o patologie pulmonara
cunoscuta si reprezinta doud treimi dintre pneumotoraxurile spontane.

Pneumotoraxul spontan secundar apare la pacientii cu o boala pulmonara subiacenta,
in special boald pulmonara obstructiva cronica.
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Evaluarea si managementul in urgentd al pneumotoraxului se axeazad pe tratamentul
imediat al complicatiilor precum pneumotoraxul sufocant sau insuficienta ventilatorie si apoi
pe eliminarea aerului intrapleural si optimizarea vindecarii pleurale.

PNEUMOTORAXUL SPONTAN Epidemiologie

Pneumotoraxul spontan este in primul rand o boald a fumatorilor de sex masculin care
au un raport indlfime greutate mai mare. Persoanele de sex masculin prezintd un risc relativ de
6:1 comparativ cu femeile, desi studii mai recente indicd o tendintd de crestere a numarului
cazurilor printre femei, posibil datorata obiceiurilor legate de fumat.

Fumatul este un factor important de risc, cu un risc mai mare de 20:1 comparativ cu
nefumatorii.

Pneumotoraxul spontan are trei maxime de incidenta, legate de varsta: la nou-nascuti
(datorita boli membranelor hialine sau aspiratiei), la persoanele cu varste cuprinse intre 20 si
40 de ani (astfel de cazuri tind sa fie prevalente) si la persoanele mai in varsta de 40 de ani (de
obicei cazuri secundare).

Este evidentiatd o componentd genetica printre cei 11% dintre pacientii care au
membri de familie cu pneumotorax spontan. Contrar parerii generale, doar 10-20% dintre
cazuri apar la efort. Pneumotoraxul spontan poate fi rar asociat cu menstruatia (catamenial).

Fiziopatologie

Pleura este o membrana seroasd care inconjoard fiecare pldman: pleura parietala
captuseste peretele toracic si este Invecinata pleurei viscerale care este in contact strans cu
suprafata pulmonara. La nivelul hilului fiecarui plaman, pleura parietala si cea viscerald se
intalnesc intr-o reflexie continua in jurul vaselor hilare si a bronhiilor. Spatiul intrapleural are
o presiune subatmosferica cauzata de tendinta inerenta a peretelui toracic de a se extinde si a
plamanului de a se colaba datorita reculului elastic.

Pneumotoraxul spontan primar pare sa fie rezultatul rupturii unei bule subpleurale,
aparute de obicei la nivelul lobului superior. Aceste bule sunt de obicei multiple si au o
tensiune transmurald crescutd, ceea ce permite aparitia distensiei si in cele din urma a rupturii.
Mecanismul de formare al bulelor raimane necunoscut, dar au fost postulate ca posibile cauze
presiunea transpulmonara crescutd a lobului superior, ischemia locald datoratd fluxului
sanguin scazut la nivelul lobului superior, si modificari subclinice similare emfizemului.

Boala pulmonard obstructiva cronicd (BPOC) este cauza majoritatii cazurilor de
pneumotorax spontan secundar. Alte cauze includ fibroza chistica, infectiile pulmonare, boala
pulmonara interstitiala, SIDA, neoplasmele si utilizarea de droguri. Pneumotoraxul apare la
5% dintre pacientii cu SIDA, este asociat necrozei subpleurale datorate infectiei cu
Pneumocystis si prezinta o mortalitate ridicata.

Datorita necrozei tesutului pulmonar si pierderii continue de aer, aspiratia simpla si
tehnicile fara drenaj esueaza in cadrul acestui grup de pacienti.

Indiferent de evenimentul cauzator, odatd ce existd o rupturd a pleurei, aerul trece
datorita gradientului de presiune in spatiul intrapleural pana cand se ajunge la echilibrul
presiunilor, cu colaps pulmonar partial sau total. Raportul ventilatie - perfuzie schimbat si
capacitatea vitald scdzutd contribuie apoi la dispnee si hipoxemie.

Aspecte clinice

Simptomele depind de marimea pneumotoraxului, de rapiditatea dezvoltarii acestuia si
de statusul clinic subiacent al pacientului. E posibil ca pacientii cu simptome ugoare sa nu se
prezinte la consult, In timp ce aceia cu o boald pulmonara subiacentd pot sd fie adusi in
extremis. Pacientii cu pneumotorax spontan secundar prezinta simptome mai dramatice decat
aceia cu pneumotorax primar.
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Pneumotoraxul sufocant este rar intalnit, fie ca pneumotorax spontan primar, fie
secundar. Pneumotoraxul reprezintd un diagnostic diferential important la pacientii cu durere
toracicd, deoarece poate sd imite ischemia producand modificari ale segmentului ST si
inversarea a undei T pe electrocardiograma (ECQG).

Durerea toracica pleurald acuta apare la 95% dintre pacienti si in mai mult de 90%
dintre cazuri este localizatd pe partea pneumotoraxului. La 80% dintre pacienti apare dispneea
si prevesteste un pneumotorax mai mare. Pacientii cu BPOC care dezvoltd pneumotorax
spontan pot sd se decompenseze acut, cu un procent de mortalitate situat intre 1 - 17%. Pe
plamanul afectat apare murmur vezicular diminuat la 85% din cazuri, dar doar 5% prezinta o
tahipnee cu peste 24 respiratii/minut sau o tahicardie cu mai mult de 120 batai/min. La mai
putin de o treime dintre cazuri apare cresterea sonoritdtii pulmonare. Deviatia traheald si
compromiterea hemodinamica sunt caracteristicile pneumotoraxului sufocant care necesita
tratament imediat.

Diagnostic

Pneumotoraxul sufocant diagnosticat pe semne clinice necesitd tratament imediat prin
decompresie cu ac si toracostomie rapida cu tub, inaintea evaluarii radiografice. "Standardul
de aur" traditional pentru diagnosticul pneumotoraxului continua sa fie radiografia toracica
postero-anterioara in ortostatism, desi sensibilitatea acestui studiu este de 83%.

Caracteristica radiografica a unui pneumotorax este vizualizarea liniei pleurale
viscerale cu o zona radiotransparentd suprapusa fara imagini vasculare sau pulmonare intre
linia viscerald pleurald si peretele toracic. Pseudopneumotoraxul cauzat de un pliu cutanat,
marginea scapulei, sau intubare, este diferentiat de pneumotoraxul real prin prezenta de
imagini vasculare 1n interiorul zonei radiotransparente si combinarea acestor linii cu peretele
toracic, mai degrabd decat prin urmarirea marginilor plamanului colabat. Bulele mari au fost
uneori confundate cu pneumotorax, dar bulele si chisturile au margini interioare concave si
periferie rotunjitd. Pneumotoraxul este mult mai dificil de depistat pe radiografia antero-
posterioara in pozitie de decubit. In incidentd anteroposterioard, o imagine de reces profund,
Cce reprezintd un unghi costodiafragmatic lateral adanc, este uneori un indiciu al
pneumotoraxului.

Radiografiile in expir, singure, nu sunt mai sensibile decat cele in inspir, si ofera o
evaluare inferioard a parenchimului pulmonar. La aproximativ 5% dintre pacienti, un
pneumotorax se vizualizeazd mai bine pe radiografia in expir decat pe cea Tn inspir.
Compararea filmelor in inspir si in expir poate sa fie mai sensibild decat oricare din incidente
singure.

Tomografia computerizatd toracica (TC) poate sd fie mai sensibild decat radiografia
simpld pentru detectia pneumotoraxului si poate fi de ajutor in cazurile echivoce, dar
majoritatea studiilor care au comparat radiografia toracica in decubit cu TC-ul toracic au fost
facute 1n cazuri de traumatisme.

Pneumotoraxul spontan trebuie inclus in diagnosticul diferential al durerii toracice
acute sau al deteriordrii acute a unui pacient cu BPOC. Modificarile segmentului ST si ale
undei T pot fi percepute gresit ca indicdnd ischemie. Ocazional, o BPOC buloasa severa poate
imita pneumotoraxul, facdnd necesara o evaluare atentd a radiografiei toracice, cu TC de
confirmare, dacd pacientul este stabil. O toracostomie la care tubul toracic este inserat ntr-0
bula gresit perceputd ca pneumotorax conduce la un pneumotorax mare, fistuld
bronhopulmonara asociata, si complicatiile acesteia.
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Tratament

Scopurile tratamentului sunt eliminarea aerului intrapleural, optimizarea vindecarii
pleurale si prevenirea recurentelor. Practicile sunt foarte variate, dar s-au facut incercari de
stabilire a unor protocoale, cu grad variabil de aplicabilitate. Supravegherea, oxigenul,
aspiratia pe cateter (fie singulara sau secventiald), toracostomia cu tub (fie cu minicateter, fie
cu tub toracic standard), pleurodeza, toracoscopia video-asistatd, si toracotomia sunt toate
optiuni valide, dar doar ultimele trei proceduri reduc riscul de recurenta a pneumotoraxului.

Deoarece 1,25% din aerul intrapleural este reabsorbit in fiecare zi, pacientii stabili cu
un pneumotorax spontan primar mic pot fi {inuti sub observatie pentru 3-6 ore. Administrarea
concomitenta de oxigen la 3 - 4 L/min creste resorbtia pleurala a aerului de 3 - 4 ori, si trebuie
utilizata.

Daca radiografia toracicd repetatd nu prezintd o crestere a dimensiunii
pneumotoraxului, pacientul poate fi externat cu instructiuni de revenire in cazul in care
simptomele reapar sau se inrautdtesc. Este recomandata o repetare a radiografiei toracice in
urmadtoarele 12 - 48 h. Uneori este necesard supravegherea ambulatorie prelungita a
pacientilor deoarece un pneumotorax de 25% necesita aproximativ 20 de zile pentru a se
vindeca. Criticii acestui plan de tratament indica cei 23 - 40% dintre pacientii tratati prin
supraveghere care necesita in cele din urma toracostomie prin tub.

Tinerea sub observatie poate fi de asemenea o abordare satisfacatoare pentru pacientii
cu contraindicatii la terapia invaziva, precum coagulopatia.

Aspiratia pe cateter este insuficient folositd pentru tratamentul pneumotoraxului
spontan, si poate fi la fel de eficienta ca toracostomia prin tub pentru pneumotoraxul spontan
primar.

Sunt descrise multiple tehnici, echipamente si protocoale, ceea ce face formularea unui
consens dificild. Sunt raportate rate de reusita intre 37 - 75%, cele mai ridicate fiind observate
in cazurile de pneumotorax spontan primar.

Tehnicile includ aspiratia simpld unicd cu cateter intravenos mic de plastic, de
dimensiune 16- 18, aspiratiile repetate prin acelasi cateter si tubul toracic de calibru mic cu
aspiratie. Pentru plasarea minicateterului se foloseste un cateter conceput special cu orificii
laterale multiple, elimindnd astfel problema obstructiei lumenului unic observata la cateterele
intravenoase. Aceasta tehnica implica plasarea unui cateter de mici dimensiuni fie 1n al doilea
spatiu intercostal anterior pe linia medio-claviculara sau lateral in al patrulea sau al cincilea
spatiu intercostal, pe linia axilara anterioard dupa efectuarea anesteziei locale si a pregatirii
campului steril. Se aplicd un robinet cu trei cai si se foloseste o seringa de 60 mL pentru a se
aspira spatiul pleural pana cand se intalneste rezistentd si pacientul tuseste. Robinetul este
apoi inchis si tubul blocat, si se face o radiografie toracicad pentru a ne asigura de
reexpansiunea pldmanului. Aspirarea a mai mult de 4 L sugereazd o pierdere continua a
aerului si esecul aspiratiei simple. Esecul expansiunii complete necesitd o noud incercare de
aspiratie, adaugarea unei valve Heimlich, sau toracostomia cu tub propriu-zis. Daca procedura
reuseste, pacientii trebuie supravegheati 6h si daca nu este observata recurenta, cateterul este
indepartat si pacientul externat, cu efectuarea unui consult in 24 h.

Toracostomia toracicd standard cu tub cu drenaj sub apa este tratamentul cel mai
frecvent folosit si ramane standardul Tn multe spitale. Adeptii sdi indicad o frecventa scazuta a
complicatiilor si o ratd crescutd de succes, de 95%.17 Daca riscul de pierdere de aer este
scazut, este suficient un tub mic <14 Fr, altfel trebuie folosit un tub 24 - 28 Fr cu drenaj sub
apa (fara aspiratie). Pacientilor cu pneumotorax spontan secundar, acelora cu pneumotorax
recurent si celor cu semne vitale alterate ar trebui sa li se efectueze toracostomie cu tub.
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Complicatiile pe termen scurt ale pneumotoraxului spontan includ pneumotoraxul
sufocant, esecul reexpansiunii, pierderea aerica persistentd si complicatiile asociate
indepartarii aerului intrapleural, precum infectia, erorile tehnice sau edemul pulmonar de
reexpansiune. Edemul pulmonar de reexpansiune este multifactorial, insuficient studiat si mai
frecvent la persoanele mai tinere, cu varste intre 20 si 39 de ani, cu pneumotorace mai mare,
prezent de mai mult de 72 h si la care reexpansiunea se face rapid prin aspiratie.

Edemul pulmonar apare in general pe partea plamanului reexpandat. Tratamentul este
suportiv si similar cu cel al edemului pulmonar necardiogenic.

Recomandari

Dupa tratarea cu succes a pneumotoraxului spontan, pacientul trebuie indrumat si
consultat in vederea managementului definitiv, daca acesta este posibil, prin pleurodeza cu
sau fard toracoscopie video-asistatd, sau toracotomie. Unii autori recomanda chirurgia
toracoscopica pentru primul pneumotorax spontan datorita ratei relativ ridicate de recurenta a
pneumotoraxului, a costului total mai scazut, ratei ridicate de reusitd a procedurii si a calitatii
vietii mai buna pe termen lung.

Totusi, procedura nu este lipsitd de riscuri, este invaziva, iar recurenta dupa
toracoscopia video-asistatd necesita toracotomia deschisd cu pleurectomie sau cicatrizare
pleurald. Majoritatea protocoalelor recomandad tratamentul definitiv doar dupd a doua
recurenta.

Recurenta pneumotoraxului este complicatia majora pe termen lung si motivul pentru
care toti pacientii cu pneumotorax spontan necesitd indrumarea spre o posibild terapie
definitivd. Pneumoto- raxul spontan primar recidiveaza la aproximativ 20 - 30% dintre
pacienti si este independent de metoda aleasa pentru indepartarea aerului intrapleural.

Aproape toate recidivele apar pana in 2 ani. Renuntarea la fumat reduce riscul la
jumatate.

Pneumotoraxul spontan secundar recidiveaza la 40 - 50% dintre pacienti.

PNEUMOTORAXUL IATROGEN

Pneumotoraxul iatrogen apare mai des decat pneumotoraxul spontan §i este un
subgrup al pneumotoraxului traumatic penetrant. Procedurile cu ace transtoracice (biopsia
prin ac transtoracic §i toracocenteza) raspund de aproximativ jumatate din cazuri, iar
cateterizarea venei subclaviculare de o patrime dintre pneumoto- raxurile iatrogene. Avand in
vedere ca In Statele Unite este plasatd o linie venoasd centrald la fiecare minut §i ca
pneumotoraxul apare la 2 - 6% din incercarile de cateterizare a venei subclaviculare,
pneumotoraxul iatrogen e destul de frecvent.

Factorii care cresc frecventa pneumotoraxului iatrogen includ: populatia de pacienti,
boala subiacenta, tipul de constitutie corporald si experienta operatorului. Ghidarea ecografica
in cazul toracocentezei reduce semnificativ rata de complicatii ale pneumotoraxului si pare
promitatoare pentru reducerea incidentei pneumotoraxului in timpul plasarii unei linii venoase
centrale.

Radiografia toracicd se face standard dupa plasarea unei linii centrale sau dupd o
procedura cu ac transtoracic, dar aceasta poate sa nu releve un pneumotorax iatrogen datorita
utilizarii incidentei in decubit sau a timpului insuficient pentru ca pneumotoraxul sd apara.
Pneumotoraxurile intarziate sunt frecvente dupa plasarea unei linii subclaviculare; pana la o
treime nu sunt decelate pe radiografia toracica initiald post-procedura.

Tratamentul pneumotoraxului iatrogen e similar aceluia pentru pneumotorax spontan,
cu anumite avertismente importante. Pacientii cu detresd respiratorie sau cuplati la ventilatia
mecanica necesitd toracostomie prin tub de calibru mare.
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Dimpotriva, pacientii care au un pneumotorax de mica dimensiune dupd punctia cu ac
si care nu primesc ventilatie cu presiune pozitiva pot fi tratati initial prin aspiratie pe cateter,
simpld, cu sau fara valvd Heimlich, care este adecvatd pentru 60 - 80% dintre pacienti.
Pacientii stabili, cu pneumotorax de mica dimensiune pot fi {inuti sub observatie iar anumiti
pacienti selectati pot fi urmariti in ambulatoriu. intrucat la unii pacienti poate aparea pierderea
prelungita de aer, de obicei dupa un pneumotorax indus prin biopsie pleurald sau pulmonara,
sau dupa o tentativa dificila de cateterizare a venei subclaviculare, la acestia se recomanda
spitalizarea. Recurenta pe termen lung nu este o problema in cazul pneumotoraxului iatrogen.

HEMOPTIZIA

Hemoptizia este expectorarea sangelui din cdile respiratorii situate sub nivelul
laringelui.

Cauzele hemoptiziei variazd de la brongita simpld la embolia pulmonard potential
fatala. Majoritatea cauzelor nu sunt potential fatale, insd simptomele sunt destul de
infricosdtoare pentru pacienti, care solicita evaluarea de urgentd. Chiar si la o evaluare atenta,
in pana la 25% dintre cazuri nu se poate identifica o cauza. Prioritdtile in cazurile de
hemoptizie sunt urmatoarele: (1) asigurarea unei oxigendri si ventilatii adecvate, (2)
confirmarea unei surse pulmonare de hemoragie, (3) incercarea de identificare a cauzei
hemoptiziei prin evaluarea diagnostica adecvata si (4) managementul corespunzator.

EPIDEMIOLOGIE

Deoarece multe cazuri raman neraportate, nu se cunoaste adevarata incidentd a
hemoptiziei. Tnaintea anilor 1960, majoritatea cazurilor de hemoptizie erau determinate de
tuberculoza, urmata de bronsiectazii si neoplazii pulmonare. Odata cu inceperea utilizarii
antibioticelor si raspandirea fumatului, bronsitele si neoplaziile pulmonare au devenit mai
frecvente. O metaanaliza retrospectiva asupra a sase studii anterioare privind hemoptizia a
confirmat o cauza infectioasa de natura netuberculoasa la aproximativ 25% dintre cazurile de
hemoptizie, in timp ce tuberculoza a cauzat aproximativ 5%, neoplaziile 28%, iar 13% dintre
cazuri au avut cauze diverse si multiple. 28% dintre cazurile de hemoptizie au avut o cauza
nedeterminatd, la acestea referindu-ne cu termenul de hemoptizie criptogenicd. Aceste
procente variaza din punct de vedere demografic si geografic.

Cauzele de natura cardiovasculard sunt responsabile de 3% din totalul cazurilor de
hemoptizie, iar din acestea, 3 din 4 sunt cazuri de insuficientd cardiacd congestiva.
Traumatismele sunt responsabile de mai putin de 3% dintre cazurile de hemoptizie.

In rezumat, la fiecare patru cazuri de hemoptizie din tarile industrializate se
anticipeaza ca unul sd aibd drept cauzd un neoplasm, unul o cauzd infectioasd de natura
netuberculoasa, unul sa fie determinat de cauze diverse, si unul sa fie un caz idiopatic.

Hemoptizia predomina la persoanele de sex masculin, intr-un raport de 60:40 si apare
la toate grupele de varsta.

Factori ce tin de stilul de viata, ca fumatul, predispun la boli pulmonare si la cresterea
riscului de hemoptizie. Factorii de risc pentru hemoptizia de natura neoplazica sunt: sexul
masculin, vérsta peste 40 de ani si fumatul.

Hemoptizia este rard la copii si se datoreaza in majoritatea cazurilor fibrozei chistice,
bolilor cardiace congenitale, infectiilor (pneumonie, traheobronsitd) si complicatiilor
traheostomiei.
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FIZIOPATOLOGIE

Cauzele hemoptiziei sunt numeroase . Plamanii au o vascularizatie dubla, constand din
vase bronsice si vase pulmonare, iar hemoragia poate avea originea in oricare dintre ele sau
din ambele. Presiunea din vasele bronsice este similara celei din circulatia sistemica si ele
irigd structurile de sustinere ale plamanilor, iar vasele pulmonare au o presiune scazuta si iriga
alveolele. Hemoragia la oricare dintre aceste niveluri se poate produce prin trei mecanisme:
hipertensiune pulmonara, eroziunea unui vas sanguin pulmonar sau brongic sau drept
complicatie a unei diateze hemoragice. Hemoptizia determinatd de cresterea presiunii
vasculare pulmonare este cauzata cel mai adesea de anomalii cardiace primare, ca insuficienta
cardiaca congestiva stanga (reprezentand 75% dintre cazurile cardiace) sau stenoza mitrala.
Cauzele de naturd infectioasa includ bronsita, pneumonia, abcesele pulmonare si infectiile
fungice. Cauzele de natura infla- matorie includ bronsiectaziile si fibroza chistica. Leziunile
maligne care determind hemoptizia pot fi neoplasme pulmonare primare sau tumori
metastazice.

Desi este corelatd in mod clasic cu embolia pulmonard, hemoptizia apare doar in 3
pana la 20% dintre cazuri. Hemoptizia datoratd vasculitei se localizeaza in general la nivelul
alveolelor si face parte dintr-o vasculopatie sistemicd mai extinsd, ca lupusul eritematos
sistemic, granulomatoza Wegener, poliartrita sau sindromul Goodpasture.

Hemofilia, trombocitopenia, coagulopatia genetica si utilizarea iatrogenicd a
anticoagulantelor si tromboliticelor pot constitui cauze ale hemoptiziei. Hemoptizia indusa de
trombolitice apare la mai putin de 1% dintre pacientii care primesc tromboliza si este in
general autolimitata.

Eroziunea vaselor bronsice, aflate sub presiunea circulatiei sistemice, datorate
tuberculozei sau bronsiectaziilor poate cauza hemoptizie severd. Hemoragia severd din
circulatia pulmonara poate aparea datoritd micetoamelor, abceselor pulmonare si cancerului
pulmonar cavitar.

CARACTERISTICI CLINICE

Hemoptizia poate fi definitd ca usoara, moderata sau severa. Hemoptizia usoard este
definitd in general ca mai putin de 20 mL de sange in 24 h, hemoptizia moderata, intre 20 si
600 mL de sange in 24 h, iar hemoptizia severa sau masiva, mai mult de 600 mL in 24 h.
Adesea pacientii nu pot estima cu precizie gradul hemoragiei. Cantitatea exactd de singe
expectorat este arbitrara pentru incadrarea intr-una dintre categorii, nu este bazata pe dovezi,
nu constituie un factor predictiv a mortalitatii (cu exceptia cazurilor de hemoptizie severa).

O impartire pe categorii in UPU poate include producerea limitatd de sputd sau
expectoratiile sangvinolente, sputd franc hemoptoicd si hemoptizia masiva care afecteaza
respiratia.

Anamneza efectuatd cu atentie si examenul fizic au doar un rol moderat in
identificarea unei etiologii specifice. Un debut brusc al tusei cu sputa purulentd sangvinolenta,
cu sau farda febrd, poate indica pneumonie sau bronsitd acuta. Hemoptizia este un marker
insensibil al emboliei pulmonare, iar infarctul pulmonar secundar emboliei pulmonare
cauzatoare de hemoptizie este adesea mascat de

EVALUARE DIAGNOSTICA

Evaluarea diagnosticd se va concentra initial pe stabilizarea respiratorie a pacientului,
cu asigurarea oxigendrii §i ventilatiei adecvate. Hemoptizia masiva necesitd administrarea
imediata de oxigen suplimentar, acces intravenos, determinarea grupei sanguine si efectuarea
testelor de compatibilitate, consultul de urgentd al unei medic specialist n pneumologie sau
chirurgie toracica.
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Controlul cailor respiratorii poate necesita intubarea. Pacientilor care sunt stabili
trebuie sa li se facd analiza sputei pentru determinarea gradului de hemoptizie si pentru
diferentierea hemoptiziei reale de pseudohemoptizie datoratd cauzelor de naturd
nazofaringiand sau gastrointestinald. Tn hemoptizia adevarata, sputa are adesea o culoare rosu
aprins, aspect de spuma, pH alcalin si contine macrofage. Sangele digestiv este in mod tipic
acid si de culoare rosu inchis, insa epistaxisul inghitit poate avea caracteristici similare. La
aproximativ 10% dintre pacientii cu hemoptizie aparentd, cauza identificatd a hemoragiei o
constituie leziunile la nivelul tractului aerodigestiv superior.

Tn general, pacientii cu hemoptizie reald necesita efectuarea examenului radiologie,
incepand cu radiografia toracica. Aproximativ 80-90% dintre pacientii avand neoplasmul
drept cauza a hemoptiziei prezinta anomalii la radiografia toracica. in total, 15-30% dintre
pacientii cu hemoptizie prezintd o radiografie toracica cu aspect normal, majoritatea acestora
avand hemoptizie datorita unei bronsite nespecifice. Dupa radiografia toracica, alte optiuni de
diagnostic includ tomografia computerizatd (CT) si bronhoscopia.

Bronhoscopia permite vizualizarea directa a cailor respiratorii centrale, fiind mai
avantajoasa pentru identificarea leziunilor luminale, ca tumori sau zone de inflamatie, permite
obtinerea probelor de biopsie si faciliteaza plasarea dispozitivelor de ventilatie pulmonara
selectiva. Pacientii instabili din cauza obstructiei cailor respiratorii datorate hemoptiziei
masive au fost supusi, In mod traditional, bronhoscopiei rigide, pentru evacuarea cheagurilor
si determinarea sursei hemoragiei. La pacientii stabili cu hemoragie mai usoara se efectueaza
n general bronhoscopia cu fibra optica. Desi nu s-a dovedit ca bronhoscopia cu fibra optica ar
influenta rezultatul clinic, multi cercetatori recomanda aceastd metoda pentru pacientii cu
hemoptizie si cu radiografie toracicd normala sau fara localizare. Dat fiind ca bronhoscopia
este o procedura invaziva, prezintd o ratd mai mare a complicatiilor decat CT.

CT toracica este o metoda neinvaziva, disponibild mai usor in regim de urgenta, care
delimiteaza mai eficace anomaliile la nivelul cailor respiratorii periferice, avand o
sensibilitate mai mare pentru detectarea bronsiectaziilor si a leziunilor nodulare, precum
carcinoamele.

Date limitate sugereaza ca CT este mai eficace decat bronhoscopia pentru identificarea
cauzei hemoragiei la pacientii internati cu hemoptizie severa sau masiva. Adesea se
efectueaza CT si bronhoscopia pentru evaluarea hemoptiziei, in special la pacientii cu risc
inalt care se prezinta cu hemoptizie si anume pacientii de sex masculin cu varsta peste 40 de
ani, fumatori. Consultarea apropiatd cu medicul curant al pacientului este importanta pentru
determinarea preferintei personale a medicului si pentru coordonarea evaludrilor. In general,
pacientii cu hemoptizie si cu radiografie toracica cu aspect anormal necesita efectuarea CT in
UPU. Evaluarea de laborator va fi ghidata de suspiciunea clinica si poate include hemograma
completd, teste de coagulare, analiza gazelor sanguine, coloratia si cultura din sputa si
evaluarea functiei renale.

TRATAMENT

Pacientii cu hemoptizie masiva continud vor fi pozifionati cu plamanul afectat in
pozitie decliva, pentru reducerea la minimum a inundarii pldmanului normal contralateral.
Aceasta este doar o presupunere teoretica, nesustinutd de studiile clinice, in schimb s-a propus
pozitia de decubit ventral cu capul in jos pentru o mai bund ventilatie si ajustarea perfuziei la
acesti pacienti. Intubarea traheald cu o sonda endotraheald cu diametru mare (8§ mm sau mai
mare, pentru a permite bronhoscopia) este indicatd In prezenta insuficientei respiratorii sau
dacd pacientul nu poate elimina sangele din caile respiratorii. Daca hemoragia persistd in
ciuda masurilor initiale, tubul endotraheal poate fi avansat pand in bronhia principald a
plaménului fard hemoragie, pentru reducerea la minimum a aspiratiei sangelui si asigurarea
ventilatiei.
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In bronhia principald dreapti se poate patrunde usor folosind o sondd orotraheala
standard. Introducerea tubului va inchide numai bronhia tertiara din lobul superior drept si va
asigura ventilatia doar la nivelul lobului mijlociu drept si inferior drept. Bronhia principala
stanga face un unghi ascutit mai mic cu traheea, iar intubarea selectiva necesita in general un
echipament si tehnica speciale. De obicei, plasarea tuburilor endotraheale cu dublu lumen se
face prin bronhoscopie fibro-optica, dar diametrul mic al lumenului limiteaza aspirarea si
curatarea cdilor respiratorii. Recent, pentru pacientii supusi interventiei chirurgicale toracice
de electie s-a descris o tehnicd pentru introducerea oarba a unui tub endotraheal cu dublu
lumen de 37 French, aceasta tehnica fiind utila in situatii de urgenta.

Cu toate acestea, in literaturd nu existd consemnari ale experientei in utilizarea acestei
tehnici la pacientii cu hemoptizie severd. Dupa intubare, se va institui ventilatia mecanica,
dupa caz, pentru sustinerea ventilatiei.

Pentru corectarea coagulopatiilor identificate se vor administra concentrat trombocitar
si/sau plasma proaspat congelatd. Pe baza unor rapoarte, se recomanda acidul tranexamic, Tnsa
un studiu recent dublu-orb randomizat, placebo-controlat, nu a demonstrat nici un beneficiu al
acestuia in ceea ce priveste reducerea zilelor de hemoragie. Supresia tusei prin utilizarea
codeinei sau opioidelor poate fi de ajutor pentru prevenirea deplasirii cheagurilor
hemostatice.

In cazul pacientilor cu hemoptizie severa, se impune consultul de urgentd al unui
medic pneumolog si a unui specialist in chirurgia toracica, pentru facilitarea bronhoscopiei
sau angiografiei arterei bronsice pentru localizarea locului specific al hemoragiei.
Aproximativ 90% dintre cazurile de hemoptizie masiva isi au originea in circulatia bronsica,
iar embolizarea directionata prin cateter a arterei bronsice s-a dovedit foarte eficace pentru
controlul hemoragiei. La pacientii cu hemoptizie masiva din leziuni localizate Tn care
hemoragia continud in ciuda tratamentului medical, se va considera rezectia chirurgicala.

Hemoptizia masiva este mai pugin frecventd la copii, insd evaluarea si controlul
acesteia sunt similare.
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Oxigenul.

Oxigenul este absolut necesar in cursul resuscitarii, iar concentratia acestuia ar trebui

titrata pentru mentinerea unei valori a SaO; de 94-98%
La nivelul tesuturilor O, este utilizat sub forma dizolvata in plasma, cantitatea de 0,3
ml oxigen la 100ml sange. Oxigenoterapia necesita 1,8-2,2ml la 100ml sange la

administrarea O, sub o atmosfera.
Indicatii: = hipoxie circulatorie (insuficienta cardiaca, edem pulmonar, infarct miocardic)
= hipoxie respiratorie (soc, anestezie generald, complicatii postoperatorii, nou
nascuti).
Modalitatile de administrare a oxigenului pot fi: pe masca faciala sau canuld nazala
sau cu ajutorul unei masti cu rezervor fara reinhalare.

Mod de administrare a oxigenului Concentratie de O;
Canula nazala(2 — 6 1/min) 24 - 44 %
Masca faciala(6 — 10 I/min) 40 -60 %
Masca faciala cu rezervor de O, (10 — 15 I/min) 60 — 98 %

Canula nazala: se fixeaza dupa urechi si prezinta 2 mici sonde de plastic care patrund
in nari. Se recomanda la copii si bolnavi agitati.

Masca: pentru oxigen ( cu inhalarea aerului expirat) se fixeaza acoperind gura si nasul. In
general este greu suportata de bolnav datorita hamului de etanseizare.

Tehnica:

> se verifica scurgerea oxigenului din sursa

» Se pune masca in mana bolnavului pentru a-i usura controlul masti si i se sustine
mana. Debitul de 10-12 I/minut.

» se aseaza masca pe piramida nazala si apoi pe gura

> cand bolnavul s-a obisnuit cu masca, se aseaza cureaua de fixare in jurul capului

7
- . S
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Incidente la administrarea oxigenului:

» distensia abdominala prin patrunderea gazului prin esofag

» emfizem subcutanat prin infiltrarea gazului la baza gatului prin fisurarea mucoasei.
Se va sti ca:

» nu se unge cateterul cu substante grase (pericol de explozie si pneumonie)

> buteliile de oxigen se fixeaza pe un port butelie, orizontal pentru a evita loviturile

- oxigenul nu se foloseste fara manometru

- barbotorul sa fie bine fixat deoarece prin rasturnare impinge apa in caile respiratorii

ale bolnavului

Ventilatia.

DEFINITIE: Aplicarea unei presiuni pozitive asupra cailor respiratorii in timpul fazei
inspiratorii.
OBIECTIVE
» Reducerea costului de oxigen al respiratiei, prin punerea in repaus a muschilor
respiratori
» Minimalizarea cheltuielilor energetice
» Reexpansionarea pulmonara cu ameliorarea volumelor si capacitatilor pulmonare
« Asigurarea unei oferte inspiratorii adecvate de oxigen cu un volum si o frecventa
suficiente pentru ameliorarea gazelor in sangele arterial
INDICATIILE VENTILATIEIL
+ Insuficienta acuta ventilatorie
» Hipoxemia secundara hipoventilatiei
« Cand costul de oxigen al respiratiei este extrem de ridicat
+ Cresterea travaliului ventilator

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

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

-Ventilatia pe masca si balon se realizeazd cu ajutorul unei masti faciale si a unui balon
autogonflabil. In absenta oxigenului suplimentar, balonul autogonflabil permiteefectuarea
ventilatiei cu aer atmosferic (21% oxigen). Concentratia de oxigen poate fi imbunatatita prin
ventilatia pe masca si balon conectat la o sursd de oxigen (50 %), iar in cazul in care se
utilizeaza un balon cu rezervor (fig. 1), concentratia poate depasi 85 %.
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Fig. 1. Masca — balon — rezervor pentru ventilatie manuala.

Ventilatia cu masca si balon se poate efectua de catre o singura persoand cu formarea
necesara astfel incat sd mentind etangeitatea mastii pe fata victimei sau doud persoane, dintre
care una fixeaza facial masca cu ambele maini si mentine pozitia deschisa a cailor aeriene si
cealalta ventileaza cu ambele maini.

Toate metodele de ventilatie ce utilizeazda masca ca interfatd cu pacientul au
numeroase riscuri: riscul de hiperinflatie gastrica urmata de varsatura, riscul de hipoventilatie
dacd nu se mentine adecvatd etanseitatea mastii sau deschiderea cdilor aeriene sau apare
obstructia ciilor aeriene de diverse cauze (de ex. laringospasmul). In timpul resuscitirii cu
cale aeriana neprotejatd, se administreaza 2 ventilatii dupd fiecare secventd de 30 compresiuni
toracice.

» Ventilatie mecanica

CLASIFICARE APARATELOR DE VENTILATIE MECANICA (V.M.)
+ dupa faza inspiratorie:
A. generatoare de flux :

- constant
- inconstant
- intermitent
B. generatoare de presiune:
- constanta
- inconstanta

* dupa platoul inspirator :

A. dupa modul de ciclaj de la faza inspiratorie la faza expiratorie:
- ciclaj de presiune
- ciclaj de volum
- ciclaj in functie de intervalul de timp prestabilit

B. dupa caracteristicile fazei expiratorii:
- intarziere (frenare)
- presiune tele-expiratorie (PEEP/CPAP)

C. dupa modul de ciclaj de la faza expiratorie la cea inspiratorie:

- asistata
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¢
- controlata
-IMV / SIMV

MODURI DE VENTILATIE
IPPV CONTROLATA (ventilatie cu presiune intermitent pozitiva) - caracteristici:
- cea mai simpla metoda
- cea mai putin controversata
- in inspir, presiunea in caile aeriene — pozitiva, asigurata de fluxul de gaze livrat de
aparat
- expir pasiv
- presiune tele-inspiratorie zero
- rezervat pacientilor fara activitate respiratorie spontana
- aparatul este presetat : - volumul curent (TIDAL VOLUM)
- frecventa respiratorie
- raportul inspir / expir dorit
IMV (Ventilatie intermitent impusa) — caracteristici:
- Minimalizeaza numarul respiratiilor cu presiune pozitiva livrate pacientilor
- Circuitul nu reclama travaliu suplimentar
- Minimalizeaza riscul de barotrauma
- Permite utilizarea circuitelor cu flux continuu
SIMV (Ventilatia intermitenta impusa, sincronizata cu inspirul pacientului) — caracteristici:
- Circuitul cu flux continuu este inlocuit cu un circuit avand o supapa de tip “demand”
- Are un numar preselectat de respiratii
Acest mod de ventilatie prezinta urmatoarele dezavantaje:
- Efortul inpirator necesar deschiderii supapei inspiratorii tip “demand” poate devenii
prea mare
- Flux inadecvat
- Travaliu ventilator suplimentar

MODURI DE VENTILATIE CU SUPORT PARTIAL

- PEEP/CPPV
- BIPAP
- BIPAP -SIMV

PEEP (POZITIVE END EXPIRATORY PRESSURE)
Aceasta modalitate de ventilatie trebuie utilizat cu atentie datorita riscului crescut de
barotrauma (in cazul proceselor obstructive pulmonare).
Efectele clinice ale PEEP asupra volumului pulmonar si a PaO2:
- EPA - complianta pulmonara si CRF(capacitatea rezidulala functionala) se pot
apropia de normal
- riscul de barotrauma este moderat
- ameliorarea dezechilibrului V/Q
- reduce suntul, cu cresterea consecutiva a PaO2 (presiunea partiala a
oxigenului in sangele arterial)
- Inbolile constrictive unde CRF este crescut, PEEP poate induce barotrauma

CPAP (PEEP aplicat fara IOT)
- Ambele componente, inspiratorie si expiratorie, ale circitului sunt presurizabile, iar
presiunea nu scade la zero niciodata
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- Seaplica pe pacient treaz, cooperant, cu respiratie spontana
- Se utilizeaza cand se anticipeaza ca durata tratamentului este scurta
- Valoarea utilizataa presiunii: +10 ...+14 cm H20
- Pacientii nu sunt sedati
BIPAP
> Respiratia spontana este combinata simultan cu respiratia controlata presional, ciclata
de timp
» In comparatie cu IPPV, respiratia spontana este posibila la fiecare faza a ciclului
respirator.
» Trecerea de la doua nivele de presiune este sincronizata cu respiratia spontana.
Ciclajul de timp depinde de frecventa si raportul inspir / expir.
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SOCUL - abordare in urgenta
1. Socul - Generalitati

Socul este definit, in prezent, ca insuficien{d circulatorie care determina un
dezechilibru intre necesarul si oferta de oxigen (1).

O alta definitie se refera la o maldistributie generalizatd a fluxului sanguin care
impiedica distributia sau utilizarea cantitatilor suficiente de oxigen, rezultand disoxie tisulara
si care poate pune viata in pericol(8). Subiectul este abordat cu precadere de catre specialistii
in terapie intensiva, dar si de catre alte specialitagi medicale care asigura managementul
pacientilor aflati intr-un anumit tip de soc: chirurgia, cardiologia, neurochirurgia sau
alergologia. Primul contact, insa, cu pacientul care dezvolta o stare de soc il are de obicei
medicul de urgenta, fie in prespital, fie in departamentul de urgenta. De aceea vom face o
prezentare schematicd a elementelor esentiale de etiologie, fiziopatologie, recunoastere,
tratament $i monitorizare 1n urgenta a starii de soc.

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

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

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

m Cardiogen - datorat disfunctiei de pompa;

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

m Obstructiv - obstructia fluxului sanguin de cauze extracardiace (embolie pulmonara,
tamponada cardiaca, pneumotorax 1n tensiune).

Fiziopatologie (1)
Principiile transportului si consumului de oxigen sunt importante pentru intelegerea
socului:
m Oxigenul este transportat de catre hemoglobind (Hb): o moleculd de Hb leagd 4
molecule de oxigen;
m Dacd aceastd legaturd HbO, este complet realizatd, saturatia in oxigen a sangelui
arterial este SaO, 100 %;
m CaO; - continutul de O, al sngelui arterial este reprezentat de O, legat de Hb plus o
mica cantitate de O, dizolvata in plasma;
m Ca0; este definit §i printr-o formuld matematica putin utilizatd in practica CaO;, =
0,0031 + PaO; + 1,38HbSa0; (20,1 ml/100 ml);
m DO; - eliberarea de O, - reprezinta oferta de oxigen si rezulta produsul dintre CaO, si
debitul cardiac (DC);
m DO, si VO, (eliberarea si consumul de O;) este o balanta sensibila intre oferta si
cerere;
m Daca 1n sangele arterial SaO; este 100 % , in conditii normale, 25 % din O, transportat
legat de Hb este consumat de tesuturi, iar sangele venos va avea o saturatie de 75 % -

SmvOy;

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

m Daca cresterea DC este insuficienta - creste procentul de O, extras de tesuturi si scade
SmvOy;
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m Dacid mecanismele compensatorii sunt depasite si cererea este mai mare decat oferta,
metabolismul celular intra in anaerobioza, din care rezulta acid lactic;

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

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

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

Mecanismele compensatorii intrd in actiune pentru a mentine perfuzia adecvata la
nivelul organelor vitale in primele faze ale socului. Stimularea baroreceptorilor carotidieni

activeaza reflex sistemul nervos simpatic si produce o serie de efecte prezentate in tabelul
1.1.

Tabel 1. Efectele stimularii simpatice compensatorii (1)(2).

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

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

[ Constrictie pe vasele de capacitanta - sistemul venos;

] Eliberarea de hormoni vasoactivi (adrenaling,
noradrenalind, dopaming, cortizol) - mentin vasoconstrictia;

] Eliberarea ADH, activarea sistemului renina-angiotensina

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

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

Managementul socului presupune: diagnostic rapid (bazat pe anamneza, examen fizic
si explordri paraclinice), stabilirea etiologiei si tratamentul hipoperfuziei; pentru realizarea
acestor obiective sunt necesare metode de monitorizare hemodinamica.
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Monitorizarea semnelor vitale (frecventd cardiacd, presiune arterialda, temperatura,
debit urinar, pulsoximetrie) insoteste eforturile diagnostice (8).
Diagnosticul starii de soc se bazeaza pe anamneza, examen fizic si explorari paraclinice.

a) Anamneza:

m Simptome ce sugereaza pierderea de volum: sangerare, varsaturi, diaree, poliurie, febra;

m  Simptome ce sugereaza un sdr. coronarian acut (durere toracica, dispnee), IC congestiva,
tratament cu beta-blocante in exces;

m Context anafilactic;

m Tulburari neurologice: vertij, lipotimie, alterarea statusului mental-coma.

b) Examenul fizic general poate evidentia:

m Temperatura: hipertermie sau hipotermie (endogena = soc hipometabolic sau exogena);
este indicator de hipoperfuzie si are valoare prognosticd; temperatura periferica scazuta
impreuna cu hiperlactatemia indicd prezenta disfunctiilor de organ.

m Timp de reumplere capilara prelungit (peste 2 secunde);

m Frecventa cardiaca: de obicei, crescutd (reflecta pierderea de volum intravascular;
mecanism compensator in mentinerea DC); poate exista si bradicardie paroxistica (semn
de gravitate) in soc hipovolemic, hipoglicemie, betablocante, afectiuni cardiace
preexistente;

m TAS - in faza precoce poate fi crescutd pentru ca este mecanism compensatoriu §i creste
DC, apoi scade;

m TAD - creste la debut prin vasoconstrictie arteriolara si apoi scade;

m Presiunea pulsului - TAS-TAD - depinde de rigiditatea aortei si de volumul diastolic:
creste precoce in soc si apoi scade inainte de TAS;

m Pulsul paradoxal: modificarea TAS cu respiratia deoarece cresterea si scaderea presiunii
intratoracice afecteaza debitul cardiac; se intdlneste in socul obstructiv (tamponada
cardiacd), dar si in astm bronsic, insuficientd cardiaca decompensata;

m TAM = TAD + (TAS - TAD)/3; depinde de DC si Rezistenta vasculara periferica;
asigura perfuzia tisulard adecvata, scade in soc;

m Indexul de soc = FC/TAS = 0,5-0,7 (n); identifica pacientii cu hipoperfuzie daca este mai
mare de 0,9; depinde de efortul VS in insuficienta circulatorie acuta;

m SNC: agitatie, delir, confuzie, obnubilare, comd - scdderea presiunii de perfuzie
cerebrala;

m Debit urinar scazut (semn precoce de perfuzie tisulara inadecvata); In hipovolemie se
instaleazd inaintea tahicardiei si a hipotensiunii arteriale; asigura monitorizarea non-
invaziva a resuscitarii in soc (mentinerea unei valori peste 0,5ml/kg/ord).

m Tegumente - piele rece, umeda, transpiratd, cianoza.

Dintre indicatorii de hipoperfuzie cei mai frecventi utilizati sunt: hipotensiunea arteriala,
timpul de umplere capilard si temperatura cutantatd, acestia fiind evaluati in cadrul
examenului fizic.

c) Examene paraclinice

m Evaluare de baza: HLG, electroliti, glicemie, uree, creat, TQ, 1Q, aPTT, sumar de urina,
ecg, Rx. Toracica.

m Evaluare secundara: gaze arteriale, acid lactic, PDF, functie hepatica; deficitul de baze si
acidul lactic — cei mai buni markeri metabolici ai hipoperfuziei.

m Monitorizare non-invaziva: CO,-end tidal, DC calculat, ecocardiografie (evaluare rapida
a contractilitafii, functiei valvulare si pericardice, apreciere calitativd a umplerii
ventriculare)(8);

m  Monitorizare invaziva: presiune de umplere capilard, PVC (date recente din literatura au
demonstrat ca nu reflecta volumul intravascular si ca nu se coreleaza cu volemia,
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nemaiexistand astfel recomandarea strictd de monitorizare a PVC in decizia clinica de
umplere volemicd)(8), DC, SmVO,, rezistenta vasculara periferica, DO,, VOg;
m Pentru evidentierea tipului de soc, etiologiei si complicatiilor se efectueaza: culturi din
toate fluidele (sange, urina, aspirat traheal, LCR, etc), CT cranian, pelvin, abdominal,
punctie lombara, dozarea nivelului de cortizol, ecografie pelvind si abdominald si alte
investigatii invazive in functie de orientarea clinica si anamnestica.

Managementul starilor de soc presupune:

m A - IOT, ventilatie mecanica, aspiratie traheo-bronsicd (dacd existd secretii
bronsice);

m B - pentru scaderea travaliului respirator se realizeaza sedare si relaxare musculara
in vederea ventilatiei mecanice; se impune cresterea ofertei de O si scaderea cererii de O, cu
mentinerea normald a parametrilor de oxigenare SaO,> 93 %, PaC0,<35-40 mmHg,pH > 7,3;

m C -oprirea pierderilor (hemoragii, varsdturi, diaree etc); resuscitarea cu fluide
(cristaloide, coloide, sange) dupa obtinerea accesului venos periferic si central reprezinta
prima linie de tratament la pacientul instabil hemodinamic.

Raspunsul la administrarea de fluide poate fi apreciat printr-o proba de umplere.
Aceasta consta In administrarea rapida (in 10-15 minute), eventual repetata, a 250 ml de
solutie cristaloida (sau a unei cantitati echivalente de coloid) sau in ridicarea membrelor
inferioare, Tn scopul cresterii PVC cu cel putin 2 mmHg. Raspunsul pozitiv presupune
imbunatatirea functiei cardiace sau a perfuziei tisulare; administrarea de substante
vasopresoare (tabel 1.2) se face daca TAM < 60 mmHg (noile recomandari — TAM trebuie
mentinuta75-85 mmHg) si TAS < 90 mmHg si mecanismul socului sugereaza vasodilatatia si
disfunctia contractila miocardica;
- scdderea consumului de oxigen la nivel celular prin rezolvarea statusului
hiperadrenergic (analgezie, relaxare, caldurd, anxiolitice) si mentinerea unei valori a Hb > 10
g %.

Tabel 2. Sediul actiunii si efectele substantelor vasopresoare.

X/

+» Dopamina: 2-2,5 mcg/kgc/min - receptori dopaminergici
(vasodilatatie renald, adrenalda, mezenterica, coronarianag,
cerebrala);
2,5-5 mcg/kgc/min - receptori beta 1 (inotrop
pozitiv);
5-10 mcg/kgc/min- receptori betal si alfa;
10-20 mcg/kg/min - receptori alfa (vasoconstrictie).
¢+ Noradrenalina: 0,01-0,8 mcg/kgc/min
receptori alfal (vasoconstrictie periferica),
receptori betal (inotrop si cronotrop pozitiv).
+¢ Fenilefrina: 0,15-0,75 mcg/kgc/min (receptori alfa).
+»+ Adrenalina: 0,01-0,75 mcg/kcg/min
receptori betal si 2
= (inotrop si cronotrop pozitiv, bronhodilatator);
receptori alfa (vasoconstrictie);
creste consumul de oxigen miocardic.
+» Dobutamina: 2-20 mcg/kgc/min - receptori beta |, 2, alfa | (inotrop
si cronotrop pozitiv, usoara vasodilatatie sistemica si pulmonara si
consum de O, scdzut).
«* Isoprenalina: 0,01 -0,02 mcg/kgc/min
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2. Socul hipovolemic
Definitie: scaderea volumului intravascular rezultat din pierderea de sange sau plasma (3).

Cauze:

*hemoragie de cauze variate -vezi tabelul 2.1;

*hipovolemie absoluta: diaree, varsaturi, febra, poliurie, diuretice, arsuri;

*hipovolemie relativa: pierderi in spatiul III - ocluzie intestinald, pancreatita,
peritonita, infarct enteromezenteric, edeme.

Socul traumatic este o forma complexa de soc ce poate avea mai multe componente:
soc hemoragic, soc neurogen, soc obstructiv si la care se poate adauga in evolutie si socul
septic.Leziunile structurilor vasculare majore, a organelor parenchimatoase si a oaselor lungi
reprezinta principalele cauze ale hemoragiei severe din traumatisme.

Tabel 2.1. Cauzele socului hemoragic.

e Trauma: leziuni ale organelor parenchimatoase, plaman,
miocard, vase mari, hemoragie retroperitoneald, fracturi
de oase mari si bazin, hemoragiile scalpului, epistaxis;

e Gastrointestinale: varice esofagiene, ulcer hemoragic,
gastrita, esofagita, sdr. Mallory-Weiss, tumori, ischemie
mezenterica;

e Genitourinare: sangerare vaginald, neoplasm, avort,
metroragii, placenta praevia, retentie de placenta, ruptura
uterind, sarcina extrauterina;

e Vasculare: anevrisme, disectie de aortd, malformatie
arteriovenoasa rupta.
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Principii de diagnostic:
*contextul anamnestic;
*identificarea starii de soc si evaluarea clasei de gravitate: tabel 2.3;
*examenul fizic cu identificarea cauzei (plagi, fracturi, hematemeza, melena etc);
*expresia clinica a mecanismelor compensatorii primare: diminuarea pulsului, scaderea
fluxului sanguin periferic (paloare, tahicardie, agitatie, oligurie);
*PVC scazuta;
*proba terapeutica: presiunea venoasd §i tensiunea arteriald cresc rapid odatd cu
umplerea volemica si cu oprirea pierderilor;

Tabel 2.2. Exploriri diagnostice in hemoragia acuta (1).

Analize de laborator:
1) Hemoglobina/hematocrit;
2) Gaze sangvine arteriale;
3) Lactat;
4) Electroliti, uree sangvina, creatinind, glicemie, calcemie;
5) Teste de coagulare;
6) Numar de trombocite;
7) Grup sanguin si Rh.
Investigatii pentru evidentierea surselor de hemoragie:
1) Radiografie toracica,
2) Radiografie pelvis/bazin;
3) TC abdominal/pelvis;
4) Ecografie abdominal;
5) TC toracica;
6) Endoscopie digestiva superioara si inferioara;
7) Bronhoscopie.

Tabel 2.3. Clasificarea socului hipovolemic (2)(8).

Clasa | Clasa Il Clasa Il Clasa IV
Pierderea de <15 15-30 30-40 40
sange, %
Volum, ml 750 800-1500 1500-2000 2000
TAS Nemodificata Normala Redusa Foarte mica
TAD Nemodificata Crescuta Redusa Foarte mica

(nemasurabila)
FC <100 100-120 120-140 >140 filiform
Reumplere Normala Intarziata Intarziata Nedetectabila
capilara > 25 > 25
FR Normala Normala Tahipnee Tahipnee
> 20/min > 20/min

Debit urinar > 30 20-30 10-20 0-10
Extremitaiti Culoare Palide Palide Palide si reci

normala
Starea de Alert Anxios sau | Anxios, agresiv |Obnubilat, confuz
constienta agresiv sau obnubilat sau comatos
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Diagnostic diferential:
*cu celelalte tipuri de soc: cardiogenic, septic, obstructiv sau distributiv;
*cu hipotensiunea de alte cauze (ex. iatrogend).

Tratament:

Obiectivele terapeutice in tratamentul socului hipovolemic sunt (2):
*Oxigenarea pulmonara adecvata,
*Controlul hemoragiei;
*Tnlocuirea pierderilor;
*Monitorizarea efectelor terapiei;
*Suportul contractilititii miocardice;
*Reechilibrarea acido-bazica si electrolitica;
*Sustinerea functiei renale.

Mijloace terapeutice:
*Evaluarea si rezolvarea ABC-ului (cai aeriene, respiratie, circulatie);
*Qxigenoterapie cu flux crescut 10-151/min;
*Controlul hemoragiilor externe: ridicarea extremitatilor, bandaj compresiv, chirurgie
de urgenta;
*Inlocuirea pierderilor de fluide: abord venos periferic (cel putin 2 linii venoase de
calibru mare) si central, inlocuirea volumului intravascular cu solutii cristaloide si
coloide, inlocuirea transportorului de oxigen cu derivati de sange, corectia anomaliilor
de coagulare.

Studiile realizate in mod deosebit in prespital la pacientii cu soc hemoragic au aratat
ca administrarea fluidelor (cristaloide si coloide) in cantitate mare in scopul normalizarii
tensiunii arteriale, Thainte de oprirea hemoragiei se asociaza cu o crestere a mortalitatii,
deoarece o reumplere vasculard agresiva determind cresterea sangerarii si pierderea unui
volum tot mai mare de fluid prin ,,spalarea” cheagurilor sanguine deja formate. Pornind de la
aceste dovezi clinice, recomandarile actuale pentru prespital si departamentul de urgentd se
indreapta spre termenul de reechilibrare volemica cu ,hipotensiune permisivd" prin
administrarea a 20-40 ml/kgc fluid in 10-20 min pana la oprirea hemoragiei prin interventie
chirurgicald, dupd care se continud reumplerea vasculard pand la parametrii hemodinamici
normali.

Termenul de hemoragie masiva se defineste ca (9):
- pierderea unui volum de sange n 24 h;
- pierderea a mai mult de 50 % din volumul sanguin in 3 h;
- pierderea a mai mult de 150 ml sange/min.

Tipurile de solutii utilizate pentru reumplerea volemica:
Solutii cristaloide:

m [zotone (ser fiziologic, Ringer, Ringer lactat): reprezinta solutiile de
primad intentie in cazul pierderilor lichidiene acute; inlocuiesc si deficitul interstitial,
realizeazd o reechilibrare rapida intra- si extravasculard; se administreaza 3:1 fata de
volumul de sange pierdut;

m Hipertone: solutie hipertond de NaCl ce ofera avantajul unui volum
redus de perfuzie pentru o refacere volemica satisfacatoare, are efect inotrop pozitiv si
vasodilatator periferic; prezintd pericol de hipernatremie si deshidratare cerebrald
extrema (Na > 170 mEq/1);

Solutiile cristaloide se evidentiaza prin accesibilitate economica.
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Solutii coloidale (2):
m Au o remanenta intravasculara mare, se pot folosi volume mici pentru
resuscitarea volemicd adecvatd, mentin presiunea coloidosmotica
intravasculara, sunt utile in insuficienta cardiaca si renala;
m Sunt  reprezentate de albumina, dextran  40-70, HES
(hydroxyethylstarch), Haemacel, Voluven, Gelofusin, plasma;
Acestea au 1nsad pret mai crescut, pot determina reactii anafilactice, efect antiplachetar si de

infectiilor (plasma).

Sange si derivate de sange:
m Sunt singurele capabile sa realizeze cresterea capacitatii de transport a
Oy;
m Se utilizeaza sdnge izogrup, izoRh, integral, masa eritrocitara, eritrocite
spalate;
m Sange grup 0 Rh negativ - daca este necesar imediat, in mai putin de 15
min. mai ales in prespital;
mS-au introdus s§i produse de tip singe artificial: emulsii
perflorocarbonice, polimer de Hbpiridoxilata- extrem de scumpe si fara
rezultate edificatoare, deocamdata;
m Necesitd corectarea tulburdrilor de coagulare, tratamentul CID cu
plasma proaspata congelata, heparinoterapie;
m Adaugd o mica cantitate de acid citric (din conservant) si de K,
hipocalcemie (lg Ca gluconic i.v. pentru flecare 5 U de sange sau plasma
transfuzate);
m Daca exista dispozitive speciale se poate utiliza autotransfuzia din
hemotorax sau alte zone din care se aspira sange necontaminat.

Tabel 2.4. Ghid orientativ de adminstrare a solutiilor de reumplere vasculara
in functie de clasa de soc (2).

Clasa I-a 1-2 1 Ringer lactat sau ser fiziologic sau 1 1 coloid

Clasaall-a 1-2 1 Ringer lactat sau ser fiziologic si 1 1 coloid

Clasaa lll-a 1 1Ringer lactat sau ser fiziologic + 1 1 coloid + 1-1,5 1 sange
integral sau un volum echivalent de masa eritrocitarda

Clasaa IV-a 11Ringer lactat sau ser fiziologic + 1 1 coloid + 2 1 sange
integral sau un volum echivalent de masa eritrocitara si coloid

Transfuzia de sange.

Nu exista parametri clar definiti care sa indice trecerea de lareechilibrarea cu solutii
cristaloide la transfuzia de sange. Totusi,este acceptat In mod general, cd este necesara
transfuzia sanguind laun pacient aflat in soc hemoragic, care prezinta o
imbunatatirehemodinamicd minima sau doar modestd dupa perfuzarea rapida de 2-3 litri de
solutii cristaloide. Este acceptabila inceperea imediata atransfuziei, dacad este clar faptul ca
pacientul a suferit o pierderemarcata de sange si este in pragul colapsului cardiovascular.

Recomandarile Societatii Americane de Anesteziologie sustin cd o concentratie
sanguina a hemoglobinei >10 g/dl (hematocrit > 30%) necesita foarte rar transfuzie sangvina,
in timp ce un nivel < 6 g/dl(hematocrit <18%) necesitd aproape intotdeauna transfuzie
desénge.Atunci cand este posibil, este preferabil sangele izogrup, izoRh.
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Sangele poate fi administrat ca sangeintegral sau ca masa eritrocitara (1).
Eficienta terapiei socului este datd de urmatorii parametri clinici si paraclinici pe care
dorim sa-i normalizam (1):
m Tensiune arteriala invaziva si non-invaziva,
m Frecventa cardiaca,
m Frecventa respiratorie,
m Debit urinar,
= PVC,
m Stare de constienta,
m Coloratia tegumentelor, timp de umplere capilara,
Parametri paraclinici: end-tidal CO,, pH mucoasa gastrica, IC, SmVO,, lactat seric, deficit de
baze.
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1. SOC CARDIOGEN

Insuficienta cardiaca acuta (ICA) (termen care se referd la un grup heterogen de
conditii clinice) reprezinta, conform ghidului Societatii Europene de Cardiologie (ESC, 2008)
un sindrom caracterizat prin “aparitia brusca a simptomelor si semnelor determinate de o
functie cardiaca anormala”. International Working Group on Acute Heart Failure Syndromes
defineste mai nuantat acest sindrom ca reprezentand ,,aparitia/modificarea gradata sau rapida
a semnelor si simptomelor de insuficientd cardiacd care impun administrarea unui tratament
urgent”.

Insuficienta ventriculard stanga nestabilizata, edemul pulmonar acut si socul cardiogen
sunt principalele forme de manifestare ale insuficientei cardiace acute.

Socul cardiogen este considerat a fi extremitatea unui continuum care porneste de la
sindromul de debit cardiac scazut. Important, definifia socului cardiogen afirma prezenta unui
debit cardiac redus cu evidentierea hipoxiei tisulare in conditiile unui volum intravascular
adecvat.

In cazul pacientilor cu instabilitate hemodinamica surveniti ca urmare a unui infarct
miocardic acut, clasificarea Killip-Kimbal (1967) stratifica din punct de vedere clinic:

Clasa | Killip-Kimbal- fara raluri subcrepitante, fara zgomot III (fara semne de
insuficienta ventriculara stanga). Mortalitate intraspitaliceasca sub 6 %.

Clasa Il Killip-Kimbal - prezenta ralurilor subcrepitante sub 50% din campurile
pulmonare sau a zgomotului III (galop ventricular) (semne de insuficientd ventriculard stanga
moderatd). Mortalitate intraspitaliceasca sub 17%.

Clasa 111 Killip-Kimbal - prezenta ralurilor subcrepitante peste 50% din campurile
pulmonare si a zgomotului III (galop ventricular), dispnee severa, tuse cu expectoratie
spumoasa si rozata (edem pulmonar acut). Mortalitate intraspitaliceasca 38 %.

Clasa IV Killip-Kimbal (soc cardiogen) - tensiune arteriala sistolicdTAS< 90 mmHg
(sau o valoare cu 30 mmHg sub nivelul bazal pentru cel putin 30 minute) si semne de
hipoperfuzie periferica persistenta dupa corectia factorilor non-miocardici (hipovolemia,
hipoxia, acidoza, aritmiile):

e cerebrald: agitatie initiala, apoi grade progresive de alterare a starii de constienta;

e renala: oligoanurie < 20 ml/ora;

e cutanatd: tegumente palide, uneori cianotice, reci, umede;

e digestiva: dureri abdominale, greatd, varsaturi, uneori “in zat de cafea” (ulcer de stress cu
hemoragie digestiva superioard). Mortalitate intraspitaliceasca 81 %.

Masurand invaziv presiunea n capilarul pulmonar (PCP) si indexul cardiac (IC =
debitul cardiac/ suprafata corporald), Forrester, Diamond si Swan au elaborat o clasificare
hemodinamica a insuficientei cardiace acute post-infarctmiocardic (fig. 3.1). PCP ofera
informatii referitoare la congestia pulmonara (PCP =18 mmHg considerata ca valoare de
diferentiere), iar indexul cardiac informatii despre perfuzia tisulara (IC = 2.2 /m/m? — valoare
de diferentiere).

CLASIFICARE HEMODINAMICA Fig. 1.1 Clasificarea

Forrester-Diamond-Swan
g e, || a instabilititii
- hemodinamice din
& infarctul miocardic acut
£ ] c 22umime SR
% — il | (EPA — edem pulmonar
2 acut) (Forrester J si
| | soc HPOVOLEMIC | | SOC CARDIOGEN | lab. 1977
i} colab, ).
&

CONGESTIE PULMONARA
| CONGESTIEPULWONARA 135



Clasa | Forrester-Diamond-Swan- normal hemodinamic: PCP < 18 mmHg, IC > 2,2
I/min/m? cu doua subtipuri:

e subtipul IA — bolnavi compensati hemodinamic, fara semne de insuficienta cardiaca (raluri
subcrepitante sau galop ventricular);

e subtipul 1B — sindrom hiperkinetic (tahicardie, hipertensiune arteriald) fara o alta cauza
(febra, pericardita, infectie respiratorie sau urinara etc).

Mortalitate intraspitaliceasca 3%.

Clasa Il Forrester-Diamond-Swan- congestie pulmonara: PCP > 18 mmHg, IC > 2,2
l/min/m?- edem pulmonar acut.Mortalitate intraspitaliceascd 9 %.

Clasa Il Forrester-Diamond-Swan- hipoperfuzie periferica: PCP < 18 mmHg, IC <
2,2 I/min/m?. Necesitd excluderea cauzelor generatoare de insuficientd a cordului drept -
embolia pulmonard, tamponada cardiaca si infarctul ventriculului drept care induc o
instabilitate hemodinamica denumita si “pseudosoc cardiogen”.Mortalitate intraspitaliceasca
23 %.

Clasa IV Forrester-Diamond-Swan- soc cardiogen: PCP > 18 mmHg, IC < 2,2
I/min/m®. Socul este de asemenea considerat prezent dacd sunt necesari agenti inotropi
administrati intravenos sau balon de contrapulsatie aortica pentru a mentine TAS > 90 mmHg
si un index cardiac > 1,8 1/min/m® Mortalitate intraspitaliceasca 51 %.

Clasele Forrester-Diamond-Swan necesitd o evaluare hemodinamica si de aceea sunt
utilizate doar in situatii bine precizate. Studiul ESCAPE a evidentiat faptul ci, in cursul
tratamentului pacientilor cu insuficientd cardiaca, aceasta monitorizare hemodinamica nu
adaugd date suplimentare fatd de evaluarea clinicd. Monitorizarea invazivd nu are rol
terapeutic, poate chiar intarzia efectuarea tratamentului, poate leza pacientul fara sa aiba rol in
ameliorarea evolutiei acestuia.

Ghidul ACC/AHA evidentiaza doua subseturi suplimentare de pacienti cu insuficienta
cardiaca acuta a ventriculului stang:

cei care prezintd disfunctie ventriculard stanga, dar nu un soc cardiogen clasic: PCP > 18

mmHg, IC < 2,5 I/min/m? si TAS > 90 mmHg;

cei cu soc cardiogen clasic: PCP > 18 mmHg, IC < 2,5 I/min/m? si TAS < 90 mmHg.

Diferenta dintre valoarea IC in aceastd clasificare fatd de valoarea din clasificarea
Forrester provine din faptul cd cei mai mulfi pacienti au deja un suport inotrop Inainte de
efectuarea cateterismului cardiac drept, masurarea IC reflectand astfel (de fapt) stimularea
simpatica.

Datele hemodinamice au ardtat cd modificarile precoce ale presiunii capilare pulmonare si
nu cele ale indicelui cardiac prezic mortalitatea pacientilor cu insuficientd cardiaca acuta
severd (Fonarow et al, 1994). In conditiile dificultatilor intalnite in utilizarea clasificarii
hemodinamice bazata pe utilizarea cateterelor Swan-Ganz s-a constatat ca se poate utiliza o
modalitate clinicd, rapida (“diagnostic in 2 minute”) si larg disponibild, superpozabild pe
datele hemodinamice cunoscute — clasificarea Stevenson (fig. 1.2).Congestia este evaluata
prin prezenta ortopneei, turgescentei jugularelor, ralurilor subcrepitante, a refluxului
hepatojugular, a ascitei, a edemului periferic in timp ce perfuzia tisularacompromisa se
traduce prin reducerea presiunii pulsului, aparitia pulsului alternant, a hipotensiunii arteriale
simptomatice, a extremitatilor reci, a alterarii statusului mental:

e Clasa | Stevenson — subsetul “uscat si cald” (normal);

e Clasa Il Stevenson— subsetul “umed si cald* (congestie);

e Clasa Il Stevenson-— subsetul “uscat si rece” (hipoperfuzie);

e Clasa IV Stevenson — subsetul “umed si rece” (hipoperfuzie si congestie).
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Comparand cele patru clase clinice (uscat-cald, umed-cald, uscat-rece si umed-rece) din
punct de vedere al evolutici, curbele de supravietuire au avut o distributie similard celei
remarcate in cazul claselor hemodinamice.

CLASIEICARE CLINICA Fig. 1.2. Clasificarea
: . — clinica Stevenson a

insuficientei cardiace
1999)

acute (Stevenson LJ,

uscat-rece umed-rece
CONGESTIE PULMONARA

Caugzele socului cardiogen pot fi astfel clasificate:

a. insuficienta de pompa a miocardului in:

- infarctul acut de miocard (incluzand in afara miocardului necrozat i miocardul siderat si
hibernant — puzzle miocardic post-infarct!). Cauza predominanta ca frecventa in etiologia
socului cardiogeneste de departe infarctul miocardic acut (IM): un IM de mari dimensiuni
(peste 40% din ventriculul stingnefunctional) sau chiar un infarct miocardic de mai mici
dimensiuni aparut fiela un pacient cu un infarct vechi intins, fie la un pacientcu insuficientd
ventriculard cronica stanga preexistenta(de cauza cardiomiopatica, valvulard etc). Disfunctia
cardiacd aparutd in cursul SC esteinitiatd de ischemiamiocardica, dar ulteriordisfunctia
cardiaca va agrava ischemia si astfel se vacrea o spirald descendentd, un cerc vicios in care
ischemia miocardica genereazaischemie miocardica,

- disectia de aortd (daca include si originea arterelor coronare);

- contuziile miocardice;

- miocardite (virale, autoimune, din parazitoze etc);

- cardiomiopatii (de ex. hipertrofice, din amiloidozeetc);

- depresii date medicamente sau toxice (betablocante,blocante ale canalelor de
calciu,antidepresive triciclice);

- depresii miocardice intrinseci (de exemplu In SIRS, datoritd factorilor depresori, in
acidoza, hipoxie);

- post-cardiotomie sau post-circulatie extracorporeala (in chirurgia cardiaca).

b. disfunctiile mecanice:

- stenoze valvulare sau dinamice;

- insuficientele valvulare;

- defectul septal ventricular;

- defecte ale peretilor ventriculari sau anevrismeventriculare.
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Tamponada/ruptura
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4.6% Fig. 1.3. Cauze de soc cardiogen in
infarctul miocardic acut
(Shock Registry. Hochman JACC
Insuficienta 2000: 35: 1063).
mitrala acuta
severa
8.3%

Predominant Insuficienta VS
74.5%

Infarctul miocardic de ventricul dreptcomplica aproximativ 50% dintre cazurile de
STEMI postero-inferior. Mai rar, interesarea ventriculului drept apare in infarctul anterior.La
toti pacientii cu infarct postero-inferior, trebuiesc efectuate inregistrari ECG in derivatiile
drepte (V3r, Var) iar aparitia supradeniveldrilor de segment ST in aceste derivatii certifica
diagnosticul de infarct de ventricul drept. Supradenivelarea de segment ST din VI si
derivatiile drepte revelatoare de infarct de ventricul drept este tranzitorie. Ea dispare in
primele 10 ore de la debutul STEMI la aproximativ 50% dintre pacienti.

Triada clinica sugestivd de infarct de ventricul drept este: hipotensiune arteriald
+presiune venoasa crescutd + plamani fard semne de staza.Diagnosticul devine evident daca
se observa si turgescenta venelor jugulare si eventual pulsul paradoxal Kusmaul, dar aceste
semne pot lipsi daca pacientul este deshidratat. Deteriorarea hemodinamica si simptomatica
specifica infarctului de ventricul drept apare la numai 10-15% dintre pacienti.

Deseori, pacientii care vor evolua spre soc se prezintd in departamentul de urgenta ca o
hipotensiune (non-traumatica) nediferentiata (Undifferentiated Hypotensive Patient -
UHP).

Interventia precoce (in ,,ora de aur”) si bine directionata este deosebit de importanta in
cazul tuturor tipurilor de soc (hipovolemic, cardiogen, obstructiv sau distributiv).
Recunoasterea precoce a socului este de fapt elementul critic decisiv in salvarea vietii acestor
pacienti. In cadrul acestui binom recunoastere precoce — interventie precoce care scade
semnificativ rata mortalitatii, examenul ecocardiografic oferd o serie de avantaje: este rapid,
repetabil, reproductibil (permite ,,second opinion™) si poate fi un examen tintit.

In evaluarea socului ecocardiografia oferd informatii utile referitoare la diagnosticul
etiologic (identificd etiologia in 79,4% din cazuri) si diagnosticul diferential al socului si
permite monitorizarea evolugiei pacientului si al impactului terapeutic al diferitelor interventii
efectuate. Interesul este amplificat de faptul ca aceastd evaluare se poate efectua chiar la
“locul de ingrijire” a pacientului (point-of-care), poate fi usor invatata si utilizata in urgenta
(tabel 1.4).
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Tabel 1.4. Modificarile ultrasonografice evidentiate in cursul principalelor tipuri
de socuri (modificat dupa Atkinson et al).

Tip de soc/
Evaluare eco

Hipovolemic
(cantitate redusa
de singe, plasma

sau cantonare
fluide Tn cel de-al
treilea spatiu)

Cardiogen

Obstructiv
(tamponada
cardiaca)

Obstructi
v
(embolia
pulmo-
nara)

Distributiv
(vasodilatatie
periferica
inadecvata ex.
sepsis, anafilaxie,
insuficienta
adrenali)

Cord VS hiperkinetic VS VS VD VS hiperkinetic
hipokinetic | hiperkinetic dilatat (in evolutie -
(swinging hipokinetic)
heart)
Vena cava Diminuata sau Normala Diametru Dilatata Initial normala
inferioara colaps sau variabil apoi colaps
dilatata
Aorta Anevrism de Normald | Normala sau | Normala Normala
aorta? disectie de
aorta
Lichid - - + - +/-
pericardic
Lichid +/- +/- +/- - +/-
pleural
Lichid Ruptura/ - - - +/-
peritoneal perforare organ

Ecografele portabile tot mai performante (acum capabile de M-mod, 2D, Doppler
color, continuu si pulsat, cu imagine armonica si posibilitatea de a efectua calcule ale functiei
cardiace), miniaturizabile (vezi Acuson P10 — 0,725 kg), cu posibilitatea de a schimba rapid
transductori multipli, furnizate la preturi tot mai accesibile fac examenul ecocardiografic
disponibil nu numai echipelor din departamentele de urgentd ale spitalelor, la patul
pacientului sau din unitatile de terapie intensiva, ci chiar si celor care activeaza in conditiile
dificile din prespital.

Modificari evidentiate ecocardiografic in cursul principalelor cauze generatoare de soc

cardiogen:

OO0O0O0oOooo

Evaluarea functiei ventriculului stang (contractilitate globala si regionald);
Screening pentru ruptura cardiaca;

Screening pentru regurgitarea mitrala;
Screening pentru tamponada cardiaca (hemopericard);
Evaluarea functiei ventriculului drept;
Screening pentru embolia pulmonara;
Screening pentru disectia de aorta.

Abordarea terapeuticia instabilitdtii hemodinamice presupune deseori colaborarea
stransd dintre medicul urgentist, cardiolog, interventionist, intensivist (ATI) si chirurgul
cardio-vascular:
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e Monitorizarea non-invaziva (clasa de recomandare I, nivel de evidenta = LOE C).
Evidentierea semnelor/simptomelor de congestie si a semnelor/simptomelor de debit cardiac
scdzut presupune:
inspectia venelor jugulare (grad turgescenta),
ascultatia pulmonard (prezenta ralurilor subcrepitante) si a cordului
(absenta/prezenta galopului),
masurarea tensiunii arteriale, frecventei cardiace si a frecventei respiratiilor,
aprecierea statusului neurologic (Glasgow Coma Scale),
aspectul tegumentelor (cald/rece, uscat/umed) permite estimarea perfuziei
tisulare.

Vor fi recoltate repetat probe biologice pentru monitorizarea electrolitilor, glicemiei,
functiei renale si (la nevoie) a gazelor arteriale.
e Monitorizarea invaziva (tensiune arteriala singeranda si cateterismul arterei pulmonare)
— utilizata atunci cand deteriorarea hemodinamica persista, este necesara in socul cardiogen
(recomandare de clasa IIb, LOE C). Este utild masurarea repetata prin cateterism a saturatiei
oxigenului Tn séngele venos amestecat (recomandare clasa Il, LOE B).

OooOo OO0

Abordarea terapeutica initiala
Resuscitarea cardio-respiratorie si cerebrali la nevoie, conform recomandarilor celui mai
recent ghid al European Resucitation Council (2010).

Pacientul va fi plasat in pozitie semisezanda,

- i se va administra oxigenoterapie cu flux crescut,

- daca este constient poate fi ventilat neinvaziv (moduri de ventilare: CPAP — continous
positive airway pressure ventilation - metoda mai simpla, sursa de oxigen fiind conectata la o
masca aplicatd fest la nivel facial sau la o casca, o valva expiratorie mentinand constanta
presiunea pozitiva intratoracica sau NIPSVsau BIPAP- bilevel non-invasive pressure support
ventilation — metodamai complexa cu un ventilator care ofera doua nivele presionale: unul
care asista pacientul cu o presiune inspiratorie pozitiva si cealalta, ca si CPAP, care mentine o
presiune expiratorie pozitiva), o metoda confortabild, usor de ajustat, care nu necesita sedarea
pacientului si care poate fi usor intreruptd (pentru edemul pulmonar acut — recomandare de
clasa Ila, LOE A). Ventilatia non-invazivad are efecte superioare oxigenoterapiei
conventionale asupra respiratiel (0 mai rapida ameliorare a oxigenarii, o scadere rapida a
frecventei respiratiilor, o ameliorare rapida a pH-ului arterial i o reducere a necesitatii de
ventilare mecanicd), dar si efecte hemodinamice (scade frecventa cardiaca, stabilizeaza
tensiunea arteriald, scade presarcina). Acest tip de ventilatie poate fi initiat precoce chiar in
ambulanta.

- se va practica intubatia oro-traheala, iar pacientul va fi ventilat mecanic daca se
mentine o presiune partiala de oxigen sub 60 mmHg in pofida administrarii de oxigen 100%
cu debit de 8-10 I/min si a unor doze adecvate de bronhodilatatoare sau dupa oprirea cardiaca
- recomandare de clasa Ila, LOE C.

Preventia socului cardiogen.

Socul cardiogen poate fi precoce (diagnosticat la prezentarea la spital) sau tardiv
(ecocardiografia poate evidentia complicatiile mecanice, important fiind de a se efectua cat
mai rapid cateterismul cardiac si coronarografia). In primele 24 de ore de la debutul
infarctului miocardic survin 72% dintre cazurile de soc cardiogen. Intervalul mediu de timp
dintre debutul infarctului miocardic si aparitia socului cardiogen este de 5 ore (vezi studiul
SHOCKI). Intervalul mediu de timp pand la aparitia socului cardiogen a fost diferit in cazul
STEMI (9,6 ore) fatade NSTEMI (76,2 ore). Abordarea terapeutica cea mai eficientdconsta in
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preventia socului cardiogen, abordare posibild deoarece doar o minoritate (10-15%)
dintre pacienti se prezinta la spital direct in soc cardiogen. Un sublot format din apoximativ
33% dintre pacientii recrutati in registrul SHOCK au necesitat resuscitare cardio-respiratorie
(impusa de episoadele de tahicardie ventriculara sau fibrilagie ventriculara).

Tn cazul infarctului miocardic de ventricul dreptnu se administreaza substante care pot
scadea presarcina 1n ventriculul drept (nitroglicerind, diuretice). O cheie importantd in
tratamentul infarctului de ventricul drept este administrarea de solutii perfuzabile (ser
fiziologic) pentru cresterea presarcinii ventriculului drept (Clasa I, nivel de evidenta C).Multi
dintre pacientii cu infarct posteroinferior complicat cu infarct de ventricul drept au si
bradicardie sinusald. Aceasta trebuie prompt tratatd cu atropina 1 mg i.v., doza care poate fi
repetati pani la o dozi totald de 2 mg. In cazul in care efectul atropinei nu apare pacientul
trebuie cardiostimulat.Fibrilatia atriala poate apare la pana o treime dintre pacientii cu infarct
de ventricul drept. La acesti pacienti cardioversia electricd trebuie efectuata cat de repede
posibil. In cazul unui bloc atrioventricular de grad avansat (de regula bloc complet) - la aprox.
50% dintre pacientii cu infarct de ventricul drept - trebuie asigurat asincronismul
atrioventricular prin cardiostimulare secventiala (posibila numai in spital).

Este important de a avea intotdeauna in atentie faptul cda PCI de urgenta sau
chirurgia cardiaca pot fi salvatoare de viatd dacasuntutilizate in fazele initiale ale socului
cardiogen. Dacd nici una dintre aceste variante terapeutice nu este disponibila imediat, se
recomanda utilizarea tratamentului trombolitic, care s-a dovedit ca reduce de asemenea
incidenta socului cardiogen. Shock Trial Registry (realizat pe baza datelor provenind de la 19
centre din SUA si Belgia) a aratat faptul ca mortalitatea la 6 luni a fost mai micd in cazul
revascularizarii precoce, varsta pacientilor fiind deosebit de importanta (la cei < 75 ani
prognosticul a fost mult mai bun).

Limitele trombolizei sunt legate de incapacitatea de a reperfuza pacientii in conditiile
unei presiuni de perfuzie coronariene reduse, de cresterea riscului de reinfarctizare (posibil ca
urmare a lizei incomplete a trombului) si de riscul de aparitie a complicatiilor hemoragice.

Tratamentul mecanic de revascularizare (PCl/chirurgie) este indicat (ACC/AHA,
2004) daca:

1. varsta pacientului este sub 75 ani;

2. s-a stabilit diagnosticul de infarct miocardic cu supradenivelare de segment ST, bloc
de ram stang sau infarct miocardic posterior;

3. socul cardiogen a survenit sub 36 ore de la debutul infarctului miocardic
(revascularizarea trebuie efectuata in primele 18 ore de la aparitia socului si la sub 36
ore de la debutul infarcului miocardic acut).

Asocierea PCI primara cu montarea de stent si administrarea de inhibitori ai
receptorilor glicoproteici IIb/I1la (abciximab) determind o evolutie mai favorabild pe termen
scurt la pacientii cu varsta sub 75 ani (studiul REO-SHOCK). Chirurgia de revascularizare
(indicata in cazul leziunilor tricoronariene severe si a leziunilor de trunchi principal) permite
si corectarea complicatiilor mecanice (des asociatd este regurgitarea mitrala severa).
Revascularizareachirurgicala de prima intentie este indicata in caz de:

- stenozd > 50% a left main + infarct miocardic in teritoriul LADsau al arterei

circumflexe;

- stenoza > 75% a left main + infarct miocardic in teritoriul arterei coronare drepte;

- leziuni tricoronariene severe;

- leziuni coronariene dificil de instrumentat.

Sistemele de suport mecanic al circulatiei reprezintd o resursd terapeuticanon-
farmacologica a insuficientei cardiace acute aflatdin continua dezvoltare.
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Aceste sisteme cuprind cordul artificial (TAHs - Total Artificial Heart) si dispozitivele de
asistare ventriculara (VADs — Ventricular Assist Devices). Unii autori includ Tn cadrul
dispozitivelor de asistare ventriculardsi pompa de contrapulsatie intra-aortica cu balon (IABC
— Intra-Aortic Ballon Counterpulsation Pump), dar ghidul elaborat recent de catre Societatea
Europeand de Cardiologie le mentioneazd separat: IABC nu este inclus in cadrul
dispozitivelor de asistare ventriculara deoarece nu produce propriul sau debit sistolic.Aceste
dispozitive de asistare ventriculard sunt indicate la pacientii care nu raspund la tratamentul
conventional optim si maximal avand scopul de a servi dreptpunte spre transplantul
cardiac;punte spre recuperare;dispozitiv permanent (alternativa pentru transplantul cardiac).

Terapia suportiva cu balon de contrapulsatie este recomandata, deci, ca o punte catre
manevrele interventionale. Contrapulsatia aorticd cu balon determind cresterea fluxului
diastolic coronarian si sistemic si scade postsarcina prin reducerea impedantei aortice.
Mortalitatea intraspitaliceasca a fost semnificativ mai redusa in cazul pacientilor tratati cu
asocierea tromboliza si contrapulsatie aorticd cu balon (47%) fata de celelalte variante — doar
contrapulsatie — 52%, doar tromboliza — 63%, fara tromboliza si fara contrapulsatie (77%).

Cand toate aceste masuri de stabilizare hemodinamicd esueaza, trebuie luat in
consideratie suportul mecanic cu un dispozitiv de asistare ventriculara cu un by-pass
cardiopulmonar percutan cu oxigenator membranar extracorporeal (ECMO), cu hemopompa
etc, in special daca se intentioneazadirijarea pacientului catre transplantul cardiac.

Stabilizarea temporara a pacientului poate fi realizata prin:

- ventilatie artificiala,

- substitutie volemica adecvata,

- suport inotrop-pozitiv farmacologic,

- balonul de contrapulsatie intra-aortica,

- eventual tratament vasodilatator (nitrati).

Presiunea de umplere trebuie mentinuta peste 15 mmHg la un index cardiac de peste 2
I/kgc/min.

Pacientii in soc cardiogen se afld de reguld in acidozd metabolicd. Corectia acesteia
(prin hiperventilatie, de evitat administrarea bicarbonatului de sodiu) este deosebit de
importantd deoarece catecolaminele au efect redus in conditii de acidoza.

Dopamina in doze de 2,5-5 mcg/kg/min se poate administra pentru ameliorarea
functiei renale; se poate lua in considerare si adaugarea de dobutamina5-10 mcg/kg/min.

Daca TAS 70-100 mmHg fara semne/simptome de soc cardiogen clasic —
dobutamini2-20 mcg/kg/min p.i.v. La dobutamind se dezvolta toleranta la céteva zile de
tratament, iar aritmiile ventriculare pot surveni la orice doza.

Dacd TAS 70-100 mmHg cu semne/simptome de soc cardiogen clasic — dopamina 5-
15 mcg/kg/min p.i.v.

Dacd TAS <70 mmHg — noradrenalina 0,5 pand la 30 mcg/min p.i.v. Noradrenalina
este un neurotransmitiator endogen major (o1 agonist potent, Pl modest) cu efect
vasoconstrictor puternic, inotrop modest si cronotrop minim (creste TAS,TAD,presiunea
pulsului, efect minim pe debitul cardiac, creste perfuzia coronariana), dar perfuzia
prelungitddetermina un efect toxic miocitar.

Inhibitorii de fosfodiesteraza (amrinona saumilrinond) au fost utilizati limitat in
tratamentul socului cardiogendoar atunci cand catacolaminele nu au dat rezultat,din cauza
efectelor lor vasodilatatoare si a timpuluilung de Injumatatire.

Digoxinul nu este recomandat; puterea sa inotrop pozitiva este relativ redusa,
determind vasoconstrictie coronariana si sistemica (mediatd alfa-adrenergic) si are potential
aritmogen (interval de eficienta redus 1-2 ng/ml).

In socul cardiogen levosimendanul nu poate fi administrat din cauza efectului siu
vasodilatator, dar s-a dovedit util atunci cand a fost asociat cu noradrenalina.
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In cazul infarctului miocardic de ventricul drept, administrarea de inotrope
simpaticomimetice (dopamina, dobutamind) in dozele descrise mai sus trebuie facuta daca
tensiunea arteriald nu se redreseaza dupa primii 500-1000 ml de lichid perfuzat (Clasa I, nivel
de evidenta C).

Faptul ca in cazul socului cardiogen fractia de ejectie a ventriculului sting este doar
moderat deprimata, cd rezistenta vasculara sistemicd in cazul administrarii medicatiei
vasopresoare nu este in medie crescutd si ca s-a constatat prezenta unui sindrom inflamator
asociat la unii pacienti sugereaza contributia la instabilitatea hemodinamica, alaturi de
pierderea de masa miocardica si de ischemie, a mediatorilor inflamatiei, deschizand drumul
spre noi perspective terapeutice. Studiul TRIUMPH nu a evidentiat efecte pozitive asupra
mortalitatii in cazul socul cardiogen survenit in contextul infarctului miocardic acut daca s-a
administrattilarginini (un inhibitor de NO, N®-monometil-L-arginina — L-NMMA). Tn curs
de cercetare (studiul COMMA) este si eficienta administrarii in socul cardiogen a unor
anticorpi anti factor complementar Cs (pexelizumab).

Socul cardiogen raméne o realitate clinicd de temut in pofida progreselor teoretice si
tehnologice actuale,chiar in centre medicale de renume (mortalitate 50-80%). Cu toate
acestea, ceea ce era considerat in urma cu 10-15 ani un “eveniment fatal” se aratd a fi astazi a
fi o conditie clinica “posibil de tratat”.

Socul cardiogen rdméane principala cauza de mortalitate lapacientii spitalizati pentru
infarct miocardic.Terapia de electie a infarctului miocardic cu soc cardiogen
(revascularizarea) trebuie sa fie urgentasi agresiva cu scopul restabilirii unui flux anterograd
eficient in vasul responsabil de infarct. Cea mai buna alternativa de tratament a socului
cardiogeneste PClprimar.Dacd PCI nu este disponibila, atunci solutiade ales este
terapiatrombolitica sub asistare cu IABC.Existd pacienti care beneficiazd si de
revascularizarea chirurgicala de urgenta.

Complicatiile mecanice aleinfarctului miocardic cu socul cardiogen se asista cu IABC,
sunt o urgentd chirurgicaldsi pacientul trebuie operat cat de repede.

Stenoza aortica (fixa sau dinamica) sau insuficienta aortica acuta cu soc cardiogensunt
urgente chirurgicale care necesitd protezarevalvulara.

Ecocardiografia este o explorareobligatorie a pacientului cu hipotensiune (non-
traumaticd) nediferentiata.
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2. Socul anafilactic
Definitie: soc in prezenta unei descarcari masive de histamina.

Anafilaxia: o reactie sistemica, severa de hipersensibilizare insotita de

hipotensiune $i compromiterea cdilor aeriene cu risc vital, determinatd de eliberarea
mediatorilor anafilaxiei (IgE din mastocite). In prezent se acceptd faptul ci existd soc
anafilactiv fard reactii de tip Ag-Ac.

Cauze:

*Medicamente: -peniciline si alte ATB,
-aspirina,
-trimetroprim,
-AINS.

*Alimente si aditivi:
-Fructe de mare, peste,
-Soia, nuci,
-Faina, lapte, oua,
-Glutamat monosodic, tartrazina,
-Nitrati si nitrifi.
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*Altele:
-intepaturi de himenoptere,
-mugcatura de sarpe,
-substante de contrast din radiologie.

Manifestari clinice:

*Urticarie, edem al tesuturilor moi; piele calda, eritematoasa;

*Angioedem;

*Dureri abdonimale nesistematizate;

*Greata, varsaturi, diaree;

*Rinoree, conjunctivita;

*Lipotimie sau palpitatii;

*Wheezing secundar bronhospasmului; stridor secundar edemului laringeal;

*Hipotensiune datorata vasodilatatiei;

*In cazuri severe: pierderea starii de constientd, midriaza, incontinenta urinara, posibil
convulsii §i compromiterea cdii aeriene, In majoritatea cazurilor semnele si simptomele apar
la aproximativ 60 min. de la expunerea la alergen (1).

Diagnostic diferential:
*alte tipuri de soc distributiv - neurogenic sau septic;
*angioedem;
*hiperreactivitate a cailor aeriene;
*criza severa de astm bronsic;
*sincopa vaso-vagala.

Tratament:

» intreruperea contactului cu alergenul, daca este posibil;

» Semnele vitale, accesul intravenos, oxigenul, monitorizarea cardiacd si
pulsoximetria trebuie obtinute imediat;

> realizarea ABC-ului;

» oxigenoterapie 5-10 1/min;

» securizarea cailor aeriene este prioritatea numarul unu, ventilatie asistata, daca
este necesar se va efectua 10T sau cricotiroidotomie;

» acces venos, minim 2 linii venoase, administrarea de solutii cristaloide;

» administrarea de adrenalind(adrenalina este elementul de baza al tratamentului in

reactiile anafilactice)(1) 0,3-0,5 mg i.m. (copii: 0,01 ml/kgc/doza, solutie 1:1000
pana la o doza maxima de 0,4 ml) (3); reactiile severe pot beneficia de adm. i.v.
sau endotraheal (1 ml, solutie 1:10000) repetat sau perfuzie endovenoasda 4
mcg/min, titrAnd efectele; la nevoie, adrenalina se poate administra si subcutanat;
» Linia a doua de tratament:intre medicamentele din linia a doua se afla
corticosteroizii, antihistaminicele, medicatia pentru astm bronsic si glucagonul.
Acestea sunt folosite in tratamentul reactiilor anafilactice refractare la prima linie
de tratament sau pentru tratamentul complicatiilor si sunt utile de asemenea 1n
prevenirea recurentelor (1).
antihistaminice (blocante H1): difenhidramina (adulti: 50 mg; copii: 2 mg/kgc i.m.
sau i.v.);
antihistaminice (blocante H2): ranitidina 50 mg, famotidina 20 mg i.v.;
hidrocortizon 100-200 mg sau metilprednisolon 50-100 mg i.v.;
Albuterol sau alt f2-agonist prin nebulizare;
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» Glucagon 1 mg i.v. la 5 min. apoi 5-15 mcg/min;

» Aminofilina 5-6 mg/kg i.v.

Anafilaxia se poate repeta la 12-24 h dupa episodul initial astfel incat se recomanda
internarea pacientilor cu anafilaxie severa sau tinerea sub observatie.Daca pacientul a avut o
reactiec severa se va prescrie adrenalind 1n forma tipizatd, pentru auto-administrare in
eventualitatea repetarii evenimentelor.Pacientul trebuie sa fie instruit despre cum sa evite
viitoarele expuneri la alergen.
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4. Socul neurogen

Definitie: hipotensiune si bradicardie in prezenta unei leziuni a maduvei spindrii, cu
intreruperea influxului simpatic. Mai des este intalnita in cazul traumatismelor prin strivire si
mai rar in cazul celor penetrante.

Se diferentiaza de socul spinal, care Inseamna pierderea temporara a activitatii reflexe
medulare aparuta dupa o leziune totala a maduvei spinarii (in special situatd superior de T
11)- ex. incontinenta anala in faza acuta dupa lezarea maduvei spinarii (3).

Cauze: traumatisme de coloand inchise (accidente rutiere, accidente de motocicletd) si
deschise (arme albe, arme de foc); cel mai frecvent este afectata regiunea cervicald, urmata de
jonctiunea toraco-lombara, regiunea toracica si apoi cea lombara.

Evenimentul traumatic determind compresiune si/sau dilacerare a maduvei. Leziunile
medulare secundare (zile, sdptdimani) conduc la ischemie, leziuni arteriale locale, tromboze
intraarteriale, cu pierderea tonusului simpatic si accentuarea celui parasimpatic.

Diagnostic:
» hipotensiune si bradicardie n prezenta unei leziuni a maduvei spinarii in context
anamnestic sugestiv;
» mentinerea perfuziei cutanate si a extremitatilor: tegumente calde si uscate;
» insuficienta reglarii vasomotorii — acumulare de sange in vasele de capacitanta
>

dilatate — scaderea TA;
frecvent este datorat unei tetraplegii/paraplegii traumatice, dar poate fi indus si de
anestezia spinald inaltd; poate fi vazut si in sdr. Guillain-Barre si alte neuropatii;,
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Diagnostic diferential:

*sincopa vaso-vagala;

*soc hipovolemic in context traumatic.

In esentd, diagnosticul de soc neurogen ar trebui si fie unul de excludere. Anumite
semne si simptome - cum ar fi bradicardia si tegumente calde si uscate pot fi evidente, dar
hipotensiunea arteriala la pacientii politraumatizati nu se poate presupune niciodata ca fiind
provocatd de un soc neurogen, pana la epuizarea celorlalte cauze de hipotensiune din trauma

D).

Tratament:

evaluare ABCDE la pacientul traumatizat cu imobilizarea coloanei cervicale;

mentinerea decubitului dorsal pe targa rigida de coloana;

oxigenoterapie pe masca sau IOT cu ventilatie, daca pacientul este inconstient;

administrare de solutii cristaloide izotone; echilibrarea hidro-electrolitica adecvata

cu fluide trebuie efectuatd cu scopul de a mentine tensiunea arteriala medie la 85-

90 mmHg pentru primele 7 zile dupa un traumatism grav al coloanei(1);

daca nu se poate mentine TA > 80 mmHg dupa o resuscitare volemica adecvata, se

administreazd i.v. un agent vasopresor cu actiune o-agonistd (doze mari de

dopamina sau noradrenalind);Dozele necesare sunt variabile si trebuie alese in

functie de raspunsul hemodinamic al pacientului.

» evaluare secundara a pacientului cu trauma;

» corticoterapia cu metilprednisolon 30 mg/kg in prima ord, apoi 5,4 mg/kg/h in
urmatoarele 23 h este controversata.

YV VY
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4. Socul obstructiv

Definitie:Socul obstructiv este o formd de soc determinat de obstructia vaselor mari sau
obstructia la nivelul cordului. Situatiile care determina obstructia extracardiaca sunt embolia
pulmonara cu risc 1nalt, tamponada cardiacasi pneumotoraxul sufocant.

Cauze:

*cauze: tamponada cardiaca, pneumotorax sub tensiune, embolie pulmonara masiva;

*cauze rare: mixom atrial, tromb mitral, coarctatie de Ao, boli valvulare obstructive,
HTP;

*unele cauze ale socului obstructiv sunt dificil de diagnosticat si tratat in
departamentul de urgenta;

Diagnostic:

*hipotensiune si jugulare turgescente in lipsa unei hipovolemii severe;

*obstructia extracardiaca perturba umplerea ventriculara, scade presarcina si determina
prabusirea debitului cardiac;

*semnele clinice de tamponada cardiaca - triada Beck: hipotensiune, zgomote cardiace
asurzite, jugulare turgescente;

*este utilizatd echocardiografia la patul bolnavului pentru diagnosticul rapid al
cauzelor, cum ar fi revarsatul pericardic si examenul clinic, respectiv radiografia pentru
pneumotorax si embolie pulmonara;

Suspiciune de EP curisc inalt

(cu soc si hipotensiune arteriala)

CT imediat disponibil *
K |

Ecocardiografie

|

Supraincarcarea \/D

CT disponibil si
pacient stabilizat

Nu sunt dispc_mibi_le* altt_e pozitiv negativ
teste sau pacient instabil 1 1
Cercetarea altor Tratamentul Cercetarea altor

cauze " specific al EP cauze
este justificat

Tromboliza/ Tromboliza/

embolectomia Tromboliza embolectomia
nejustificate sau nejustificate

embolectomie

Fig. 4.1. Algoritm diagnostic in cazul pacientilor cu suspiciune de EP cu risc inalt.
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*sunt de asemenea utile pentru evaluarea etiologiei socului:

- electrocardiograma in 12-18 derivatii, D-Dimeri, gazele arteriale;

- pentru pacientii stabili: echocardiografia si cateterismul inimii drepte ajutd la
stabilirea diagnosticului (3).

Diagnostic diferential:
*socul hipovolemic, cardiogenic, neurogenic sau anafilactic.

Tratament:

*resuscitare volemica cu cristaloide sau coloide;

*oxigenoterapie cu flux crescut de O, sau IOT in cazul alterarii gazelor
arteriale;

*agenti vasopresori: dopamind, dobutamina;

*decompresia in urgentd a unui pneumotorax sufocant cu un ac, urmat de drenaj
toracic;

*cauze netraumatice: pericardiocenteza "oarba"sau ghidatd ecografic in tamponada
cardiaca;

*cauze traumatice: fereastra pericardica sau toracotomie in urgenta;

*trombolizd urmatd de terapie anticoagulantd pentru embolie pulmonard masiva
asociata cu soc, SCR sau insuficienta respiratorie. Regimurile trombolitice aprobate sunt cu
streptokinaza, urokinazasi rtPA.

Tabel 6.2. Regimuri terapeutice aprobate pentru tratamentul EP.
Streptokinaza | 250.000 UI ca dozad de incarcare in 30 min. urmata de 100.000
Ul/h pentru 12-24h.

Regimul accelerat: 1,5 milioane Ul in 2 ore.

Urokinaza 4400 Ul/kg ca doza de incarcare in 10 minute urmata de 4400
Ul/kg pentru 12-24h.

Regim accelerat: 3 milioane Ul in 2 ore

rtPA 100 mg in 2 ore sau

0,6 mg/kg in 15 min. (cu doza maxima de 50 mg).

Tabel 6.3. Contraindicatii ale terapiei trombolitice (Ghid ESC, 2008).
Contraindicatii absolute:
e AVC hemoragic sau de etiologie necunoscutd survenit oricand in evolutie;
e AVC ischemic survenit in ultimele 6 luni;
e Leziuni ale sistemului nervos central sau neoplasme;
e Traumatism major, interventie chirurgicald sau traumatism cranian in ultimele 3
saptamani;
Hemoragie gastro-intestinala in ultima luna;
e Hemoragie cunoscutd. Alta decat menstruatia.
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Tabel 6.3. Contraindicatii ale terapiei trombolitice (continuare)
Contraindicatii relative:
e Accident cerebral ischemic tranzitor in ultimele 6 luni;
e Tratament cu anticoagulante orale;
e (raviditate sau in prima saptdmana postpartum;
Punctii in zone incompresibile;
Resuscitare cardio-pulmonara traumatica,
HTA refractara la tratament (presiunea sistolicd>180mmHg);
Boala hepatica severa;
Endocardita infectioasa;
Ulcer peptic activ.
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EVALUARE PRIMARA

In conformitate cu principiile suportului vital avansat in caz de trauma pacientii sunt
evaluati si tratati intr-un mod care stabileste prioritatile in functie de semnele lor vitale la
prezentare, statusul mental si mecanismul de leziune. Abordarea inifiala din cadrul
managementului traumatismului este un proces care constad Intr-o evaluare primara si
resuscitare rapida urmate de evaluarea secundara mai complexa care include teste
diagnostice si constituirea dispozitiei finale.

Atunci cand este disponibil, 0 anamneza obtinuta de la pacient, martori Sau
personalul din prespital poate oferi informatii importante in legatura cu circumstantele
producerii leziunii (accident individual de masina, cadere de la indltime sau de la acelasi
nivel, inhalare de fum etc.), probleme medicale preexistente (boala cardiaca, sarcina,
depresie etc.) sau medicamente (corticosteroizi, 3-blocante etc.) care pot sugera un anumit
mecanism al traumei sau raspuns fiziologic la leziune.

O evaluare primara este rapid efectuata cu scopul de a identifica si trata afectiunile
amenintatoare de viata.

Problemele letale specifice (discutate detaliat mai jos) care trebuie identificate
imediat si tratate 1n timpul evaludrii primare sunt: obstructia cailor aeriene,
pneumotoraxul sufocant, hemoragia masiva, pneumotoraxul deschis, toracele cu volet si
tamponada cardiaca. Evaluarea ABC (cai aeriene, respiratie si circulatie) este astfel
efectuatd incat sa fie ficutd dovada pentru sau impotriva prezentei acestor probleme. In
timpul evaluarii primare, sunt rapid evaluate urmatoarele:
mentinerea permeabilitatii cailor aeriene cu controlul coloanei cervicale
respiratie/ventilatie
circulatie cu controlul hemoragiei
disabilitate neurologica
expunere, acolo unde pacientul este complet dezbracat

s N e

1.Caile respiratorii si controlul coloanei cervicale

Evaluarea rapida a permeabilitatii cailor respiratorii include inspectia cu privire la
corpi straini sau fracturi maxilo-faciale care pot duce la obstructia cailor respiratorii.
Manevra de ridicarea a barbiei sau subluxatia mandibulei, sau inserarea unei sonde
nazo- sau orofaringiene este primul raspuns in cazul unui pacient cu efort respirator
inadecvat. Ori de céate ori este posibil, este recomandat ca tehnica sa se efectueze de catre
doua persoane, in care una acorda atentie exclusiva mentinerii imobilizarii liniare si prevenirii
miscarii excesive a coloanei cervicale.

Pacientii comatosi (scorul de coma Glasgow de la 3 pana la 8) trebuie intubati
traheal pentru a proteja céile respiratorii si a preveni leziunea cerebralda secundara care
apare in caz de hipoxemie. Rotirea pacientului in decubit lateral si aspiratia faringiand
pot fi necesare pentru a preveni aspiratia daca pacientul vomita.

Pacientii cu particularitati anatomice care fac dificila intubatia endotraheald sau cu
leziune maxilofaciald severd pot necesita interventia chirurgicald asupra cailor respiratorii,
cum ar fi cricotiroidotomia.

Pacientii traumatizati agitati care suferd de o leziune craniana, hipoxie sau delir
indus medicamentos sau de alcool pot reprezenta un pericol pentru ei insisi. In aceste
circumstante, agentii paralizanti cum ar fi succinilcolina (Lysthenon) sau vecuronium
(Esmeron), precedati de o mica doza de diazepam sau midazolam, pot fi necesari pentru a
facilita intubatia endotraheala.
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Problema evaludrii coloanei cervicale este una care a primit multa atentie in trecutul
apropiat. Tn cele din urma, evaluarea trebuie sa fie atat radiologica cat si clinicd. Aceasta
implica faptul ca pacientii la care nu s-au evidentiat fracturi sau subluxatie pe radiografie pot
avea leziuni semnificative care nu sunt corect apreciate daca acestia nu pot coopera la 0
examinare fizica completa.

Pe de alta parte, nu trebuie pierdut timp pretios pentru multiple incidente radiologice
ale pacientilor care au leziuni craniene, toracice si abdominale severe care pot necesita
interventie rapida. La acesti pacienti, dupa o examinare in incidenta laterala a coloanei
cervicale, gulerul cervical trebuie lasat pe pozitie pana cand pacientul poate in cele din
urma coopera la examinarea clinicd sau suporta teste mai sofisticate (de exemplu
tomografie computerizate (TC) sau rezonantd magnetica nucleara (RMN) a coloanei
cervical).

In cele din urma, practica de a obtine multiple radiografii la pacienti constienti la
care se pot efectua examindri normale (fard durere sau sensibilitate, cu gatul in pozitie
normala sau rotat in toate cele patru directii) este excesiva.

Un studiu multicentric amplu, Studiul national de utilizare a radiografiei cu raze X
in situatii de urgentd (NEXUS), a ajutat la dezvoltarea criteriilor de screening clinic care
vor duce la economisirea de timp si bani pentru filme cervicale.

Criteriile de screening care exclud in mod clar necesitatea investigatiilor imagistice
pentru coloana cervicala sunt:

= absenta intoxicatiei

= status mental normal

= absenta deficitelor neurologice focale

= absenta altor leziuni dureroase care distrag atentia.

2. Respiratia

La pacientul care respird sau este intubat si ventilat cu oxigen 100%, trebuie
inspectat, auscultat si palpat toracele si gatul pentru a detecta anomalii cum ar fi: traheea
deviatd (pneumotorax in tensiune), crepitatii (pneumotorax), miscarea paradoxala a unui
segment al peretelui toracic (toracele cu volet), plaga toracica aspirativa, sternul fracturat si
absenta sunetelor respiratorii pe ambele parti ale toracelui (pneumotorax,
pneumotorax n tensiune, pneumotorax masiv). Interventiile posibile aici includ aplicarea
unui bandaj oclusiv pentru o plaga aspirativa, toracostomie cu ac pentru pneumotorax in
tensiune, retragerea sondei endotraheale din bronhia principald dreaptd, reintubarea
endotraheald dacé nu se aud zgomote respiratorii si insertia unor tuburi de drenaj toracic
mari (38-Fr) pentru a rezolva pneumotoraxul. Sangele evacuat trebuie colectat intr-un
dispozitiv de auto-transfuzie. Volumul de sange reintrodus trebuie imediat notat, deoarece o
hemoragie de 1500 ml poate necesita toracotomie.

3.Circulatia cu controlul hemoragiei

Socul hemoragic, o cauza obisnuita a decesului post-traumatic, este presupus a
aparea la orice pacient hipotensiv pana la proba contrarie. Trebuie folosita presiunea directa
pentru a controla hemoragia externd evidenta si o evaluare a statusului hemodinamic este
esentiala in timpul evaluarii primare. Aceasta include aprecierea nivelului de constienta,
coloratiei tegumentare, prezenta pulsului periferic si caracterul acestora. Trebuie acordata
atentie problemelor specifice frecventei cardiace si presiunii sanguine a pulsului (diferenta
dintre presiunea sanguina sistolica si cea diastolica), in special la pacientii tineri, sanatosi
anterior traumatismului.
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Clasele de hipovolemie
Clasa | Clasa Il Clasa lll Clasa IV
Pierdere de sange (ml)* Pana la 750 750-1500 1500-2000 >2000
Pierdere de sange (% volum) Pani la 15 15-30 30-40 40
Frecventa cardiaca <100 100- 120 120-140 >140
Tensiunea arteriala Normala Normala Scazuta Scazuta
Presiunea pulsului (mm Hg) Normala sau Scazuta Scizuti Scizuti

Nu toate hemoragiile determina soc hemoragic, dar medicul care nu o suspecteaza
poate sa nu diagnosticheze hemoragia in desfasurare cu pierdere de sange de pana la 30%
din volumul sangelui circulant. Tn timp ce hemoragia de clasa | (pierderea a pana la 15%
din volumul sanguin circulant) este asociatad cu simptome minime la cei mai multi pacienti si
in mod clar nu este soc, hemoragia de clasa a IlI-a asociatd cu hipotensiune importanta este
deja apreciata drept un status de hipoperfuzie tisulara.

Ca un exaemplu, o victima tanara, sanétoasd, de sex masculin, care a pierdut 25%
din volumul séngelui circulant (hemoragie clasa a ll-a) si a avut anterior traumatismului TA
130/70 mmHg si o frecventd a pulsului de 60 batai/minut. Daca acest pacient prezintd o
crestere de 50% a frecventei pulsului (pané la o ratd de 90 batai/minut) si o scadere mai
mare de 50% a presiunii pulsului (de la presiunea pulsului de 60 mmHg, la TA 130/70
mm Hg si 60 batai/minut, la o presiune a pulsului de 26 mmHg , la TA 116/90 mm Hg si 90
batai/minut), medicul neavizat poate presupune ca pacientul este ,,stabil hemodinamic™.

O falsa senzatie de sigurantd poate duce la Tntarzierea cautdrii agresive a sursei
hemoragiei (ecografie, lavaj peritoneal, explorare intraoperatorie).

Acest exemplu trebuie sa evidentieze clar faptul ca practica de omitere a presiunilor
sangvine diastolice este potential periculoasd. Medicul atent si suspicios identificd
hemoragia Tnainte ca aceasta sé atinga categoria din clasa 11 de soc evident.

Trebuie montate doud linii intravenoase de calibru mare si obtinut sange pentru
testele de laborator. Desi exista diferite preferinte, este recomandabil sd se asigure o linie
percutana de calibru mare la nivel pelvin pentru pacientii instabili la care venele membrelor
superioare nu sunt disponibile. Aceasta se datoreaza faptului ca liniile subclaviculare sunt
potential periculoase la pacientul hipovolemic cu traumatism in regiunea superioard a
corpului, iar incizia venei safene la nivelul gleznei poate sé nu fie indicatd pentru pacientul
cu leziune la nivelul membrelor inferioare, in timp ce complicatiile datorate liniei venoase
femurale pot fi reduse la minim daca linia este rapid indepértata la terminarea resuscitarii,
n perioada postoperatorie precoce.

Pacientii instabili fara o indicatie evidentd de interventie chirurgicald trebuie
evaluati din punct de vedere al raspunsului hemodinamic la perfuzarea rapidad a 2 litri de
solutie cristaloida. Daca nu existd o ameliorare notabila, trebuie transfuzat sdnge din grupa
O (O- Rh negativ la femeile aflate la varsta procredrii).

Auscultarea arilor pulmonare si a zgomotelor cardiace si inspectia venelor jugulare
sunt incluse in evaluarea circulatiei deoarece doua cauze majore ale hipotensiunii pot fi
prezente la pacientii traumatizati cu pierdere minima de sange: tamponada cardiaca
(hipotensiune, agitatie, venele gatului destinse, zgomote cardiace asurzite) si
pneumotoraxul in tensiune (hipotensiune, venele gatului destinse, zgomote cardiace absente,
trahee deviata, percutie timpanica a peretelui toracic).
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Ecocardiografia si ecografia abdominalda, fiind acum disponibile in multe
departamente de urgenta, sunt metode rapide si neinvazive, de evidentiere a lichidului
din cavitatea pericardicd sau peritoneald. Aceasta permite determinarea rapida a sursei
hemoragiei la pacientul instabil cu leziuni multiple.

Privind resuscitarea cu lichide, trebuie mentionata o lucrare de referinta publicata de
Bickell si asociatii. In studiul lor prospectiv, randomizat, referitor la victimile cu leziuni
toracice penetrante din Houston, pacientii au fost randomizati in functie de resuscitarea
volemica imediatd cu solutii intravenoase versus retinerea de la administrarea lichidelor
pana poate fi efectuatd interventia operatorie. A fost identificatd o mortalitate mai mica in
grupul cu resuscitare volemica tardiva, facandu-i pe autori sa speculeze cd administrarea de
lichide Tnaintea controlului operator poate fi daunétor.

Indiferent de interpretarea acest studiu, faptul ca au existat intarzieri excesive (uneori
de peste 50 de minute) intre sosirea la spital si interventia chirurgicala trebuie sa ajute la
conturarea unui consens in ceea ce priveste cel putin unul dintre concepte: importanta trierii
rapide a pacientilor cu leziuni critice, in special a celor cu traumatisme penetrante, cétre
un centru de trauma corespunzator. Unii pot fi presati sa identifice orice interventii benefice
care ar justifica o Intarziere in transportul rapid.

Incapacitatea, dupa aproape trei decade, de a demonstra un avantaj fara echivoc al
terapiei coloidale (care este mai scumpa decét cea cu cristaloide) a dus la acceptarea unei
solutii de saruri cristaloide balansate (SF sau RL) ca lichid de electie pentru resuscitarea
volemica initiala.

4. Dizabilitatea

Trebuie realizatd o evaluare neurologicd rapidd, inclusiv nivelul de constienta,
dimensiunea si reactivitatea pupilei si functia motorie.
Scala pentru coma Glasgow (SCG):

* Deschiderea ochilor:

S SPONEAN....cciiiiiiie e 4 puncte
“JACErere.. i 3 puncte
cladurere.. . 2 puncte
-nu deschide........ccccovveviiieeceiie e 1 punct

* Cel mai bun raspuns motor:

claordin.... 6 puncte
- localizeaza stimulii durerosi.................. 5 puncte
- retrage la durere........ccccoeeevevecicieeee, 4 puncte
- flexie ladurere.......ccooveveiiiiniiine, 3 puncte
- extensie la durere.........ccccoceeeveveeiecnenne. 2 puncte
* NICH UN FASPUNS.....coriiriieieieieesiesie e 1 punct

* Cel mai bun raspuns verbal:

S OMENTAL. . 5 puncte
S CONFUZ oo 4 puncte
- cuvinte fara sens ..., 3 puncte
© ZOMOL...vie et 2 puncte
* NICH UN FASPUNS.....ceviiiiieieieiee e 1 punct
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SCG trebuie folosita pentru a cuantifica nivelul de constientd al pacientului: scoruri
posibile se afla in intervalul de la 3 (fard raspuns) la 15 (rdspuns normal motor, verbal si
ocular). In ciuda prezentei obisnuite a comorbidititii date de abuzul de droguri si alcool la
pacientii traumatizati, se poate afirma pana la proba contrarie ca pacientii care prezintd un
scor SCG mai mic de 15 si un mecanism traumatic corespunzator prezinta leziune craniand.
SCG poate fi folosit pentru a determina severitatea leziunii (leziune minord SCG de 13 - 14,
leziune moderatd SCG de 9 pana la 12, leziune severa coma SCG 3 pana la 8) si astfel urgenta
cu care trebuie obtinuta o scanare CT.

Printre recomandarile noilor ghiduri de practicd pentru leziunea craniand se
numara:

1) un ghid de practica pentru plasarea de dispozitive in scopul monitorizarii
presiunii intracraniene (PIC) in cazul pacientilor cu traumatisme craniene, cu SCG intre 3 -
8 si cu leziune traumatica intracraniana si

2) evaluarea obiectiva a consecintelor hiperventilatiei profilactice prelungite in
absenta unei cresteri identificate a PIC. Rezultatul acestor doua recomandari determina
sublinierea pronuntatd a importantei scanarii CT craniene. Doar o scanare CT craniana
identifica leziunea intracraniana care impune plasarea unui cateter PIC capabil sa determine
asemenea cresteri ale PIC care sa justifice hiperventilatia prelungitd (pana de curand o
practicd efectuatd de rutind). In acord cu aceasta, pacientii care sunt comatosi dupa un
traumatism cranian trebuie intubati cu imobilizarea gatului in aliniament neutru si
transportati la CT cu aceeasi rapiditate cu care un pacient hipotensiv cu o plaga impuscata
Th abdomen este transportat la sala de operatie.

5. EXpunerea

Evaluarea primara nu este completa fara dezbracarea pacientului si examinarea
atentd a suprafetei totale a corpului pentru echimoze, laceratii ascunse, corpi straini
implantati sau fracturi deschise. Daca este stabil hemodinamic si sunt asigurate caile
respiratorii, pacientul trebuie rotit, avand un asistent desemnat sa mentina stabilitatea
cervicala. Se verifica spatele si coloana dorsala si lombara pentru sensibilitate. Se verifica
santul gluteal si perineul pentru leziuni. Cand examinarea este completd, pacientul trebuie
acoperit cu paturi calde pentru a preveni hipotermia.

Cand sunt identificate probleme la oricare dintre capitolele evaluérii primare, trebuie
mstituit imediat tratamentul. Odata ce evaluarea primara este completa, trebuie efectuate
securizarea cailor respiratorii, plasarea cateterelor intravenoase precum si a sondelor
urinara, gastrica si monitorizarea functiilor vitale. Din acest moment se continua cu
evaluarea secundara, 0 evaluare in detaliu a intregului corp. Trebuie subliniat faptul ca
evaluarea secundara nu este inceputa pana cand evaluarea primara (ABC) nu se considera
a fi adecvata si resuscitarea initiata.

LEZIUNI SPECIFICE IMPORTANTE

Discutand evaluarea initiala a pacientului traumatizat, accentul se pune pe leziunile
specifice importante. Aceste leziuni sunt critice Tn sensul ca odata ce sunt identificate in
timpul evaluarii primare necesita tratament imediat, decesul fiind iminent.

1. Stopul cardiorespirator in trauma

In cele mai multe sisteme medicale de urgenti, paramedicii transporta pacientii fara
semne vitale la un spital unde este initiata RCP (cu exceptia cazului in care sunt prezente
semne evidente de deces). La sosirea in departamentul de urgenta, trebuie luata o decizie
critica cu privire la nivelul de interventie.
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Un studiu care a analizat 862 pacienti care au suferit o toracotomie n departamentul
de urgenta a unui centru de trauma regional a oferit informatie interesanta. Numarul
total de supravietuitori fara sechele neurologice a fost de 3,9%. Printre pacientii cu
traumatism nepenetrant si fara semne vitale pe teren nu au existat supravietuitori. Aceasta
este 0 constatare importanta in alte serii de pacienti si e clar faptul ca toracotomia in
departamentul de urgenta in cazul acestui grup de pacienti trebuie abandonata.

Cea mai mare proportie de supravietuitori intacti din punct de vedere neurologic
a fost in cazul pacientilor cu plagi injunghiate la nivelul toracelui. Analizele suplimentare
au demonstrat ca rata de supravietuire a fost de 23% n cazul celor muribunzi, dar care aveau
semne vitale la sosirea in departamentul de urgenta.

De aceea, cea mai importantd recomandare pentru toracotomia in departamentul de
urgentd poate fi facutd pentru victimele cu traumatism toracic penetrant cu semne
doveditoare de viata pe parcursul transportului sau in departamentul de urgenta si cel putin
activitate electrica cardiaca la sosire. Indicatii mai largi (desi fara consens total) includ
victimele cu traumatism abdominal cu activitatea electrica cardiaca, la care toracotomia
este efectuata pentru resuscitare si clamparea crosei aortice inaintea laparotomiei in sala de
operatie (mai degraba decat pentru controlarea hemoragiei) si pacientii cu traumatism
nepenetrant de torace care au la sosire unele semne vitale.

Pacientilor cu traumatism nepenetrant si semne vitale sau semne de viata absente la
sosire nu trebuie sa li se efectueze toracotomie.

2. Traumatismul cranian sever

Traumatismul cranian asociat cu coma (SCG 3 pana la 8) sugereaza ca trebuie
efectuata o evaluarea rapida a leziunii intracraniene motiv pentru care pacientul trebuie
intubat in vederea protejarii cailor respiratorii §i pentru a evita leziunile cerebrale
secundare asociate hipoxemiei. Acesti pacienti pot sa prezinte orice, de la o scanare CT
craniand normala la o leziune cerebrala importanta fara sanse de supravietuire.

Provocarea consta in identificarea rapida a pacientilor cu leziuni hemoragice
intracraniene care pot beneficia de evacuarea hematomului prin interventie
neurochirurgicala. In astfel de cazuri, minutele fac diferenta in ceea ce priveste rezultatul
final raportat la starea pacientului.

De aceea, toate procedurile neesentiale (de exemplu cele care nu se adreseaza unei
probleme descoperite in timpul evaluarii primare) trebuie temporizate pentru o perioada de
timp dupa efectuarea CT cranian. Pacientul este intubat cu imobilizarea gatului in
aliniament neutru si este reaplicat gulerul cervical.

O radiografie toracica rapida poate fi justificatd pentru a exclude pneumotoraxul si
pentru a evalua plasarea sondei endotraheale, in special daca filmul poate fi developat in
intervalul in care pacientul este transportat catre camera de efectuare a CT. Aceasta implica
faptul ca in centrul de trauma care functioneaza bine, pacientul cu leziuni multiple in stare
critica este diagnosticat si resuscitarea terapeutica apare intr-o perioada de lentd tranzitie
Tntre departamentul de urgenta, camera de radiologie, sala de operatie si unitatea de terapie
intensiva postoperatorie.

3. Pneumotoraxul n tensiune, pneumotoraxul deschis si pneumotoraxul masiv

Acestea sunt toate diagnostice care trebuie puse in timpul evaludrii primare si
necesita ulterior plasarea rapida a unui tub de drenaj toracic. Sunetele respiratorii absente pe
partea plagii impuscate, plagii injunghiate sau echimozei de perete abdominal (asociata cu
timpanism in cazul pneumotoraxului si matitate la percutie in cazul hemotoraxului) la un
pacient cu detresa respiratorie si tahicardie sugereaza diagnosticul.
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4. Plagile impuscate abdominale cu hipotensiune

Sensibilitatea la palpare observata la internarea in departamentul de urgenta
sugereaza necesitatea interventiei chirurgicale si determina transportul imediat la sala de
operatie fara investigatie suplimentara. Plasarea sondelor nasogastrica, urinara si
cateterelor intravenoase trebuie sa se faca in sala de operatie pe masura ce pacientul este
pregatit pentru anestezia generala. Importanta timpului este subliniatad de cantitatea mare
de sange care se pierde (peste 2 litri la un pacient de 70 de kg) cand se produce
hipotensiune severa la un pacient tanar, sanatos anterior. O falsa senzatie de securitate la
acesti pacienti bazata pe absenta hipotensiunii este periculoasa.

5. Plagile intepate profunde
Obiectele care determina plagi intepate profunde in torace si abdomen trebuie lasate in
pozitia initiald si pacientul transportat rapid la sala de operatie pentru indepartarea
chirurgicala cu vizualizarea directa in vederea asigurarii hemostazei. Obiectul poate fi
retezat pentru a facilita transportul.

EVALUARE SECUNDARA

In timp ce resuscitarea continua, trebuie efectuati evaluarea secundara. Supravegherea
secundara este o examinare fizica rapida, dar vasta, cu scopul de a identifica cat mai multe
leziuni posibile. Cunoscand aceastd informatie, medicul reanimator si colegii sai chirurgi
pot stabili prioritatile logice pentru evaluare si tratament. Evaludrile frecvente ale tensiunii
arteriale a pacientului, ratei pulsului si presiunii venoase centrale trebuie sa continue.

Examinarea este coordonata de la cap spre picioare, incepand cu scalpul. Laceratiile
scalpului pot sangera profuz. Membranele timpanice trebuie vizualizate pentru detectarea
hemotimpanului si examinarea pupilara trebuie repetatd. Daca epistaxisul reprezinta o
problema, un cateter urinar cu balonas la varf sau un balon nazal trebuie inserat pentru a
efectua tamponament posterior. Examinarea continua la nivelul gatului si toracelui. O
radiografie cervicala in incidenta laterala (daca nu a fost deja obtinuta), o radiografie
toracica si o radiografie pelvica in incidentd anteroposterioara trebuie efectuate in timp ce
evaluarea secundara continua. O sonda gastrica trebuie introdusa in stomac si conectata la
aspiratie. Cand existd traumatism facial sau fractura de baza de craniu, sonda gastrica
trebuie inserata prin gurd in loc de nas. Meatul uretral, scrotul si perineul sunt inspectate
pentru a identifica prezenta sangelui, hematomului sau laceratiei.

Se efectueaza o examinare rectald, notand functia sfincteriana si daca prostata este
moale sau deplasata. Sangele rectal trebuie observat. Daca prostata este normala si nu exista
sange la nivelul meatului uretral se poate plasa un cateter urinar de drenaj la nivelul vezicii.
Daca este suspectata o leziune uretrald (sange prezent in meat ) trebuie efectuata o uretrograma
anterior trecerii cateterului. Daca prostata este deplasata se presupune ca uretra este rupta.
Sondajul vezical nu trebuie incercat daca uretra este lezata. Urina trebuie examinata pentru
identificarea sangelui. Daca pacientul este o femeie aflata la varsta procreatiei, trebuie
efectuat un test de sarcind. Daca existd sangerare vaginald este necesard o examinare
manuala si cu ajutorul unui specul pentru a identifica o posibila laceratie vaginala in
prezenta unei fracturi pelvice. Se palpeaza toate pulsurile.

Pacientul trebuie rotit pe ambele parti in timp ce gatul este menfinut imobilizat
astfel Tncét fiecare centimetru din corpul pacientului sa fie examinat si palpat. Extremitatile
trebuie evaluate pentru fractura si leziunea tesutului moale. Pulsurile periferice trebuie
palpate. Acum poate fi efectuata o examinare neurologica mai vasta, verificand atent
functia motorie si senzitiva.
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Exista multe probleme care pot fi temporizate sau care nu sunt evidente in timpul
evaluarii secundare cu exceptia situatiei in care sunt cautate specific. Evaluarea secundara
trebuie indreptata catre evidentierea prezentei sau absentei urmatoarelor afectiuni: ruptura
de trahee, ruptura de aorta, ruptura de esofag, contuzie pulmonara, contuzie cardiaca si
hernie diafragmatica.

Unele din acestea nu sunt evidente nici chiar la cercetarea atentd in timpul evaluarii
secundare. Trebuie acordatd o mare atentie manifestarilor tardive in timpul consultatiei din
departamentul de urgenta, a perioadei de observare si a perioadelor de spitalizare. Desi in
general nu pun viata in pericol, afectiunile nediagnosticate sunt cel mai probabil de
natura ortopedica. Leziunile ortopedice ale extremitatilor pot fi usor trecute cu vederea la
pacientii care necesita evaluare in cazul unui politraumatism.

Investigatiile imagistice

La pacientii care nu sunt rapid transportati la sala de operatie sau la scanerul CT
dupa evaluarea initiala, investigatiile radiologice standard includ radiografii de coloana
vertebrala in incidenta laterala, toracica si pelvica. Radiografiile toracice si pelvice prezinta
cele trei regiuni (hemitorace stang, hemitorace drept si pelvis extraperitoneal) in afara
cavitatii peritoneale in care se pot acumula volume de sange suficiente pentru a produce
hipotensiune marcata. Radiografiile in traumatismele penetrante sunt dictate de plaga de
intrare a glontelui si includ o radiografie toracica pentru pacientii cu traumatism penetrant
toracic si filme ale extremitatii corespunzatoare pentru a exclude fracturile la pacientii cu
leziuni penetrante la nivelul extremitatilor.

Ecocardiografia a devenit un instrument util de diagnostic pentru medicii urgentisti
si chirurgii specializati in traumatologie. O examinare ecograficd abdominala axata pe
traumatism (FAST) este un instrument de diagnostic rapid efectuat cu un transductor de
3,5 MHz care evalueaza lichidele in 1) pericard, 2) recesul hepatorenal Morrison (0O
localizare obisnuita a sangelui la pacientele cu hemoperitoneu), 3) pelvis 1n jurul vezicii si
4) regiunea perisplenica. Ecografia abdominald la pacientul traumatizat inlocuieste rapid
lavajul peritoneal diagnostic ca metoda de electie in diagnosticarea hemoperitoneului la
pacientul traumatizat instabil pentru care transportul la camera de CT este nesigur.

RECOMANDARI

Optiunile includ transferul pacientului in sala de operatie, internarea in spital sau
transferarea la o alta institutie. Evaluarea primara si secundara trebuie finalizate si trebuie
pozitionate o sonda gastrica si un cateter de drenaj urinar cu exceptia cazului in care este
detectata o leziune uretrald. La cele mai multe spitale urbane de nivel I, chirurgul specialist
in traumatologie trebuie sa fie prezent pentru evaluarea secundard si sa isi asume
coordonarea diagnosticului si recomandarea cazului la acel moment. Tn spitalele rurale care
transfera cazurile de traumatism sever, medicul reanimator trebuie sa faca referire la toate
aspectele fizice descoperite in timpul evaluarilor primara si secundara de catre medicul
care a primit pacientul.

Rezultatele de laborator, radiografiile si inregistrarile care prezintd tensiunea
arteriala, pulsul, lichidele perfuzate, debitul urinar, volumul continutului gastric si
manifestarile neurologice trebuie sd insoteasca pacientul. Daca a fost efectuat un lavaj
peritoneal diagnostic o mostra de lichid de lavaj trebuie sa insoteasca pacientul. Un pacient
care este transportat la alta institutie trebuie insotit de personal capabil sa administreze lichide si
sd monitorizeze semnele vitale i modificarile pupilare. Manitolul trebuie sa fie disponibil
pentru cazul in care apare o deteriorare neurologica pe parcurs.
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interventie chirurgicala identificati pe baza evaluarii initiale este examinarea seriata.

O zona de observatie este extrem de utila pentru acesti pacienti. O astfel de zona (de
obicei cu materiale de ingrijire analoage unitatii de ingrijire intermediara din cele mai multe
spitale) permite observari seriate ale

1) pacientilor cu traumatism cranian inchis care si-au recapatat constienta dar
care necesitd examinari neurologice repetate;

2) pacienti cu plagi abdominale penetrante (plagi Injunghiate sau plagi
impuscate tangential) care necesitd examindri abdominale repetate;

3) pacienti carora li s-au efectuat radiografii toracice repetate pentru traumatism
toracic penetrant fara pneumotorax;

4) pacienti cu traumatism abdominal nepenetrant cu examinare fizicd normala la
evaluarea initiala si

5) pacienti cu leziuni nepenetrante documentate ale ficatului, splinei sau rinichilor
care sunt stabili clinic si sunt tratati fara interventie chirurgicala.

O zona de observatie pentru acesti pacienti trebuie sa permita o triere mai rapida de
la camera de garda si evaluari seriate ale mai multor pacienti Intr-un mediu convenabil si
trebuie sa asigure transportul rapid la sala de operatie al pacientilor a caror stare clinica se
deterioreaza.
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Definitii :

>

Sistemul national de servicii medicale de urgenta si prim ajutor calificat - ansamblul
de structuri, forte, mecanisme si relatii, organizate dupa aceleasi principii si reguli,
care utilizeaza proceduri integrate de management specializat si/sau calificat;

asistenta publica integrata de urgenta - asistenta asigurata de institutiile publice de stat
aflate in structurile Ministerului Sanatatii Publice, Ministerului Administratiei si
Internelor si/sau 1n structura autoritatilor publice locale, precum si de Serviciul de
Telecomunicatii Speciale prin Directia pentru apel unic de urgenta 112. Ea include
ansamblul de masuri §i activitati cu caracter logistic, tehnic si medical, destinate in
principal salvarii si pastrarii vietii;

asistenta medicald privatd de urgenta - ansamblul de masuri si activitdfi cu caracter
logistic si medical, avand ca scop principal salvarea si pastrarea vietii, asigurata de
serviciile private de urgenta apartinand unor organizatii nonguvernamentale, care
functioneaza in scop umanitar, nonprofit, sau unor firme, asociatii ori persoane fizice,
care functioneaza in scop comercial;

asistenta medicald de urgenta - ansamblul de masuri diagnostice si terapeutice
intreprinse de catre personal medical calificat. Ea poate fi acordata la diferite niveluri
de catre medici si asistenti medicali cu diferite grade de pregétire;

urgenta medicald - accidentarea sau imbolndvirea acuta, care necesita acordarea
primului ajutor calificat si/sau a asistentei medicale de urgenta, la unul sau mai multe
niveluri de competenta, dupa caz. Ea poate fi urgenta cu pericol vital, unde este
necesara/sunt necesare una sau mai multe resurse de interventic in faza
prespitaliceasca, continuand ingrijirile intr-un spital local, judetean ori regional, sau
urgenta fard pericol vital, unde ingrijirile pot fi efectuate, dupa caz, cu sau fara
utilizarea unor resurse prespitalicesti, la un centru ori cabinet medical autorizat sau,
dupa caz, la un spital;

pacient critic - pacientul cu functiile vitale instabile sau cu afectiuni care pot avea
complicatii ireversibile si care necesita interventie medicald de urgenta sau ingrijiri
intr-o sectie de terapie intensiva generald sau specializata,

primul ajutor de baza - efectuarea unor actiuni salvatoare de viata unor persoane care
au suferit o accidentare sau imbolnavire acuta, de catre persoane fara pregatire
medicala, fara utilizarea unor echipamente specifice acestui scop. Primul ajutor de
baza se acorda de orice persoana instruita n acest sens sau de persoane fara instruire,
la indicatiile personalului din dispeceratele de urgenta;

primul ajutor calificat - efectuarea unor actiuni salvatoare de viata unor persoane care
au suferit o accidentare sau imbolnavire acuta, de catre personal paramedical care a
urmat cursuri speciale de formare si care are in dotare echipamentele specifice acestui
scop, inclusiv defibrilatoare semiautomate, functionand sub forma de echipe de prim
ajutor intr-un cadru institutionalizat;

spital local/centru local de urgenta - spitalul la nivelul unui municipiu, al unui oras,
respectiv centru de permanenta, cu competentele si resursele umane si materiale
necesare rezolvarii unei parti din urgentele locale, urmand ca urgentele ce nu pot fi
rezolvate definitiv sa fie stabilizate si transferate cétre spitalul judetean sau direct catre
spitalul regional, dupa caz, in conformitate cu protocoalele in vigoare;

spital judetean de urgenta - spitalul aflat Tn resedinta unui judet, care detine
competentele §i resursele umane si materiale in vederea asigurarii ingrijirilor medicale
definitive de urgenta pentru majoritatea cazurilor care provin din judetul respectiv si
care nu pot fi tratate definitiv la nivel local, in spitalele municipale sau orasenesti ori
in centrele de permanenta, in conformitate cu protocoalele in vigoare;
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spital regional de urgenta - spitalul clinic judetean cu competente interjudetene, care
detine competentele si resursele umane si materiale suplimentare necesare in vederea
asigurdrii ingrijirilor medicale definitive pentru cazurile medicale complexe, mai ales
in cazul urgentelor si al pacientilor aflati in stare critica, pentru toate cazurile ce nu pot
fi rezolvate local, Tn spitalele municipale si orasenesti, la nivelul judetului respectiv,
precum §i pentru toate cazurile din judetele arondate, ce nu pot fi rezolvate definitiv la
nivelul spitalelor judetene din cauza lipsei de resurse materiale si/sau umane ori din
cauza complexitatii cazului, Tn conformitate cu protocoalele in vigoare. Spitalul
regional de urgenta indeplineste rolul spitalului judetean de urgenta in judetul in care
se afla;

serviciul de ambulanta judetean, respectiv al municipiului Bucuresti - unitatile sanitare
publice de importanta strategica, cu personalitate juridica, aflate in coordonarea
departamentului de specialitate din Ministerul Sanatatii Publice si a autoritatilor de
sandtate publica judetene, respectiv a municipiului Bucuresti, avand in structura lor un
compartiment pentru asistenta medicald de urgenta si transport medical asistat, cu
echipaje medicale de urgenta, cu sau fara medic, si un compartiment pentru consultatii
medicale de urgenta la domiciliu si transport sanitar neasistat. Compartimentul pentru
asistenta medicala de urgenta functioneaza in regim de lucru continuu, in asteptarea
solicitarilor de asistenta medicald de urgenta;

transport medical asistat - transportul de urgenta al pacientilor care necesita
monitorizare si ingrijiri medicale pe durata transportului, asigurate de medic sau
asistent medical, utilizand ambulante tip B sau C;

transport sanitar neasistat - transportul pacientilor care nu se afla in stare critica si nu
necesita monitorizare si ingrijiri medicale speciale pe durata transportului. Transportul
sanitar neasistat se efectueaza cu ambulante tip A1 sau A2, precum si cu alte tipuri de
autovehicule decat ambulantele tip B si C, aflate in dotarea serviciilor de ambulanta;
ambulanta tip C - ambulanta destinata interventiei medicale de urgenta la cel mai Tnalt
nivel si transportului medical asistat al pacientului critic, fiind dotatd cu echipamente,
materiale s1i medicamente de terapie intensiva. Echipajul ambulantei tip C este condus
obligatoriu de un medic special pregatit, iar vehiculul este astfel construit Tncét sa
permitd accesul la pacientul aflat in vehicul din toate partile, targa fiind amplasata in
mijloc, cu posibilitatea mutarii acesteia la dreapta si la stanga si ridicarii ei la o
inaltime care sa permita acordarea asistentei medicale de urgenta in mod
corespunzator. Ambulantele de transport al nou-nascutilor aflati in stare critica fac
parte din categoria ambulantelor tip C;

ambulanta tip B - ambulanta destinata interventiei de urgenta si transportului medical
asistat al pacientilor. Ea poate fi, dupa caz, utilizata in acordarea primului ajutor
calificat sau in acordarea asistentei medicale de urgenta. Dotarea ambulantei tip B este
formata din echipamente si materiale sanitare care includ, dupa caz, un defibrilator
semiautomat sau un defibrilator manual si medicamentele necesare resuscitarii si
acordarii asistentei medicale de urgenta;

ambulanta tip Al - ambulanta destinatd transportului sanitar neasistat al unui singur
pacient, fiind dotatd cu echipamentele si materialele minime necesare acordarii
primului ajutor in caz de nevoie;

ambulanta tip A2 - ambulanta destinata transportului sanitar neasistat al unuia sau al
mai multor pacienti pe targa si/sau scaune, fiind dotatd cu echipamentele si materialele
minime necesare acordarii primului ajutor in caz de nevoie;
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ROLUL LOCAL AL SERVICIILOR MEDICALE DE URGENTA

Pentru a fi eficient, sistemul SMU trebuie sa fie planificat, organizat si operational la nivel
local. Comunitatile locale identifica nevoile si alocd resursele necesare pentru asigurarea
asistentei medicale de urgenta. Cele 15 elemente ale sistemului de SMU definit prin Legea
Publica nr.93-154 ofera sprijin acestui proces.

SERVICII MEDICALE DE URGENTA

Comunicatiile

Numarul unic de urgenta (de exemplu 9111n Statele Unite si Canada, 000 in Australia, 999 1n
Marea Britanie si 112 1n tarile membre ale Uniunii Europene) a facilitat accesul cetatenilor la
serviciile medicale de urgentd. in multe sisteme, dispeceratele (de exemplu urgenta 911) au
echipament care identificd automat locatia si numarul de telefon si oferda informatii
suplimentare personalului care raspunde la apeluri. Totusi, aparitia telefoanelor mobile a
complicat acest proces. in unele zone urbane pand la 25% dintre apelurile de urgenta sunt
efectuate de pe telefoane mobile. Tehnologia se dezvolta pentru a face fata acestui aspect.
Apelul de urgenta este principala cale de acces la sistemul SMU; dispecerii care raspund la
apeluri, trebuie sa aiba instruirea si cunostintele necesare pentru a obtine informatii

Transportul

Ambulantele de teren au evoluat de la vehicule de transport la dispozitive mobile sofisticate si
eficiente de ingrijire a pacientilor, in care pot fi efectuate manevre salvatoare de viata. Cel mai
important aspect al design-ului ambulantei este acela de a permite asigurarea libertatii cailor
aeriene si a suportului ventilator pe timpul transportului pacientului, in deplind siguranta.
Ambulantele care asigurd suport vital de baza (BLS) (ambulante tip B) au echipamentul
necesar personalului instruit la nivelul TMU-B. Ambulantele care asigura suport vital avansat
(ALS) (ambulante tip C) sunt echipate pentru paramedici sau alt personal medical capabil sa
asigure tratament medicamentos si sa efectueze manevre medicale avansate. Transportul
terestru este potrivit pentru majoritatea pacientilor, mai ales in zonele urbane si suburbane.
Transportul aerian trebuie luat in considerare dacd intervalul de timp pana la instituirea
tratamentului definitiv este lung si daca acest tip de transport scurteaza acest interval de timp.

Facilitati

In general, pacientii cu suferintd acutd trebuie transportati la cel mai apropiat spital sau, daca
existd mai multe spitale situate la aceeasi distanta, la spitalul pe care il alege pacientul. Totusi,
daca sistemul SMU identificd un anumit spital cu resurse mai bune pentru tratamentul
pacientilor cu boli sau leziuni severe (de exemplu centre de traumatologie, centre de
cardiologie), pacientul trebuie transportat la acea institufie spitaliceasca, si nu la cea mai
apropiatd ca distanta. Existd cateva sisteme de clasificare a spitalelor care ar trebui sa
preceada sau sa coincida cu dezvoltarea sistemului SMU. in perioada actuala sistemele SMU
identifica spitalele care pot efectua angioplastie de urgenta pentru pacienti cu infarct
miocardic acut (IMA) sau terapie trombolitica pentru pacientii cu accidente vasculare acute.
Decizia de a trimite pacientii in centrele medicale de specialitate are implicatii financiare si de
sanatate substantiale. Aceste decizii trebuie luate in urma colaborarii intre SMU regionale, in
functie de criterii clar definite.

Unitati de terapie intensiva

Fiecare sistem SMU trebuie sa identifice facilitati tertiare de ingrijire medicald pentru a oferi
asistenta de specialitate care nu este disponibild in spitalele comunitare tipice. Aceste facilitati
pot fi situate fie Tn aria serviciului SMU, fie, cel mai frecvent, in afara acesteia. in general,
pacientii sunt transportati initial la un spital local pentru evaluare si tratament i apoi

165



transferati la un centru tertiar. in unele SMU regionale este posibila elaborarea unor criterii de
transport ale pacientilor care necesita ingrijire tertiara direct in centre specializate. Cele mai
frecvente motive de transfer catre centre tertiare specializate sunt trauma, reanimarea
neonatald, problemele obstetricale cu risc 1nalt, arsurile, leziunile maduvei spinarii si
problemele cardiace si neurochirurgicale. Nu este fezabil sau rentabil din punct de vedere al
raportului cost-eficienta pentru toate comunitatile sa suporte toate aceste servicii de
specialitate.

Agentiile de Siguranta Publica

Sistemul SMU trebuie sa aiba legaturi stranse cu departamentele de polifie si pompieri.
Agentiile de sanatate publica ofera servicii de prim-ajutor, pentru ca personalul acestora este
frecvent primul care ajunge la locul urgentei si reprezinta elementul vital in acordarea
asistentei de urgentd. De exemplu, politia din anumite orase are in dotare defibrilatoare
automate pentru a imbunatati supravietuirea pacientilor cu stop cardiac.1 Invers, personalul
SMU cere deseori ajutorul politiei sau pompierilor pentru a acordarea asistentei medicale in
situatii periculoase.

Transferul

Pacientii sunt uneori transferati de la o unitate spitaliceasca la alta, aflatd sau nu in zona SMU.
Transportul n siguranta reprezinta un concept important si multe dintre probleme pot fi
evitate dacd, atat unitatea care transferd, cat si cea care primeste transferul au acorduri de
cooperare prestabilite. De exemplu, acordul prospectiv de acceptare a unui pacient traumatizat
reduce timpul care s-ar pierde efectudnd formalitatile de transfer al unui pacient in stare
criticd. Medicul care preia pacientul transferat trebuie sa fie asigurat cd va primi toate
informatiile despre acesta. Prezenta personalului medical corespunzator care insofeste
pacientul asigura suportul medical pe parcursul transferului.

Standardizarea informatiilor despre pacient

ingrijirea pacientului depinde adesea de Inregistrarile medicale corecte, inregistrarile
prespitalicesti nefacand exceptie de la aceastd regula. Este de dorit ca toate serviciile de
ambulantd dintr-o regiune sa foloseascd metode similare de raportare, care sd poatda fi
interpretate rapid si usor de medicii §i asistentele care primesc bolnavul. in orice caz se
folosesc foi cursive ce pot fi usor interpretate de medici si asistente. Criterii comune de date
pentru SMU au fost dezvoltate de NHTSA si acum intra in utilizarea de rutind.2 Criterii
comune de date pentru departamentele de urgentd au fost de asemenea dezvoltate prin
cooperarea intre NHTSA, Centrul de Control si Preventie a Bolilor (CDC) si multe alte
organizatii medi—cale. Este bine sa se proiecteze un sistem de inregistrare care sa faciliteze
extragerea datelor arhivate despre traumatisme, scoruri de severitate si rezultatele studiilor
stopurilor cardiace.

ECHIPAMENTUL SI LOGISTICA PRESPITALICEASCA

Tntr-o mare masura, echipamentul folosit in serviciile medicale de urgenta (SMU) a fost initial
echipament spitalicesc extrapolat Tn prespital, plecAndu-se de la premiza ca daca functioneaza
in spital va functiona si pe teren. S-a dovedit insd rapid cad echipamentul spitalicesc nu
functiona intotdeauna la fel de bine in conditiile mai dificile din prespital. In ultimii 30 de ani
s-au dezvoltat echipamente speciale pentru SMU adaptate din punct de vedere al dimensiunii,
greutatii si durabilitatii, conditiilor din prespital. Echipamentul este conceput pentru
resuscitarea §i pregatirea pacientului pentru transport si pentru mentinerea stabilitatii pe durata
transportului. Pe masura ce asistenfa medicald de urgenta se dezvoltd, tot mai multe
echipamente apar si vor fi evaluate din punct de vedere al eficientei.
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Cele patru intrebari de baza referitoare la echipamentul SMU sunt: (1) este eficient? (2) Este
sigur?, (3) Este eficient si sigur pe teren? (4) Este eficient si sigur pe teren atunci cand este
manipulat de personalul care lucreaza in prespital?

Tipul echipamentului SMU este Tn schimbare datorita extinderii activitatii paramedicilor si a
lipsei unei delimitari clare intre personalul care are reponsabilitatea de a asigura suportul vital
de baza si cel care asigura suportul vital avansat (BLS versus ALS). Echipamente considerate
candva doar apanajul asistentei ALS sunt acum in dotarea de rutind a ambulantelor BLS (de
exemplu defibrilatoare si adjuvantii cailor respiratorii).

VEHICULELE

Echipamentul folosit in prespital include vehiculele si tot ce se gaseste in dotarea lor.
Vehiculele pot sa fie ambulante terestre, elicoptere, avioane de transport medical sau orice fel
de vehicule care asigura primul ajutor in situatii de urgenta (masini de pompieri, masini de
politie sau vehicule de salvare). Cel mai frecvent folosit vehicul este ambulanta terestra, care
poate fi de trei tipuri: (1) tip I, o autosanitard standard cu un compartiment separat pentru
transportul personalului, pacientului si echipamentului, (2) tip II o autosanitara mai mare tip
camion si (3) tipul III o ambulanta tip camion cu un compartiment integrat in spate pentru
acordarea asistentei medicale si pentru echipament. La tipurile II si III accesul este posibil
intre compartimentele soferului si cel in care se acorda asistenta

INREGISTRAREA ELECTRONICA A PACIENTULUI

Desi multi furnizori oferd software pentru inregistrari medicale electronice pe diferite
suporturi (desktop, laptop sau dispozitive portabile) nu exista studii prospective sau
retrospective care sa sustind folosirea unuia sau a altuia dintre aceste produse. Este dificil sa
se facd o astfel de cercetare in SMU deoarece existd un numar limitat de date. Aparatura care
ar folosi un program care ar putea genera astfel de date nu este utilizatd pentru ca nu exista
dovezi care sa-i justifice utilizarea.

Sistemele mari cu suficiente resurse au de obicei propriul lor software special realizat pentru
acel sistem. Sistemele de SMU mici folosesc frecvent alternative depdasite. Folosirea unui
astfel de sistem poate necesita modificarea produsului (de obicei contra cost) sau modificarea
sistemului pentru a face soft-ul functional.

CONDITIILE DE EFECTUARE A UNUI TRANSPORT

Deplasarea pacientilor in stare critica intre spitale adauga anumite riscuri legate de boala sau
accidente, datoritd factorului de periculozitate asociat conditiilor de transport, cu atat mai mult
cu cét este vorba de transportul nou-nascutilor si copiilor. Intelegerea conditiilor de mediu
transportului este importantd atat pentru cei care participa la pregatirea pacientului pentru
transport, cat si pentru cei care vor coordona transportul.

Particularitati

Particularitatile acestui tip de transport, care il diferentiazd de conditiile de mediu ale
pacientului internat si efectele acestor particularitati asupra pacientului si a celor care il au in
grijd sunt urmatoarele:

1. Zgomotul excesiv. Efectele acute ale zgomotului excesiv asupra copilului mare si
adultului sunt, probabil, minime. La polul opus, zgomotul persistent de peste 80 dB creste
semnificativ frecventa desaturdrii sdngelui arterial in cazul nou-nascutilor prematur. Pe langa
aceasta, zgomotul puternic face practic imposibil folosirea auzului pentru evaluarea
pacientului Tn timpul transportului.
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2. Vibratiile. Efectele vibratiilor asupra pacientilor nu sunt clare, dar probabil ca nu au o
mare semnificatie. Pe de alta parte, vibratiile pot limita acuratetea echipamentului de pe
transport. Trebuie identificate icon-urile ce pot aparea pe monitor si ar trebui introduse tehnici
alternative de monitorizare a pacientului.

3. [luminarea necorespunzatoare. [luminarea necorespunzatoare este rareori o problema
in timpul transportului unui pacient adult, deoarece autovehiculele sistemelor medicale de
urgentd (SMU) au iluminare special conceputa pentru adult transportat cu ajutorul brancardei.
Dar dispozitive pentru iluminarea unor suprafefe mici sau a unor pacienti mici, nu sunt, de
obicei, disponibile.

4, Temperatura variabild a mediului ambiant. Cu toate cad variatiile de temperatura
intalnite pe parcursul transportului rareori influenteaza temperatura corpului unui pacient
adult, in cazul nou- nascutilor si al copiilor, conditiile de mediu pot avea o influentd mare
asupra temperaturii corpului.

5. Variatii alepresiunii atmosferice. Variatii ale presiunii atmosferice in timpul decolarii
in aeronavele depresurizate determind expan—siunea gazelor din aer in spatii inchise (de
exemplu: mangoanele tuburilor endotraheale sau emfizemul pulmonar interstitial) si o scadere
in presiunea partiala a oxigenului. Aceste modificari au rareori o asemenea magnitudine astfel
incat sa influenteze caracteristicile fiziologice, doar dacd schimbarea in altitudine este mai
mare de 1500 m (5000 ft).

6. Spatiile inchise. Spatiul inchis din vehiculul de transport este un handicap evident,
deoarece limiteaza numarul de personal medical si cantitatea de echipament de sustinere.
7. Limitarea personalului si a sistemelor de sustinere. in mod asemanator, precizia si

disponibilitatea ingrijirilor medicale in timpul transportului sunt limitate datoritd lipsei de
suport tehnic (de exemplu: serviciul de radiologie si de laborator) si a personalului de
specialitate.

8. Defectarea echipamentului. Defectarea echipamentului in timpul transportului este
frecventa si este deosebit de problematica deoarece inlocuirea acestuia intr-un vehicul este
mult mai putin probabila decat in cazul unui pacient internat. O problemad comuna care apare
este reprezentata de golirea tubului de oxigen.

9. Raul indus de miscare. O bund parte din personalul medical suferd de rau indus de
miscare pe parcursul transportului. Simptomele sunt, deseori, impartite in unul sau doua
sindroame: sindromul Sopite, caracterizat prin somnolenta si incapacitatea de concentrare si
sindromul caracterizat prin greatd. Oricare dintre aceste douda pot afecta capacitatea
personalului de a asigura o Ingrijire corespunzatoare.

Precautii

Ghidurile recomandate pentru a minimaliza impactul handicapurilor

inerente pe parcursul transportului sunt:

1. Stabilizarea atenta a pacientului inaintea transportului. Cu exceptia situatiilor in care
pacientul necesitd ingrijire medicald de urgentd ce poate fi acordatd numai in spitalul de
primire (de exemplu: traumatism sever), este necesar sa fie acordat un timp suficient de
stabilizare a pacientului la locul de prima prezentare.

2. Anticiparea deteriorarii starii generale. Pregdtirea pacientului nu ar trebui sa includa
numai tratarea cauzelor identificate, ci §i anticiparea oricaror situatii care ar putea sa apara pe
durata transportului.

3. Monitorizarea electronica a cat mai multor parametri fiziologici. Deoarece examinarea
fizica este aproape imposibild in timpul transportului si deoarece copiii sunt deseori
transportati in timpul unor modificari dinamice ale conditiei fiziologice, monitorizarea
electronica este esentiald. Monitoarele cele mai des folosite in timpul transportului sunt
urmatoarele:
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a. Monitorul pentru urmarirea frecventei cardiace si a frecventei respiratorii. Toti pacientii
care sunt transportati ar trebui sd fie urmariti prin electrocardiograma transtoracica si
monitorizare respiratorie. Alegerea monitorului ar trebui sd aiba in vedere marimea lui,
greutatea, durata de viatd a bateriei si rezistenta la artefacte de migcare. Monitorul ar trebui sa
fie dotat cu un ecran cu ilustrarea grafica a electrocardiogramei si a frecventei respiratorii. in
mod ideal, monitorul ar trebui sa reprezinte undele de presiune si citirea electronicd a
presiunii arteriale sistolice, medii si diastolice determinate prin plasarea transve- noasa a unui
cateter. b. Pulsoximetria. Pulsoximetria continud este vitald in cazul pacientilor cu boli
cardio-respiratorii. Dispozitivele care afiseaza undele pletismografice sunt ideale, deoarece
ajuta la identificarea artefactelor de miscare.

C. Monitorizarea temperaturii corporale. Monitorizarea permanentd a temperaturii
corpului este de mare ajutor in cazul nou- nascutilor si a copiilor mici, a datorita predispozitiei
lor catre hipotermie.

d. Monitorizare concentratiei de dioxid de carbon. Estimarea continud a PaC02 este utila
in cazul pacientilor cu insuficientad respiratorie. Capnografia, ce foloseste analiza cu unde
liniare continue in infrarosu, pentru a masura dioxidul de carbon dupa un expir normal, devine
din ce in ce mai populara ca o alternativa la masurarea dioxidului de carbon transcutanat sau
prin determinarea din sange arterial. Senzorii calorimetrici ce masoara C02 pentru a confirma
plasarea corectda a tubului endotraheal sunt deja disponibili i sunt utili In mod particular in
timpul transportului, atunci cand exista o grija continud privind o extubare .

e. Monitorizarea presiunii arteriale. La pacientii la care sunt montate catetere arteriale, se
recomanda monitorizarea neinvaziva a tensiunii arteriale. Manseta tensiometrului ar trebui sa
fie setatd sa masoare presiunea arteriald astfel incat sa ofere informatii precise legate de orice
schimbare a hemodinamicii. Monitorizarea directd este de preferat deoarece este mai precisa
si reprezintd un semnal de alarma in eventualitatea unei hipotensiuni bruste. Monitorizarea
neinvaziva a tensiunii arteriale poate fi utila si in cazul pacientilor cu monitorizare directd a
acesteia pentru a diferentia valorile anormale de artefactele tehnice.

f. Dispozitiv portabil de analiza a sangelui. Dispozitive cu baterii cu putere mica sunt
acum disponibile pentru analiza gazelor sanguine §i pentru mdsurarea anumitor componente
de biochimie (electroliti si glicemie). Aceste dispozitive sunt valoroase pentru monitorizarea
pacientilor cu afectiuni a cdror dinamicd se schimba, mai ales in situatii in care timpul de
transport dintre spitale este mai lung; de asemenea astfel de dispozitive devin rapid standardul
de supraveghere in pentru echipele de transport a nou-nascutilor.

4. Pregatirea vehiculului de transport. Daca se anticipd transportul repetat a pacientilor de
varstd pediatricd, unul sau mai multe vehicule ar trebui sa fie pregatite pentru a intdmpina
necesitatile speciale ale acestor pacienti (iluminare accesorie $i un mult mai bun control a
temperaturii inconjuratoare).
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Telemedicina

Sistemul de telemedicina pune in legatura spitalele din teritoriu cu un centru de
diagnostic. Cand un pacient este adus intr-o ambulanta dotata cu acest sistem, aceasta se
conecteaza cu unul din centrele de coordonareiar consultatia este oferita de medicul
coordonator, pe baza comunicarii audio sau/si video, precum si prin urmarirea a sase
indicatori medicali transmisi in timp real prin monitorul de semne vitale:

e puls;

« rata respiratorie;
e EKG;

e puls-oximetrie;
« COZ

o tensiune arteriala.

Diagnosticul este oferit in timp real de medicii de la centru de coordonare care decid si unde
trebuie transportat pacientul pentru a primi tratamentul adecvat in cel mai scurt timp.
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IMOBILIZAREA COLOANEI VERTEBRALE

Mentinerea integritatii coloanei vertebrale si a maduvei spindrii este de o importanta
covarsitoare pe teren. Prima persoana care evalueaza pacientul trebuie sa imobilizeze coloana
cervicald imediat si simultan cu deschiderea cdile aeriene (daca este necesar) printr-o manevra
modificatd de subluxatie a mandibulei. Stabilizarea manuald a gatului este mentinuta pana
cand pacientul este transferat si imobilizat pe o targd rigida (bord). in functie de pozitia
initiald in care este gasit pacientul de catre TMU, se folosesc pentru imobilizare targi spinale
rigide lungi sau scurte sau combinatia intre ele.

Transportul pacientilor pe targd este o sarcind grea pentru TMU si paramedici.
Evaluarea pacientilor imobilizati pe targa rigida este mai costisitoare si cere mai mult timp in
departamenul de urgenta, datoritd necesitafii de a elimina o leziune cervicald. O abordare
rezonabila consta in stabilirea unor criterii de excludere clinicd a leziunii coloanei vertebrale
pe teren, care sa fie mentionate in protocoale scrise de medicul coordonator. Un pacient fara
sensibilitate sau durere la nivelul gatului (durerea la nivelul gatului trebuie definitd in sens
larg si include rigiditatea sau "senzatie ciudata"), care nu se gaseste la extremele de varsta
(sub 10 sau peste 65 de ani), fara alterarea starii de constientd (droguri, alcool, leziuni ale
capului) si fara alte leziuni (fracturi de oase lungi, leziuni abdominale sau toracice) care sa fi
distragd atentia are o probabilitate extrem de micd de leziuni la nivelul coloanei vertebrale
cervicale.

Targi rigide si gulere cervicale

Targile rigide, fie ele scurte sau lungi, sunt facute din plastic sau lemn si oferd o
suprafatd rigida pe care pacientul este fixat astfel incat sa fim siguri cd nu se pot produce
miscari la nivelul coloanei cervicale, toracice sau lombare. Chingile se folosesc pentru a
securiza pacientul pentru transport. Unele targi sunt prevazute cu suporturi ferme de cauciuc
de o parte si de alta a capului pacientului, fixate prin benzi, mentindnd capul nemiscat intre
ele. Paturi rulate solidarizate de targa cu benzi sunt de asemenea eficiente pentru fixarea
capului. O varianta eficientd si populara a targii scurte este dispozitivul de extractie Kendrick
(targa KED), care este realizat din bucati de material rigid solidarizate prin materiale
rezistente. Aceastd targd imobilizeazd coloana cervicala, se infagoara partial in jurul
pacientului si apoi se prinde cu chingi in jurul toracelui si coapselor pentru o imobilizare
sigurd. Pacientul poate fi ridicat de chingile KED, permitand o extractie mai sigurd si usoara
dintr-un vehicul prin portiunea superioard, dacd aceasta este solutia corespunzitoare de
extragere a pacientului.

Gulerele cervicale rigide sunt numite corect dispozitive cervicale de extractie. In
practica sunt folosite multiple tipuri, ca de exemplu gulerul Philadelphia, Stiffneck sau Neck-
Loc.

Gulerele sunt formate din doud piese asimetrice, care sunt marcate si folosite pentru
anterior si posterior, sau dintr-o singura piesa care este asezata in forma corecta in momentul
utilizarii. Singure, gulerele nu sunt adecvate imobilizdrii cervicale, necesitand prezenta
suporturilor laterale aditionale care nu permit miscarea de lateralitate a gatului. Pentru o
imobilizare adecvata pacientul trebuie sa fie intins pe targa si imobilizat cu suporturile laterale
si benzile de la nivelul capului.

Odata ce pacientul este bine asigurat pe targd, contributia gulerului la stabilizarea
coloanei devine nesemnificativa §i poate fi chiar indepértat fard compromiterea coloanei
vertebrale; totusi, frecvent este mentinut, pentru o protectie superioara. Pacientilor cu leziuni
mandibulare sau ale tesuturilor moi din regiunea gatului nu ar trebui sa li se aplice guler
cervical din cauza potentialei compromiteri a cdilor aeriene care ar putea fi mascatd de guler.
Gulerele noi au deschidere in partea frontala care permit observarea traheii, a venelor
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jugulare; acestea nu sunt insd adecvate observdrii altor zone din regiunea gatului. Gulerele
cervicale moi nu sunt adecvate pentru utilizarea in prespital.

Secventa imobilizarii spinale

Personalul care lucreazd in prespital este instruit sa aibd un indice de suspiciune
crescut pentru traumatismele coloanei vertebrale. Daca pacientul std in masind dupa
producerea unui accident, si este stabil din punct de vedere cardiorespirator, gulerul cervical
rigid sau KED si targa spinald scurtd sunt primele utilizate pentru a scoate pacientul din
magind 1n sigurantd si a-1 aseza pe o targd spinald lunga. in cazul pacientilor aflati in stare
criticd sau a pericolului de incendiu, Tnec sau intoxicatie chimica, pacientul trebuie extras
rapid folosindu-se doar gulerul cervical fara KED sau targa scurta. Dupa aplicarea gulerului
cervical, pacientul este rotit cu atentie in afara si intins pe targa lunga pregatita in prealabil.

Tn cazuri non-critice, cand pacientul se afla inca in vehicul, un TMU fixeazi manual
gatul pacientului si realizeaza manevrele necesare eliberdrii cdilor aeriene, in timp ce celdlalt
TMU aplica gulerul cervical rigid. Targa spinald scurta este introdusa in spatele pacientului si
fixatd cu chingi (targile scurte nu se folosesc dacd pacientul nu este agsezat in masina). Primul
TMU mentine stabili—zarea manuald a gatului pana ce pacientul este fixat de targa scurta.
Capul si trunchiul pacientului pot fi rotite acum in bloc si pacientul poate fi intins pe targa
rigidd lunga, pozitionatd pe scaunul masinei sau pe targa mobild a ambulantei. Pantalonii
antisoc, dacd sunt necesari, sunt de obicei asezati pe targd sub pacient. Acesta este fixat de
targa rigida si apoi de targa din ambulanta. Un bolnav corect imobilizat pe targa poate fi rotit
daca este cazul. Daca pacientul vomita, targa poate fi partial rotitd pentru a preveni aspiratia.

Datorita diferentei de marime relativa si pozitie a capului si corpului, adultii si copiii
necesita o imobilizare usor diferitd pe targa. Un adult necesitd asezarea unor rulouri sub cap in
timp ce un copil necesitd mai multe rulouri sub corp pentru a mentine o pozitiec neutrda a
gatului.

Daca pacientul este gasit de catre paramedici deplasandu-se la locul accidentului, dar
acuza durere la nivelul gatului, poate fi pozitionat pe targad din ortostatism. Daca pacientul sta
intins pejos la ajungerea TMU, trebuie asezat pe targd prin rotirea si asezarea atenta pe targa
metalicd sau pe bord, de cdtre mai multe persoane.

Imobilizarea pe o targa rigida produce sensibilitate si durere cervicald pe linia
mediana, astfel incat examinarea si radiografiile trebuie executate rapid dupa sosire.
Radiografiile pot fi facute fara dificultate prin targile scurte sau lungi. in general, pacientii nu
trebuie transferati de pe dispozitivul pe care au fost imobilizati, fara a verifica inainte din
punct de vedere clinic si radiologie coloana vertebrald. Daca pacientul va petrece mult timp
imobilizat este indicat sa fie transferat de pe targa rigida pe targa captusita.

Castile pentru motociclisti

Deoarece castile pentru motociclisti nu se potrivesc fix pe cap i nu sunt prevazute cu
protectie pentru umeri, nu mengin o pozitie neutra a coloanei vertebrale atunci cand pacientul
este intins pe o suprafatd platd. De aceea, castile pentru motociclisti trebuie Indepartate in
prespital. Se recomandd tehnica efectuatd de doud persoane, una indepdrtand casca si una
stabilizand mandibula si occiputul.

IMOBILIZAREA EXTREMITATILOR

Majoritatea fracturilor din prespital se imobilizeaza pentru confortul pacientului si
facilitarea transportului. Atelele pneumatice circum- ferentiale care pot fi umflate cu gura sunt
adecvate pentru fracturile distale ale extermitatilor superioare si inferioare. Pe vreme calda,
atelele pneumatice pot fi dificil de indepartat deoarece adera la tegumente. Este recomandata
folosirea atelelor pneumatice cu fermoar si cu pudrd pe partea interioard pentru facilitarea
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legarea membrelor inferioare impreund pentru imobilizarea membrului inferior fracturat de
cel normal, sau folosirea unei perne care infiasoard extremitatea si este fixatd cu benzi.
Folosirea unei perne este confortabila si sigurd pentru pacient atat in afara spitalului cat si in
departamentul de urgenta.

Exista si alte dispozitive disponibile pe piata, de exemplu atelele vacuum, dar ele cresc
costurile farda a avea avantaje deosebite comparativ cu metodele vechi si mai ieftine de
imobilizare.

Atelele de tractiune

Fracturile de bazin sau femurale diafizare pot pune in pericol viata si membrul inferior
al pacientului. Stabilizarea pe teren sau in departamentul de urgenta a fracturilor pelvine este
dificila; singura metoda eficace este utilizarea PMAS cu toate compartimentele umflate.
Radiografiile pot fi efectuate fara indepartarea PMAS.

Fracturile de femur pot afecta vasele si nervii atunci cand fragmentele osoase sunt
deplasate. Imobilizarea pe teren este imperativd pentru minimalizarea pierderii de sange si
leziunilor tesuturilor moi. Desi PMAS sunt folositi frecvent pentru imobilizarea fracturilor
femurale, ei limiteaza evaluarea pacientului si nu pot reduce frac—tura. Imobilizarea prin
tractiune este dispozitivul preferat in cazul fracturilor femurale.

Existd mai multe variante de imobilizare prin tractiune. Cele mai frecvente doua tipuri
folosite sunt atela Hare (Dyna Med) si atela Sager (Minto Research and Development, Inc).
Alte dispozitive de imobilizare prin tractiune (Thomas Ring, Donway, si Klippel) sunt mai rar
folosite. Mecanismul pe care se bazeaza consta in aplicarea tractiunii prin intermediul unei
benzi la nivelul gleznei, impotriva rezistentei produse cand dispozitivul vine in contact in
partea proximala cu pelvisul. Aceste atele nu pot fi folosite daca se suspecteaza existenta unei
fracturi pelviene deoarece presiunea la nivelul pelvisului poate deplasa suplimentar fractura si
cauza astfel o sangerare suplimentard. Altd contraindicatie pentru imobilizarea prin tractiune
este reprezentata de prezenta luxatiei de sold.

Atelele de tractiune pot fi folosite de asemenea pentru fracturile diafizei tibiale.
Atelele de tractiune nu trebuie folosite pentru frac—turile din zona adiacentd genunchiului
deoarece tractiunea longitudinald poate leza structurile neurovasculare din regiunea poplitee.
Utilizarea atelelor de tractiune pentru tibie trebuie rezervata fracturilor angulate sau cu
deplasare; altfel, folosirea unei atele pneumatice, a unei perne sau a PMAS este suficienta.

La locul accidentului, se indeparteaza imbracamintea si extremitatea este evaluata din
punct de vedere al leziunilor si al functiei neurovasculare distale. Daca se foloseste atela Hare
jumatatea proximald de inel este pozifionatd in pliul fesier contra tuberozitatii ischiadice.
Banda captusita pentru tractiune este fixata de unul dintre operatori la nivelul gleznei, in timp
ce atela imobilizeaza piciorul. Banda de la nivelul gleznei se ataseaza apoi de mecanismul cu
roatd si tractiunea este activata . Daca se foloseste un imobilizator Sager, atela se fixeaza pe
partea medialda a membrului inferior spre regiunea inghinala. Se pozitioneaza banda de
tractiune la nivelul gleznei si se aplica tractiune pand cand fractura este redusd si durerea
scade 1n intensitate. Se aplica apoi benzi elastice pentru a fixa atela de picior.

Atunci cand este extins la maximum, imobilizatorul Hare poate fi mai lung decét targa
de pe ambulantda si trebuie avutd grija la inchiderea usilor din spate ale ambulantei.
Imobilizatorul Sager este mai scurt decat Hare, in plus atela Sager poate fi folosita pentru a
imobiliza simultan ambele picioare. Atela Sager este mai putin voluminoasa si ocupa mai
putin spatiu in ambulanta sau 1n elicopter, ceea ce constituie un avantaj.
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Hemoragii Hemostaza Pansamente
EVALUAREA PLAGILOR

EVALUARE INITIALA

Managementul pacientilor cu plagi traumatice ar trebuie sd inceapa cu o evaluare
generala a pacientului. Medicii trebuie sa excluda leziunile mai putin evidente, dar care pot
pune viata In pericol si doar apoi sa se ocupe de ingrijirea plagilor. Acordarea primelor
ingrijiri ale plagilor trebuie desfasurata in functie de stabilirea istoricul medical al pacientului
si conditiile de producere a plagii.5

Sangerarea externd poate fi controlatd de obicei prin aplicarea de presiune asupra
locului sangerarii. Folosirea de rutind a garoului nu este recomandata in tratamentul plagilor.
Daca este posibil, lambourile cutanate trebuie aduse in pozitia originald, anatomicd, inaintea
aplicarii presiunii hemostatice, pentru a preveni agravarea afectarii vasculare. in cazul in care
sunt recuperate degete sau extremitati amputate, acestea trebuie acoperite cu fese protectoare,
umede, sterile si introduse in pungi impermeabile, tinute intr-un recipient cu apd rece cu
gheatd 1n vederea conservarii §i a unei reatasari ulterioare. Inelele circulare sau alte bijuterii
care ncercu- iesc regiunea lezatd a corpului trebuie indepartate in cel mai scurt timp ca
acestea sd nu actioneze ca benzi constrictoare in momentul in care inflamatia se extinde.
Articolele de vestimentatie care acopera zona lezata trebuie indepartate pentru a reduce riscul
de contaminare.

Confortul pacientului trebuie sa reprezinte o prioritate. Durerea poate fi initial redusa
daca este evaluatd cu compasiune si profesionalism. Tnainte de explorarea si curatarea plagii,
majoritatea pacientilor necesitd o forma de anestezie.6 Pregatirea anestezicului local fard ca
pacientul sd vada acest lucru, ajuta la reducerea anxietatii acestuia indusa de vederea acului.
Uneori este nevoie de analgezie administrata sistemic sau/si de o procedura de sedare.

Anamneza

Managementul corespunzator al plagilor incepe printr-o anamneza detaliatd a
pacientului. Medicul trebuie sa stabileasca prezenta sau absenta diferitilor factori care pot
avea efecte adverse asupra vindecarii plagii. Antecedentele personale, cum ar fi: varsta
pacientului, diabetul zaharat, insuficienta renala cronica, obezitatea, malnutritia si folosirea de
medicamente imunosupresive, pot creste riscul infectarii plagii si afecta vindecarea acesteia.
Realizarea unui istoric detaliat al orcarui tip de alergii la anestezice sau antibiotice este
esential. Din cauza unei accentudri a reactiilor adverse grave la produsele din latex, trebuie
determinate si alergiile anterioare la latex.9 Trebuie determinat istoricul imunizarii Tmpotriva
tetanosului si necesitatea altor vaccinari antitetanos.

Identificarea mecanismului de producere a plagii va ajuta la determinarea prezentei
unor eventuali agenfi contaminanti si/sau corpi strdini. Tipul de fortd aplicatd i1n momentul
ranirii ajutd de asemenea la evaluarea probabilitatii de infectare." Cel mai frecvent mecanism
de ranire este reprezentat de aplicarea unei forte contondente, cum ar fi lovirea capului de un
obiect fix. Tegumentul se striveste de substratul osos si se despica. Obiectele ascutite taie
tegumentul producand forte de forfecare. Traumatismele prin zdobire sunt mai susceptibile de
infectare decat plagile provocate de forte de forfecare, deoarece acestea au tendinta de a cauza
o devitalizare mai accentuata a tesuturilor.

Traumatismele in urma unui impact superficial pot sd nu cauzeze laceratii; dar acestea
pot cauza distrugerea vaselor sangvine, ducand la formarea unor echimoze sau hematoame.
Unele hematoame se resorb in mod spontan. Hematoamele incapsulate necesitd de obicei
tratarea prin aspirare sau incizie si drenare.
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MANAGEMENTUL DE URGENTA AL PLAGILOR

Medicul trebuie sa determine momentul in care a avut loc ranirea. Intervalul de timp
dintre ranire si inchidere a laceratei este direct proportional cu cresterea inocului bacterian

Pacientul trebuie intrebat daca plaga a intervenit in urma unui act premeditat (de
exemplu atac sau autoprovocatd) sau a unui eveniment neintengionat. Majoritatea statelor au
reglementdri care solicitd raportarea ranilor provocate cu intentie, iar pacienfii cu rani
autoprovocate trebuie avuti In vedere pentru o evaluare psihiatrica. Leziunile produse la locul
de munca pot avea implicatii legale ulterioare si trebuiesc declarate ca atare.

Este posibil ca mul{i pacienti sa fi incercat deja sa curete sau sa-si ingrijeasca plaga.
Doctorul trebuie sa chestioneze pacientul cu privire la orice tratamente sau remedii pe care
acesta si le-a aplicat acasa pentru a trata singur laceratia, inclusiv posibilele solutii si agenti de
dezinfectare folositi.

Alaturi de flora bacteriana, un rol important in determinarea probabilitatii de infectare
il joaca si variatia anatomica a fluxului sanguin regional. Plagile situate in regiuni puternic
vascularizate, cum ar fi fata sau scalpul, au o probabilitate de infectare mai mica decat cele
situate In zone slab vascularizate. Vascularizatia ridicatd a zonei compenseaza mai mult decat
suficient un inocul bacterian localizat in regiunea scalpului. Laceratiile scalpului si ale fetei au
o frecventa de infectare foarte redusa indiferent de gradul de curatire al plagilor.

EXAMINAREA PLAGILOR

Examinarea plagii trebuie realizatd in momentul in care pacientul este calm,
cooperant, asezat corespunzator, in conditii optime de iluminare si in absenta totald sau
aproape totala a sangerarii reziduale. Examinarea superficiald in conditii slabe de iluminare
sau in momentul 1n care profunzimea plagii nu poate fi stabilitd din cauza prezentei sangelui
poate duce relativ frecvent la nediagnosticarea corpilor straini si a unor posibile leziuni de la
nivelul tesuturi—lor adiacente mai importante. Dacd sangerarea constituie o problema, se
poate apela la solutii anestezice care contin epinefrind, daca nu este contraindicatd. Garourile
aplicate pe degete pot fi folosite pentru a obtine o regiune lipsita de sangerare, dar acestea nu
trebuie aplicate mai mult de 30-60 de minute. Leziunile nediagnosticate de tendoane si nervi
precum si uitarea de corpi strdini sunt cauze uzuale de litigii medicale legate de plagi.

Probabilitatea aparitiei acestor tipuri de complicatii poate fi redusa prin realizarea unui
examen fizic obligatoriu complet. Este posibil ca plagile periarticulare sa fie penetrante
intracapsular, caz in care articulatiile trebuiesc explorate de cele mai multe ori prin injectare
pentru a asigura faptul ca nu existd o comunicare intre spatiul articular si dilaceratie. Plagile
de la nivelul articulatiilor metacarpofalangiane pot aparea in urma unei confruntari fizice
(leziune de pumn strans) si trebuie tratate ca si plagile muscate provocate de oameni.

Explorari auxiliare

Desi majoritatea laceratiilor nu necesitd metode diagnostice auxiliare pentru a stabili
diagnosticul, ocazional este nevoie de explordri imagistice pentru detectarea corpilor straini.
Majoritatea corpilor strdini descoperifi in pldgi au o densitate mai mare decét tesuturile
invecinate si sunt vizibile pe radiografiile simple. Fragmentele de metal, os, grafit, anumite
materiale plastice, sticld, pietris, nisip, unele oase de peste, anumite soiuri de lemn vopsit si
majoritatea compusilor pe baza de aluminiu sunt vizibile pe radiografiile simple. Majoritatea
fragmentelor de sticla (>95%) sunt vizibile pe radiografii daca au o dimensiune de minim 2
mm.

Daca plaga a fost cauzata de metal sau sticld si nu se descopera nici un corp strain la
examinarea plagii sau pe radigrafiile simple, este pufin probabil ca acesti corpi sa existe. Pot fi
folositi markeri cutanati radioopaci, cum ar fi capsele, pozitionati injurul regiunii de intrare a
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plagii pentru a determina pozitia unui obiect in functie de acesti markeri. Este posibil
ca unele obiecte sa nu poata fi identificate prin radiografie. Tomografia computerizata (TC) si
scanarea prin rezonantd magneticd (RMN) sunt utile la identificarea si localizarea obiectelor
cu densitate similard cu cea a tesuturilor. Sonografia poate fi utild in special in cazul corpilor
straini lemnosi, desi sensibilitatea sonografiei este inadecvata pentru a exclude posibilitatea
existentei fragmentelor mici de lemn (<2,5 mm).

PREGATIREA PLAGILOR

Pregatirea plagilor este singurul si cel mai important pas in tratamentul plagilor
traumatice. Pregatirea corespunzatoare ajuta la stabilirea conditiilor pentru readucerea la
normal atdt a integritatii cat si a functiei tesutului lezat si minimizeaza riscul de infectie,
asigurand cel mai bun rezultat estetic posibil. Majoritatea plagilor tratate in departamentele de
urgentd (80 pana la 90 de procente) se vindeca avand un rezultat final bun. in orice caz,
pregatirea atentd este foarte importantd atunci cand sunt prezente afectiuni subiacente ce
afecteaza vindecarea ranii; pacientii cu astfel de afectiuni sunt expusi unui risc mai mare de
infectie .

ASEPSIA

In timp ce adoptarea tehnicilor aseptice reprezintd un avantaj major in ingrijirea medicala,
nivelul de asepsie necesar pentru vindecarea ranii in departamentul de urgenta ramane neclar.
Cea mai mare parte a medicilor folosesc doar manusi sterile pentru inchiderea laceratiilor in
departamentul de urgentd. Folosirea tehnicilor complet sterile - medicul purtind o masca
faciala si o bonetd medicala, alaturi de manusile sterile - nu reduce incidenta infectiilor
plagilor in compa—ratie cu folosirea doar a manusilor sterile.3 Mai mult, folosirea unor
manusi de examinare curate, nesterile, pentru suturd, nu mareste in mod apreciabil incidenta
infectiilor plagilor In comparatie cu folosirea manusilor sterile.4 Cu toate acestea, folosirea
tehnicilor sterile ramane un standard de ingrijire.

ANESTEZIA

In general, controlul durerii trebuie realizat inainte de ingrijirea extensiva a plagii. Nu
numai cd acest lucru este mult mai uman, dar administrarea anesteziei si a analgeziei va
permite o pregdtire si un tratament mult mai bune dacad pacientii sunt relaxati si capabili sa
coopereze, fara anxietate si durere excesiva. inaintea efectudrii anesteziei locale sau regionale
(in zona plagii), trebuie efectuatd examinarea senzoriald, motorie si vasculara.

HEMOSTAZA

Controlul sangerarii este necesar pentru evaluarea corespunzatoare a plagii.
Sangerarea difuzd apare frecvent din plexurile subcutanate si din venele superficiale.
Presiunea directa cu bureti (sau tifon) inmuiati in solutie salina sau comprese sterile este de
obicei eficienta in oprirea acestui tip de sangerare.

Séngerarea dintr-un vas de sange rupt, expus in plaga, este cel mai bine controlata prin
presiunea directa aplicatd cu varful degetului inmanusat, direct pe vas. Odatd oprita
sangerarea, poate fi realizat un control permanent prin clamparea vasului implicat, izoland a
portiune scurtd si realizand o ligaturare (printr-o suturd) cu fire sintetice resorbabile (tipic 5-
0).

Aceasta abordare este folositoare in special pentru sangerari ale vaselor mici de la
nivelul extremitagilor, dar arterele mari ale unei extremita{i nu trebuie ligaturate. Trebuie luate
precautii speciale in ceea ce priveste fata, datoritd proximitdfii unor structuri faciale
importante. Leziunile scalpului pot sdngera masiv din marginile plagii datorita stratului
subcutanat puternic vascularizat.
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Tratamentul medicamentos ale hemostazei include: injectarea de epinefrind, buretele
de gelatina (Gelaspon), Oxycel si Actifoam. Cel mai frecvent, epinefrina este amestecata cu
anestezice locale in concentratii de 1:100 000 sau 1:200 000 si injectate In zona plagii. Acest
lucru va induce o vasoconstrictie locald ce va permite o duratd mai mare a anesteziei si o doza
mai mare de anestezic local total datoritd realizarii unui efect depot ce apare ca rezultat al
vaso- constrictiei. Practica curenta evita utilizarea epinefrinei in organe terminale cum ar fi
degetele de la maini si picioare, varful nasului, urechi si penis, desi aceastd practica este
provocata prin folosirea epinefrinei amestecata cu anestezice locale pentru blocurile de nervi
digitali. Daca epinefrina cu lidocaind sunt injectate din neatentie intr-un deget, s/l nitropaste
(nitroglicerina pasta) poate fi aplicat local pe deget pana la disparitia efectului epinefrinei.
Tensiunea arteriala trebuie verificata pentru a se asigura ca nu apare hipoten- siunea.

Nu a fost observata nici o extindere in infectia plagii, atunci cand se adauga epinefrina
la anestezicul local folosit in departa—mentul de urgentd. Buretele de gelatind, realizat din
gelatind denaturatd, nu are proprietati hemostatice intrinseci si functioneaza prin presiunea pe
care o exercita intrucat se transforma intr-un burete plin cu lichid. Oxycel, un derivat al
celulozei si Actifoam, un burete de colagen, reactioneaza cu sangele, formand un cheag
artificial. Aceste produse nu sunt foarte eficiente pentru plagi ce sangereaza activ, Intrucat
sangele le poate spila.

Electrocauterul bipolar poate realiza hemostaza in vasele de sdnge mai mici de 2 mm
in diametru, dar dacd este aplicat pe zone prea extinse, acesta provoaca necroza tisulara.
Dispozitivele de electrocauterizare nu sunt in mod obisnuit disponibile in prea multe
departamente de urgenta. Dispozitivele de cauterizare portabile, ce utilizeaza un acumulator,
sunt mai frecvent disponibile dar acestea nu genereaza suficientd caldurd pentru a produce
coagularea n vase cu dimensiuni mai mari decat cele ale capilarelor.

Plagile de la nivelul extremitatilor ce nu reactioneaza la presiunea directa, la ligaturare
sau cauterizare, pot necesita un garou. Desi folositoare in oprirea sangerarilor, garourile pot
comprima si afecta vasele de sange si nervii subiacenti, reducand viabilitatea tesutului. Cel
mai simplu garou de folosit intr-un departament de urgenta este tensiometrul cu mangeta
pozitionat proximal de plaga si umflat deasupra presiunii sistolice a pacientului. Ridicarea
extremitdtii pentru a reduce volumul venos inainte de umflarea mangsetei, este foarte utild.
Daca pentru a controla sangerarea e nevoie de un garou pozitionat la nivelul unei extremitati
atunci explorarea si tratarea plagii este recomandat a se face in sala de operatie.

EXTRACTIA DE CORPI STRAINI

Substantele straine evidente trebuie indepartate cu atentie din plagd, folosind forcepsul
pentru a evita ranirea medicului cu marginile sau varfurile ascutite. Palparea plagilor cu un
deget Tnmadnusat pentru a detecta corpurile strdine nu este o practica incurajatd. Indiciile
clinice ale prezentei unui corp stradin includ senzatia de corp strdin, sensibilitatea punctiforma
sau durerea intensd la miscare. Inspectia vizuald a plagii, a adancimii si extinderii plagii, este
cea mai importantd metoda pentru detectarea corpurilor strdine. Metodele de imagistica -
radiografia simpla, ultrasunetele, tomografia compu—terizata (TC) si rezonanta magnetica
(RMN) au un rol important pentru pacientii selectati .

DEZINFECTIA PIELII

O practicd comund este aceea de a dezinfecta pielea intactd dinjurul plagii fie cu
solutie de iodurd de povidona fie cu agenti ce contin clorhexidind. In timp ce acesti agenti
suprima inmultirea bacteriilor pe pielea sdndtoasa, acestia afecteaza mecanismele de aparare a
gazdei si sustin Inmultirea bacteriilor in rana. Atunci cand sunt folositi, dezinfectantii pentru
piele trebuie aplicati plecand de la marginile plagii catre exterior si trebuie sa aveti grija sa
evitati scurgerea solutiei in rana.
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INDEPARTAREA PARULUI

Parul poate impiedica inchiderea ranii, se poate incurca in suturi sau in firele de sutura
si poate actiona ca un corp strdin, marind riscul potential de infectie a plagii. in mod contrar,
in tesuturile bine perfuzate (ex. scalpul), plagile inchise fara indepartarea prealabila a parului
se vindeca fard a creste riscul de infectie.6 Daca este necesar, parul trebuie indepartat prin
retezarea lui de la 1 la 2 mm deasupra pielii, cu foarfecele.1'’2 Raderea zonei cu o lama
afecteaza foliculul pilos, permitdnd invazia bacteriilor si este asociata cu o crestere inzecitad in
frecventa infectiei, in comparatie cu taierea. O metoda alternativa la taiere este folosirea unui
unguent sau a unei solutii saline pentru a permite inlaturarea parului de pe marginile plagii.
regenereze sau s nu mai creascd normal In aceastd regiune. De asemenea, parul poate oferi
un reper bun pentru alinierea marginilor ranii in timpul suturii, iar Indepartarea acestuia de pe
linia de contact par - piele (la nivelul sprancenelor sau scalpului) trebuie evitata atunci cand
este posibil.

SPALAREA

Spalarea efectivd micsoreazd numadrul bacteriilor si ajutd la indepartarea corpilor
straini, reducand astfel riscul de infectie a plagii.1'2 Datoritd disconfortului, anestezia locala
este de obicei necesard inaintea spalarii. Se recomanda o presiune de spalare de 5 pana la 8
psi, lucru usor de realizat prin folosirea unui ac cu diametrul interior de 19 gauge, fie cu o
seringd de 35 de ml, fie de 65 de ml.7 Presiunea generatd de folosirea unui dispozitiv tip para
de cauciuc sau curgerea liberd, gravitationald de lichid prin intermediul unei truse de perfuzie
nu este suficientd. Desi cantitatea necesard de lichid de spalare nu este cunoscutd cu
exactitate, 0 recomandare generala este aceea de a folosi 60 de ml per cm de plaga.

Trebuie sa se tind cont de precautiile universale in ingrijirea unei rani. Lichidul
contaminat poate stropi cu usurintd personalul in timpul spalarii, astfel trebuie folosit
echipament de protectic adecvat, impermeabil. Ecrane atasate la sistemul de spalare pot
preveni stropirea asociata cu spdlarea, dar nu constituie un substitut pentru echipamentul de
protectie adecvat.

Recent, nevoia pentru spalarea de rutind a plagilor traumatice a fost pusa in discutie, in
special in ceea ce priveste plagile simple, fard muscaturi, necontaminate, in zone puternic
vascularizate, cum ar fi scalpul si fata si in plagile inchise cu benzi adezive (buciti de piele) in
loc de suturi.

DEBRIDAREA

Urmatorul pas in pregatirea ranii este debridarea tesutului neviabil.12 Tesutul
devitalizat prezintd un risc marit de infectie si intarzie vindecarea actionand ca un mediu de
culturd si inhiband fagocitoza leucocitelor. Debridarea nu numai cad indeparteaza substantele
strdine, bacteriile si tesutul devitalizat, dar creeaza si o margine curata a plagii care este mai
usor de reparat. Dupa terminarea debridarii, plagile trebuie spalate din nou.

Cel mai eficient mod de debridare este excizia, deoarece aceasta converteste o plaga
contaminatd intr-o plagd chirurgicala curatd. Se recomanda o lama chirurgicala standard.
Tesutul care are o baza ingusta sau daca capilarele nu sunt reperfuzate, necesita o excizie.

Scopul debridarii este acela de a restabili o margine de tesut normal in jurul plagii.
Cea mai usoara tehnica pentru debridarea excizionala este marcarea unei zone eliptice in jurul
marginilor plagii si folosirea unui bisturiu pentru a taia doar epiderma. Liniile de tensiune ale
pielii trebuie respectate, iar excizia extinsa trebuie evitata.

Plagile cu o portiune mare de tesut neviabil sau cu o contaminare puternica sunt mult
mai problematice. Acestea pot necesita indepartarea unei portiuni mari de tesut, iar inchiderea
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lor va fi intarziata sau va fi nevoie de o grefa de piele. In general, chirurgul trebuie consultat
pentru astfel de plagi.

Tntrucat debridarea a devenit un standard in ingrijirea plagilor, este greu de conceput o
situatie Tn care aceasta sa nu fie aplicata. Totusi, in eventualitatea unor plagi ce nu urmeaza a
fi suturate (ex. plagi prin Iimpuscare, de la mica distantd, cu arme civile cu proiectile cu viteza
mica, aflate la nivelul extremitagilor), ingrijirea conser—vativa a plagilor (spalarea si curatirea)
au aceeasi incidenta a infectiei ca si debridarea de rutina a plagii.14

ANTIBIOTERAPIA PROFILACTICA

Infectiile apar in aproximativ 3 pana la 5 procente din plagile traumatice care au fost
tratate In departamentele de urgentd, desi acest procent variaza in functie de mecanism,
localizare si factorii ce tin de pacient. Localizarea plagii, varstele extreme, leziunile prin
strivire, plagile intepate sau plagile prin avulsie, retentia de corpi strdini i contaminarea, sunt
toate factori de risc in aparitia infectiei. Zonele mai putin vascularizate, zonele cu umiditate
crescutd (axila si perineul) si zonele expuse (picioare si maini) au de asemenea o tendintd mai
mare de a dezvolta infectie. Plagile prin strivire sau intepare sunt mult mai expuse infectiilor
datorita fortelor de tractiune si compresiune generate ce maresc riscul de aparitie a tesutului
devitalizat. Cel mai important pas 1n prevenirea infectiilor plagilor este spalarea
corespunzdatoare si debridarea.

Antibioticele au fost folosite de-a lungul anilor, pentru a reduce incidenta infectiilor,
desi nu exista o dovada clara care sa arate ca profilaxia cu antibiotice previne infectia plagilor
la cea mai mare parte a pacientilor cu plagi Inchise in departamentul de. Profilaxia cu
antibiotice a fost studiatd si acceptata in anumite proceduri chirurgicale. Principiile
descoperite in aceste studii, aratd ca eficienta antibioterapiei necesitd atingerea nivelurilor
sanguine antimicrobiene ale antibioticului inainte sau imediat dupad contaminarea plagii si in
majoritatea cazurilor nu exista nici un beneficiu in continuarea antibioticelor mai mult de 24
de ore.

Profilaxia cu antibiotice, a plagilor traumatice tratate intr- un departament de urgenta,
va tine cont de urmatoarele principii:

(1) va fi initiatd Tnainte de a manipularea semnificativa a tesuturilor lezate;

(2) va fi efectuata cu agenti ce sunt eficienti impotriva patogenilor anticipati; si

(3) administrarea antibioticelor pe cai ce vor determina rapid nivelul dorit al acestora
in sange. Nu existd studii care sd compare practica comund a administrarii intra-venoase a
dozei initiale de antibiotice administrate profilactic cu cea a administrarii orale.

Pe baza principiilor mentionate mai sus, calea orald poate fi eficientd dacd este
administrat un agent cu un spectru corespunzator $i cu o absorbtie orala rapida Tnaintea
manipularii.

La nivelul plagilor contaminate cu detritusuri sau cu fecale sau cauzate de Intepaturi
sau muscaturi sau la nivelul plagilor cu dis—tractie de tesuturi si zone avasculare si la nivelul
plagilor neglijate, pot fi prezente bacterii suficiente pentru a provoca o infectie si ca urmare in
aceste cazuri se administreaza antibiotice in scop profilactic.

Avand in vedere cd majoritatea infectiilor ce au aparut la nivelul plagilor, mai putin
cele cauzate de muscaturi sunt datorate stafilococilor sau streptococilor, amoxicilina-
clavulanat sau cefalosporinele de prima generatie oferd o acoperire rezonabild. Pentru
muscaturile de om indiferent de localizare sau pentru muscaturi de mamifere de la nivelul
mainilor, amoxicilina- clavulantul trebuie folosite pentru a acoperi atat Pasteurella cat si
Eikenella. Profilaxia cu antibiotice nu reduce incidenta infectiilor de la nivelul plagilor,
muscate de cdini sau pisici In alte zone decat aceea a mainilor. Leziunile orale penetrante
trebuie tratate cu penicilina.
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Plagile contaminate cu apa proaspata si plagile plantare (de la intepaturi de plante)
intepate prin incaltaminte sport, trebuie sa includa si tratamentul Pseudomonas-ului.

Durata pentru profilaxia cu antibiotice este necunoscutd; cea mai mare parte a
medicilor o folosesc 3-5 zile pentru plagile care nu au fost produse prin muscaturi si 5-7 zile
pentru plagile prin muscaturi. Pacientii cu infectii ale plagilor confirmate au de obicei nevoie
de un tratament mai lung. O plaga tratata cu antibiotice, trebuie evaluata la 24-48 de ore sau
trebuie sa li se dea instructiuni clare pacientilor, sa revina la primul semn de infectie. Plagile
contaminate sau cele cu corpuri straine nedetectate, pot de asemenea sa dezvolte o infectie in
ciuda profilaxiei cu antibiotice.

METODE DE INCHIDERE A PLAGILOR

Pielea este cel mai mare organ al corpului uman; functia sa principald este aceea de
barierd intre organism si mediul extern. Scopul major al inchiderii unei plagi este restabilirea
integritatii tegumentare, pentru a reduce riscul infectiei, cicatrizarii deficitare si functionarii
defectuoase.

Exista trei metode diferite. inchiderea primara inchide imediat plaga prin afrontarea
marginilor sale. Principalul avantaj al inchiderii primare este reducerea timpului de vindecare
comparativ cu alte metode de inchidere. inchiderea rapida a plagii poate reduce, de asemenea,
hemoragia si disconfortul asociate plagilor deschise. inchiderea secundara lasa plaga deschisa,
urmand ca aceasta sd se Inchidd singurd, metoda fiind recomandata pléagilor foarte
contaminate sau infectate, precum si pacientilor cu risc crescut de infectie. Desi metoda poate
reduce riscul infectiei, este un proces relativ lent si inconfortabil care lasa o cicatrice mai
mare decat sutura primard. inchiderea primard amanatd (sau tertiard) combind avantajele
inchiderii primare si secundare. Prin aceastd metoda rana este lasata deschisa timp de 4 pana
la 5 zile, dupa care poate fi inchisa daca nu survine nici o infectie. Un studiu clinic recent, de
mici dimensiuni, efectuat asupra plagilor palmare si digitale pune in discutie principiul
inchiderii primare.

Selectarea aleatorie a plagilor a aratat cd inchiderea secundara permite vindecarea la
fel de rapida a plagilor ca si inchiderea primara, fard a exista diferente considerabile in ceea ce
priveste aspectul si functia segmentului afectat.

Deoarece studiul s-a limitat la plagile superficiale, de dimensiuni reduse ale mainii,
concluziile sale nu se pot aplica majoritdtii plagilor si dilaceratiilor.

GENERALITATIL PRIVIRE ASUPRA METODELOR DE INCHIDERE A PLAGILOR

Plagile se pot inchide prin una din cele patru metode sau dispozitive existente: suturi,
agrafe chirurgicale, benzi adezive sau adezivi tisulari. Fiecare metodd are avantaje si
dezavantaje . Unul dintre cele mai importante aspecte de care se tine seama in alegerea
metodei de inchidere a plagilor ia in considerare tensiunea la care este supusd plaga, atat
statica (in repaus) cat si in dinamica (in miscare). Plagile liniare supuse unei tensiuni reduse
pot fi, de obicei inchise prin oricare din cele patru metode de suturd. In acest caz, operatorul
tine seama de factorii caracteristici pacientului, dar si de complianta si starea lui de anxietate,
alaturi de disponibilitatea sa de a reveni la spital pentru a se urmdri evolutia plagii si a se
indeparta dispozitivul. in cazul plagilor neregulate supuse unor tensiuni minime, suturile ar
putea fi cea mai buna optiune, permitdnd vindecarea rdnii cu precizie si fard complicatii. in
cazul plagilor supuse unei tensiuni mari (statice si/sau dinamice) eliminarea tensiunii locale
este esentiald la Tnceput pentru evitarea dehiscentei si ulterior pentru evitarea Intinderii
tesuturilor cicatriceale.

Eliminarea tensiunii din plagd se realizeaza cel mai bine prin tdierea cu atentie a
firelor de suturd, prin executarea de suturi profunde intradermice si prin imobilizarea regiunii
in care se afld plaga (atunci cand se poate).
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Dupa executarea de suturi profunde, care disipeazd tensiuna din plagd, stratul
superficial epidermic poate fi inchis prin oricare dintre metodele de sutura mai sus
mentionate.

La pacientii expusi riscului de aparitie a cicatricilor cheloide se va elimina tensiunea
din plaga si se va minimaliza cantitatea de substante straine introduse in plaga.

SUTURILE

Suturile reprezinta metoda cel mai des folosita la inchiderea plagilor. Dintre toate
metodele si dispozitivele de inchidere, suturile sunt cele mai rezistente si permit afrontarea cu
precizie a marginilor plagii, indiferent care ar fi forma acesteia. Cu toate acestea, dintre toate
metodele de Inchidere, suturile sunt cele mai mari consumatoare de timp si calitatea lor depine
in cea mai mare masura de experienta operatorului care le executa. in general, suturile pot fi
impartite in resorbabile si non-resorbabile. Prin definitie, suturile non-resorbabile 1si pastreaza
capacitatea tensionald cel putin 60 de zile. Cel mai adesea ele sunt folosite la inchiderea
stratului superficial al tegumentului sau in repararea tendoanelor. Suturile non-resorbabile
sunt clasificate dupa originea si configuratia lor. Suturile non-absorbabile executate cu
material sintetic monofilament (ca nailon sau polipropilend) au cele mai mici rate de infectie,
fiind cel mai des folosit tip de suturd non-resorbabild in serviciul de urgenta. Alegerea unui
anumit tip de sutura depinde de persoana care o executa.

Suturile resorbabile pierd cea mai mare parte a capacitatii lor tensionale Tn mai putin
de 60 de zile. Prin urmare, ele sunt cele mai adecvate inchiderii structurilor profunde precum
dermul si fascia. Suturile cu materiale sintetice monofilament sunt preferate datorita
rezistentei crescute, manipularii facile precum si bunei tolerante tisulare. Suturile executate cu
materiale rapid resorbabile (de exemplu: Vicryl Rapide) pot fi, de asemenea, folosite la
inchiderea straturilor superficiale ale pielii, mai ales cand este de evitat scoaterea firelor.
Plagile palmare si digitale trebuie sa fie suturate cu fire 5-0, in timp ce plagile faciale trebuie
sa fie suturate cu fire 5-0 sau 6-0. Pentru plagile localizate in alte regiuni folositi fire de sutura
4-0.

Tesuturile manipulate necorespunzator sufera traumatisme suplimentare i au un risc
crescut de infectie si vindecare mai dificila.6 Se recomandd manipularea cu blandete a
tesuturilor, folosind fie departatoarele de piele, fie bratul deschis al unei pense subtiri.
Hemostaza cea mai eficientd se ob{ine prin compresiune directd, cu sau fard adaugarea locala
a unui vasoconstrictor (cum ar fi solutia de epinefrina 1:1000). Cand sunt lezate vasele cu
diametru mai mare de 2 mm adeseori este nevoie de o ligatura, care se va efectua alegand cu
atentie locul de plasare. Electrocauterul bipolar va fi rar folosit, Intrucat creste riscul de
aparitie a infectiei si de formare a cicatricei deficitare.6

Un aspect estetic corespunzator al plagii se obfine prin eversiunea si afrontarea strat cu
strat a buzelor plagii, eliminand, daca se poate complet, tensiunea din plaga. Pe masura ce
plaga se vindecd si edemul se reduce, rana se aplatizeazd, devenind asemanatoare cu
tegumentele invecinate. Inversiunea si afrontarea inadecvata a marginilor ranii poate duce la
formarea unei cicatrici depresate inestetice.

Sutura percutand intreruptd simpld Aceasta este tipul de sutura elementara si este cel
mai des folosita in serviciul de urgentd. Metoda permite plasarea firelor individuale care
divizeaza plaga originald in segmente mai mici, pana cand se obtine afrontarea convenabild a
buzelor plagii. Acul este introdus intr-o buza a plagii dinspre piele spre interior si este scos la
nivelul dermului de aceeasi parte a plagii. Apoi acul se introduce in buza opusd a plagii Intai
prin derm, fiind ulterior scos la piele.

Pentru a asigura eversiunea corespunzatoare a marginilor plagii, acul trebuie sa intre si
sa iasa prin piele la distante egale si intr-un unghi de 90 de grade. Introducerea acului profund
in plaga, dincolo de straturile superficiale, ajuta la eversiunea buzelor plagii. in general,
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numarul firelor trebuie sa corespunda cu dimensiunea firului de sutura (de exemplu 4
fire pentru dimensiunea 4-0, 5 fire pentru dimensiunea 5-0 etc.).

AGRAFELE CHIRURGICALE

Principalele avantaje ale agrafelor chirurgicale constau in usurinta si rapididatea
folosirii lor. De asemenea, sunt ieftine mai ales cand se folosesc dispozitive cu cateva agrafe
cum este cazul celor din serviciile de urgentd, in care majoritatea plagilor sunt relativ mici.
Totusi, dintre toate metodele de inchidere, agrafele chirurgicale au cea mai redusa precizie la
inchiderea plagii. Prin urmare, folosirea lor trebuie sa fie limitata la pligi liniare, care nu se
afla la fata. Sunt utile mai ales la inchiderea plagilor scalpului.

Totusi, la fixarea aponevrozei epicraniene este nevoie de suturi profunde, suturile
percutane fiind intotdeauna recomandate cand exista probleme in realizarea hemostazei.
Modelele animale experimentale sugereaza cad utilizarea agrafelor chirurgicale e mai bine
toleratd de tesuturi in comparatie cu sutura, iar ratele de infectie si aspectul estetic al plagilor
sunt similare cu cele ale suturilor. Tndepirtarea agrafelor este mult mai dureroasi decét
indepartarea firelor utilizate Th cazul suturilor.

Desi sunt comercializate multiple variante de dispozitive chirurgicale de capsat,
acestea prezinta diferente minore din punctul de vedere al practicianului din departamentul de
urgenta.

BENZILE ADEZIVE

Dintre toate metodele de sutura, benzile adezive sunt cele mai bine tolerate de tesuturi.
Aplicarea lor este simpla, nedureroasa si rapida. De asemenea, sunt ieftine si se indeparteaza
usor. Totusi, au tendinta sa se desprinda cand asupra lor se exercita o fortd suplimentara sau
vin in contact cu umezeala. Prin urmare, au utilizare limitata la inchiderea plagilor simple
netensionate sau a tegumentelor sensibile supuse unor tensiuni reduse. Pentru cd pot fi
dezlipite foarte usor, nu pot fi folosite la pacientii necomplianti. Pentru a le creste adezi-
vitatea, benzile adezive sunt folosite in asociere cu o solutie de lipit, cum ar fi mastisolul sau
tinctura de benzoina care se aplica cu grija pe zonele intacte din jurul plagii.

Deoarece solutiile de lipit sunt toxice, evitati contactul lor cu plaga. Benzile adezive se
aplica perpendicular pe marginile plagii, trecand dincolo de acestea cu aproximativ 2-3 mm.
in cazul plagilor lungi, prima bucata de banda adeziva trebuie plasatd de-a lungul zonei
centrale a plagii, fiind urmatd de aplicarea benzilor suplimentare de o parte si de alta a mij-
locului plagii. Pentru a reduce posibilitatea aparitiei veziculelor tegumentare sau dezlipirea
prematura, se vor lipi benzi suplimentare paralele cu plaga, care sunt trecute peste capetele
benzilor perpendiculare lipite la inceput. Dupa intrarea in uz a adezivilor tisulari mai eficienti,
benzile adezive sunt folosite mai ales la consolidarea plagilor dupa extragerea agrafelor sau a
firelor de suturd. Benzile adezive si adezivii tisulari cianoacrilici asigurd plagilor mici sau
superficiale un aspect estetic si rate de dehiscenta asemanatoare.

ADEZIVI TISULARI CIANOACRILICI

Adezivii tisulari cianoacrilici sunt folositi de cateva decade pentru inchiderea plagilor
si inciziilor chirurgicale, dar abia recent au devenit disponibile in Statele Unite. Adezivii
tisulari cianoacrilici sunt monomeri lichizi care polimerizeazd formand legaturi stabile la
contactul cu mediul umed. Sunt aplicati local pe tegumentele din jurul buzelor plagii; adezivii
nu trebuie sd vind in contact cu interiorul plagii. Adezivele tisulare oferda multe avantaje
comparativ cu metodele standard de sutura. Se pot aplica rapid si fara durere pe orice plaga a
carei margini sunt usor de vindecat. Deoarece se dezlipesc spontan dupa 5 sau 10 zile, nu
implicd o procedura speciald de indepartare.
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Pentru ca produc o fortd de coeziune asemdnatoare cu cea a firelor de suturda 5-0, nu
trebuie folositi singuri la inchiderea plagilor aflate sub tensiune. In scopul reducerii tensiunii
din plagd se pot asocia cu suturile profunde si/sau imobilizarea. Cianoacrilatii formeaza un
bandaj ocluziv cu rol de barierd impotriva germenilor si modelele animale experimentale
probeaza reducerea incidentei infectiilor. Pentru obtinerea celor mai bune rezultate, adezivii
tisulari trebuie sa fie folositi numai cand buzele plagii sunt usor de afrontat cu pensa sau cu
mainile operatorului. Uneori ajutorul unui asistent poate fi extrem de util in apropierea si
mentinerea pe loc a buzelor plagii in timp ce se aplica adezivul. Adezivul este exprimat cu
atentie prin varful aplicatorului si aplicat cu grija peste suprafata plagii printr-o miscare
constanta si continud, de periere . Adezivul trebuie sa acopere plaga complet dar si 0 zona din
exteriorul acesteia de 5 pana la 10 mm. Dupa polimerizarea primului strat adeziv in circa 30-
45 de secunde, se aplica ulterior 2 pana la 3 straturi suplimentare, asteptand 5 pana la 10
secunde intre aplicatii. Aplicarea cu atentie a adezivilor tisulari reduce frecventa erorilor
asociate . Noul adeziv octilcianoacrilic are o viscozitate de sase ori mai mare, evitand
pierderile si asigurand o fixare mai eficienta.
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INTRODUCERE

Trauma pediatrica este cauza principald a decesului si a dizabilitatilor la copiii cu varste mai
mari de 1 an. Cea mai frecventd cauza a traumatismelor este accidentul de circulatie.
Deoarece copii au anatomia si fiziologia diferite, managementul leziunilor la copii difera din
cateva puncte de vedere de cel al adultilor. Este esential ca personalul medical din serviciile
de urgenta sa cunoasca aceste diferente, pentru a putea trata rapid si eficient copiii cu
traumatisme. Multe leziuni pot fi tratate initial 1in prespital, apoi intr-un departament de
urgentd din cadrul unui spital general, dar tratamentul copiilor cu leziuni mai grave necesita
triajul prompt si transportarea la un centru specializat in tratamentul traumatismelor
pediatrice.

EPIDEMIOLOGIE

Leziunea craniana reprezintd cea mai frecventa cauza a decesului provocat de traumatisme la
copii. Leziunile datorate accidentelor de circulatie sunt cauza principald a decesului la copiii
cu varste mai mari de 1 an, determinand 18% din numarul total al deceselor si 37% din
numarul deceselor cauzate de traumatisme. Accidentele de circulatie sunt si cea mai frecventa
cauzi a leziunilor. In cazul copiilor mai mici de 1 an, asfixia este cea mai frecventi cauzi a
decesului provocat de traumatisme. Celelalte cauze principale ale decesului sunt inecul,
incendiul/arsurile si armele de foc.

PRIORITATILE DE RESUSCITARE iN CAZ DE TRAUMATISM

Prioritdtile Tn managementul leziunilor traumatice la copii nu difera de cel din cazul adultilor.
Leziunile si afectiunile care necesita o interventie imediata in vederea salvarii vietii
pacientului sunt tratate in cadrul evaluarii primare. Toate celelalte afectiuni sunt identificate si
tratate In cadrul evaluarii secundare.

O abordare in echipa va ajuta la eficienfa gesturilor de resuscitare in trauma. Sarcinile
membrilor echipei includ managementul céilor respiratorii, imobilizarea coloanei cervicale,
plasarea cel putin a unei linii intravenoase, evaluarea leziunilor amenintatoare de viata si
pregdtirea si administrarea medicamentelor si fluidelor. Seful de echipa este direct implicat n
tratarea pacientului si poate facilita managementul general al pacientului.

Evaluarea primara

Identificarea
Ciile respiratorii

Interventia

Obstructia cailor aeriene

Deschiderea cailor aeriene si inlaturarea obstructiei

Respiratia
Apneea Ventilatia cu presiune pozitiva
Hipoxia Administrarea de oxigen suplimentar

Pneumotoraxul sufocant
Hemotorax masiv

Ac de toracotomie, tub de toracostomie
Tub de toracostomie

Pneumotorax deschis

Pansament ocluziv, tub de toracostomie

Circulatia

Socul Bolus de lichid, produse de sange

Tamponada pericardica Bolus de lichid, pericardiocenteza, toracotomie
Stopul cardiac Toracotomie, daca traumatismul este penetrant
Dizabilitate

Leziuni ale maduvei spindrii
Herniere cerebrala

Imobilizare, eventual steroizi
Hiperventilatie usoard, manitol

Expunere
Hipotermia

Fluide calde, incalzire externa

Hemoragie masiva

Presiune directa la nivelul plagii, atele gonflabile
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Caiile respiratorii

Cel mai important pas in tratamentul traumatismelor@copii este interventia pe cdile aeriene.
Managementul eficient al cailor aeriene ale unui copil implica intelegerea anatomiei cailor
aeriene ale copilului, stdpanirea tehnicilor de bazd al managementului de cai aeriene, a
principiilor de intubare la pacientii pediatrici si a metodelor de stabilire a unei cai aeriene pe
cale chirurgicala (traheostomie) in cazul in care intubatia orotraheald nu reuseste.

Coloana cervicala

Coloana cervicala trebuie imobilizatd in cazul leziunilor capului si in cazul in care
suspectati o lezare a coloanei vertebrale cervicale, pana la excluderea acestora. Criteriile de
intubatie includ durerea sau sensibilitatea cervicala, traumatismul sistemic multiplu si sever,
traumatismul cranian sau facial sever, parestezii ale fetei sau scaderea fortei la nivelul
extremitatilor, pierderea starii de constientd, leziunile semnificative care perturba evaluarea
pacientului, precum si statusul mental alterat, cu posibil traumatism.Trebuie utilizat un guler
rigid de dimensiuni corespunzatoare. Deoarece un guler nu realizeazd o imobilizarea
completa, capul trebuie asigurat pe un bord (targd) pentru imobilizarea coloanei vertebrale,
utilizand prosoape rulate sau dispozitivele de imobilizare a capului disponibile in comert si
aplicand bandaje peste frunte si sub partea de la barbie a gulerului.Daca nu utilizati un guler,
nu aplicati bandaje sub barbie, deoarece ar putea impiedica deschiderea gurii. Corpul
copilului este imobilizat pe targa prin curele sau bandaje late. Trebuie puse paturi rulate pe
ambele parti ale copilului, pentru a preveni miscarea laterala in cazul in care este necesara
pozitionarea in decubit lateral pentru curatarea cailor respiratorii. Eliberarea, de gulerul
cervical, a coloanei cervicale a copilului pe baza examenului clinic sau radiografic trebuie
temporizata pana cand se termind evaluarea primara.

Respiratia

Toti pacientii cu traumatisme trebuie sd primeascd oxigen suplimentar pe masca sau
canuld nazala. Evaluarea respiratiei trebuie sd identifice oxigenarea sau ventilatia
necorespunzdtoare sau potentialul de deteriorare. Copiilor cu insuficientd respiratorie ar
trebui sa li se asigure imediat ventilatia cu presiune pozitiva (VPP) (de exemplu o masca cu
valvd si balon). VPP poate transforma un pneumotorax inofensiv intr-0 leziune
compromitatoare- un pneumotorax sufocant, astfel incat pacientii trebuie monitorizati activ
pentru observarea acestor schimbari. Dacd se stie deja ca existd un mic pneumotorax, un tub
de toracostomie poate fi suficient la inceputul incercarilor de resuscitare. Cianoza, agitatia,
reumplerea capilarad redusa, bradicardia si desaturarea n oxigen evidentiata de pulsoximetrie
sunt semne ale hipoxemiei. Semnele de ventilatie insuficienta la copii mici includ tahipneea,
dilatarea narinelor, horcditul, retractia musculaturii intercostale, stridorul si wheezing.
Auscultarea toracelui cu stetoscopul poate identifica un pneumotorax sau un hemotorax
semnificativ prin absenta murmurului vezicular. Deoarece sunetele respiratorii sunt usor
transmise printr-un torace mic, ar trebui evaluate in ambele axile. Daca semnele de oxigenare
insuficientd nu se amelioreaza rapid dupa administrarea de oxigen cu debit crescut, trebuie
inceputda VPP.

PNEUMOTORAXUL TN TENSIUNE Prezentarea clasici a unui pneumotorax in tensiune
este: absenta murmurului vezicular la nivelul unui hemitorace, timpanismul la percutie,
hemitorace destins si imobil cu miscarile respiratorii, hipotensiunea si turgescenta venoasa
jugulara cauzata de presiunile intratoracice mari. Daca suspectati un pneumotorax sufocant in
timpul evaludrii primare, trebuie efectuatd decompresia cu ajutorul unui cateter, fara
confirmarea radiografica.
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Tubul de dren toracic poate fi introdus ulterior de catre un echipaj de terapie intensiva
prespital sau in departamentul de urgenta.

HEMOTORAXUL MASIV Prezentarea clasica a unui hemotorax masiv este: absenta
murmurului vezicular la nivelul unui hemitorace, matitatea la percutie, miscarea ipsilaterala
usoara sau chiar absenta a peretelui toracic la ventilatie si hipotensiunea. Turgescenta jugulara
este improbabild, deoarece volumul circulator este scdzut. Introducerea unui tub de
toracostomie este necesara pentru managementul eficient. Toracotomia operatorie trebuie
luata in considerare dacd drenarea initiald este mai mare de 15 ml/kgcorp sau daca debitul
tubului toracic depaseste 4 ml/kgcorp / ora.

PNEUMOTORAXUL DESCHIS Plaga cutanata a unui pneumotorax deschis trebuie inchisa
pe 3 parti cu un bandaj de tifon cu vaselind sau o folie de plastic. Daca bandajul duce la
ocluzia completa, un pneumotorax deschis se poate transforma in pneumotorax sufocant. Ca
sd minimalizati riscul dezvoltarii unui pneumtorax sufocant, lasati o laturd a bandajului
deschisa, care sd se comporte ca o valva liberd. Un tub de dren toracic trebuie introdus abia
dupa terminarea evaluarii primare.

Circulatia

Semnele socului includ tahicardia, extremitagile reci, alterarea nivelului de constienta,
pulsurile distale slabe, diureza redusa si timpul de reperfuzie capilard mai mare de 3 secunde.
La copii, reperfuzia capilara se poate prelungi din cauza hipotermiei.

In caz de soc se administreaza rapid bolusuri de fluid din categoria cristaloide, 20 ml/kg.
Daca dupa ce au fost administrate 3 bolusuri, semnele socului nu s-au corectat, atunci trebuie
administrat singe (sau masa eritrocitard) in bolusuri de 10 ml/kg.

STOPUL CARDIAC Absenta pulsului la un copil cﬂeziuni traumatice indica un pronostic
rezervat. La copiii cu traumatism toracic sau abdominal penetrant, o toracotomie de
resuscitare poate salva vieti, daca semnele vitale au fost recent pierdute. La copiii cu stop
cardiac cauzat de un traumatism nepenetrant, rezultatul este intotdeauna decesul. Algoritmii
standard de suport vital cardiac avansat sunt respectati, dar majoritatea copiilor cu trauma vor
avea asistold sau activitate electrica fara puls, In caz de stop cardiac posttraumatic.
Tratamentul include administrarea precoce de produse de sange si corectarea rapida a
leziunilor amenintatoare de viata.

TAMPONADA CARDIACA SI RUPTURA DE AORTA Aceste afectiuni sunt rare la
copii. Cel mai frecvent sunt rezultatul unui traumatism penetrant sau al unui traumatism
nepenetrant sever.Tamponada cardiaca este sugerata de triada lui Beck :hipotensiune,
zgomotele cardiace asurzite si turgescenta jugulard. Diagnosticul unei tamponade poate fi
confirmat prin ecocardiografie Doppler, Tnaintea inceperii tratamentului. Bolusurile initiale de
fluide sunt indicate, dar pericardiocenteza si toracotomia de resuscitare sunt gesturile care pot
salva vieti. Managementul rupturii de aortd este chirurgical, acelasi ca si la adulti.

ACCESUL VASCULAR Obtinerea accesului vascular este una dintre cele mai dificile sarcini
in cazul unui copil traumatizat. Montarea unei singure linii venoase care sa functioneze la un
copil este deseori considerati un succes. in mod ideal sunt pozitionate doui linii, astfel inct
sangele si medicamentele sau fluidele sa poata fi administrate simultan. Trebuie sa luati n
considerare pozifionarea precoce a unei linii intraosoase, deoarece orice fluide, medicamente
sau produse de sange se pot administra prin aceasta linie.
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Vena femurald reprezintd urmatorul loc usor accesibil, datoritd reperelor identificabile si a
relativei usurinte a procedurii, spre deosebire de alte locuri de pozitionare a liniilor venoase
centrale la copii.

Dizabilitatea( Statusul neurologic)

Nivelul de constienta este evaluat utilizand fie scala de coma Glasgow (GCS), in care
nivelul de constientd a unui copil este notat dupa cum urmeaza (prezent sau absent): Alert,
raspunde la stimuli Verbali, raspunde la stimuli Durerosi, sau Nu raspunde. GCS se utilizeaza
frecvent in bazele de date despre traumatisme, iar scorurile mici au fost asociate cu o
mortalitate crescuta. Un scor de coma Glasgow de 8 puncte este citat ca fiind scorul care ar
trebui sa impuna intubatia endotraheala la pacientii cu traumatisme. A fost ales acest punct
deoarece rata mortalitatii este cu mult crescuta in cazul scorurilor situate sub acest nivel, iar
copiii cu scoruri mici par sa beneficieze de pe urma intubatiei.

Examinarea nervilor cranieni si a raspunsului pupilelor este urmatorul pas, iar examinarea
capacititii motorii a fiecirui membru incheie examinarea statusului neurologic. in timpul
evaluarii primare se observa doar forta bruta, dar se poate recunoaste paralizia cauzata de
leziunea maduvii spindrii sau de un eveniment neurologic central. Dacd se suspecteaza
puternic lezarea maduvei spinarii, atunci se recomanda administrarea de steroizi intravenos.

Expunerea

Partea finald a evaluarii primare se referd la identificarea plagilor importante si la
detectarea si corectarea hipotermiei. Plagile hemoragice active sau leziunile penetrante vor
directiona prioritatea actiunilor in timpul resuscitarii si al evaluarii secundare. Sangerarea este
controlatd prin presiune directd, utilizind atele gonflabile pentru extremitdti, daca este
necesar. Trebuie masuratd temperatura rectald. Copiii devin hipotermici mult mai usor decat
adultii, din cauza ariei mari a suprafetei corporale. Hipotermia se poate dezvolta in cadrul
departamentului de urgenta, desi temperatura ambientald este aparent confortabild. Oricand
este posibil, mentineti copilul acoperit si utilizati dispozitive externe de incalzire. Incilziti
fluidele la temperatura de 40°C, dacd utilizati cantitdti mari de fluide intravenoase sau
produse de sange.

Consideratii prespitalicesti

Standardele in tratamentul prespitalicesc al pacientilor pediatrici s-au dezvoltat lent si
nu existd Inca suficienta experientd si date adunate pe plan mondial. Accesul intravenos
reprezinta cea mai frecventa interventie prespitaliceasca de mentinere a vietii, desi efectele
benefice pot fi rare. Rata succesului de acces intravenos este de 93%. Totusi, managementul
cailor respiratorii este adesea mai dificil, multe studii ardtand ca rata succesului este intre 57
si 79%, cu mult mai redusd decat la pacientii adulti. Reducerea la minim a perioadei de
interventie (la locul accidentului) este o chestiune importantd in managementul
traumatismelor. Pozitionarea unor linii intravenoase pe drumul spre spital poate scurta durata
interventiei la locul accidentului, dacd nu este necesard o descarcerare prelungita.
Imobilizarea corectd reduce durerea si complicatiile ulterioare, mai ales cele tinand de
maduva spinarii.
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PRIORITATILE POST-RESUSCITARE

Evaluarea secundara

Scopul evaluarii secundare este identificarea tuturor leziunilor prezente la pacientul cu
traumatism. Evaluarea secundara se incepe dupa ce a fost terminata evaluarea primara. Toate
zonele corpului sunt examinate complet. Sunt stabilite prioritatile de resuscitare si pana la
acest moment trebuiau tratate toate leziunile amenintitoare de viati. In aceastd faza se
efectueaza toate radiografiile, analizele de laborator sau procedurile diagnostice necesare in
cadrul departamentului de urgenta.

Adesea, prezenta familiei va ajuta la calmarea si consolarea copiilor raniti si speriati. in
plus, in aceastda faza, trebuie obtinut istoricul complet utilizand formatul AMIUE (Alergii,
Medicamente, Istoricul medical, Ultima masa si Evenimentele care au dus la leziune).

Stabilizarea

Tn timpul acestei faze, toate leziunile copilului sunt tratate definitiv sau copilul este
stabilizat suficient pentru a putea fi transferat in siguranta la o institutie care sa ii poatd acorda
un tratament mai bun. Reevaluarea continua este esentiald, deoarece unele leziuni se
manifestd doar in timp, putdnd apdrea complicatii ale interventiilor terapeutice. Se pune
accentul pe monitorizarea cailor respiratorii §i a circulatiei. Monitorizarea atentd a
administrarii de fluide va preveni suprahidratarea nedoritd. Analgezia si sedarea trebuie
efectuate adecvat, deoarece tratamentul durerii este adesea neglijat la copii.

Trimiterea la un centru pediatric

Desemnarea centrelor de tratament al traumatismelor la pacientii pediatrici este facuta prin

Ordin al Ministrului Sanatatii.
Exista cateva criterii care definesc centrul ideal de tratament al traumatismelor la pacientii
pediatrici.Spitalul trebuie sa aiba un serviciu dedicat traumatismelor la pacientii pediatrici,
condus de un chirurg specializat in tratamentul traumatismelor la pacientii pediatrici.
Serviciile pediatrice complete trebuie sa fie disponibile, de la tratamentul la locul accidentului
la reintegrarea in familie si societate. Echipa care se ocupd de tratamentul traumatismelor
trebuie sa fie imediat disponibild oricand si sa fie capabila sa trateze cel pufin 2 pacienti
simultan. Alti specialisti pediatrici ar trebui sd fie imediat disponibili la locul accidentului,
inclusiv medicii de urgenta, anestezisti, neurochirurgi, radiologi, ortopezi, personal de terapie
intensiva pediatricd si asistente medicale. O unitate de terapie intensiva pediatrica este
esentiala.

Utilizarea scorurilor de triere a traumatismelor ajutd la identificarea unui copil care
necesitd acordarea de ingrijiri de cdtre o echipa cu mai multa experientd. Doud scoruri
frecvent utilizate sunt: scorul traumatic pediatric (STP) si scorul de trauma revizuit (STR) —
vezi tabel. Avantajul acestor scoruri fatd de alte sisteme este faptul cad ele includ variabile
fiziologice in loc sa se bazeze doar pe variabile anatomice. Scorurile mari sunt asociate cu o
probabilitate mai mare de supravietuire, ceea ce inseamnd cd nu este atdt de necesar
tratamentul ntr-un centru de tratament al traumatismelor. Un copil cu STR mai mic de 12 sau
STP mai mic de 8 trebuie transferat la un centru de trauma. Chiar si caderile de la mica
inaltime (0,68 m sau 27 in.) pot cauza leziuni grave, mai ales in cazul impactului cu o
suprafatd dura, iar leziunile intracraniene sunt frecvent asociate cu cazaturile usoare. De
aceea, caderea de la indlfime mica nu exclude neaparat nevoia de a trata pacientul intr-un
centru specializat in traumatisme pediatrice.
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TABEL Scorul traumatic pediatric

-1 +1 +2
Greutatea corporala (kg) <10 10-20 >20
Caile respiratorii Nu sunt mentinute Mentinute Normale
Tensiunea arteriala <50 50-90 >90
Sistolica (mm Hg)

Nivelul de constienta Comatos Alterat Treaz
Ranile Majore si deschise Minore si deschise Niciunul
Traumatismul scheletal Deschis/multiplu Tnchis Niciunul

TABELUL . Scorul de trauma revizuit

Nr. Scorul Glasgow Tensiunea arteriala sistolica Frecventa respiratorie
4 13-15 >89 10-29

3 9-12 76-89 >29

2 6-8 50-75 6-9

1 4-5 1-49 1-5

0 3 0 0

Transferul la un centru de trauma pediatric se face de catre o echipa de transport pediatric
sau o echipa de transport pentru cazuri critice, care sa aiba experienta (asistentd medicald sau
medic pediatru sau de urgentd) in transportul copiilor.

TABEL. Indicatii pentru transferul la un centru de trauma pediatric
Mecanismul traumei Aruncat dintr-un vehicul

Caderea de la Tnaltime mica sau mare

Descarcerarea prelungita

Decesul unui alt pasager al vehiculului
Traumatismul sever multiplu
Mai mult de 3 fracturi ale oaselor lungi
Fracturile coloanei vertebrale sau leziuni medulare Amputarile
Traumatismul cranian sau facial sever
Traumatism cranian, toracic sau abdominal penetrant

Adaptat din Harris et al,*®

LEZIUNILE PEDIATRICE SPECIFICE

Traumatismul cranian

Traumatismul cerebral este principala cauzd a decesului cauzat de leziuni traumatice la copii.
Majoritatea acestor decese au loc in afara spitalului. Cazaturile, chiar si cele de la mica
indlfime,reprezintd cea mai frecventa cauza la copiii mai mici de 2 ani. Prescolarii suferd cel
mai frecvent traumatisme prin cadere, dar 25% din cazuri sunt cauzate de accidentele rutiere.
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La copiii de varstd scolard, traumatismele prin cadere si accidentele rutiere au loc cu aceeasi
frecventa. La adolescenti, leziunile sportive si accidentele rutiere au de asemenea aceeasi
frecventa.

Capul unui copil prezintd proporgii relativ mari raportate la masa si suprafata
corporald. Oasele gatului nu sunt complet dezvoltate, astfel incat capul este atagat de o
legaturda in mare parte ligamentara. Creierul nu are destula mielind si de aceea este mai
susceptibil la fortele de forfecare in timpul unui traumatism. Din cauza cartilajelor din craniu
si a prezentei fontanelelor deschise, copiii mici pot tolera mai bine presiunea intracraniana
crescutd, spre deosebire de adolescenti si adulti.

EXAMENUL CLINIC Majoritatea copiilor ajung la departamentul de urgentd cu cateva
simptome sau chiar fara, dupa ce au suferit un traumatism cranian usor. Simptomele frecvente
asociate cu leziunile craniene includ varsiturile, cefaleea si letargia. In cazul copiilor cu
leziuni cerebrale mai grave, semnele si simptomele nu sunt cu mult diferite de cele ale
adultilor. Adesea, cel mai dificil aspect al evaludrii este examinarea neurologica. Este dificil
de descoperit care este comportamentul sau statusul mental necorespunzator, mai ales la copiii
foarte mici. Nivelul de constientd se noteaza cu ajutorul scarii de coma Glasgow. Un examen
al pupilelor poate identifica hernierea iminenta, chiar si la un copil care are o stare generala
bund. Asimetria miscarilor spontane este, bineinteles, un indicator sugestiv, in timp ce copiii
mai mari pot fi rugati sa isi miste degetele de la maini si de la picioare. Trebuie evaluata
functia senzoriald a copiilor prin retragerea la stimuli durerosi §i capacitatea de a simti
atingerea. La copiii mici, cdutati semne ca bombarea fontanelei (cresterea presiunii
intracraniene, PIC) sau hemoragiile retiniene (sindromul bebelusului scuturat).

PRESIUNEA INTRACRANIANA CRESCUTA Semnele PIC la copii sunt cel mai
frecvent varsaturile, ameteala, cefaleeca, iritabilitatea si scaderea nivelului de constienta.
Managementul nu este cu mult diferit de cel al adultilor cu PIC acutd. Ca si la adulti,
hiperventilatia agresiva la copii a fost asociatd cu agravarea ischemiei cerebrale, spre
deosebire de hiperventilatia moderata care este indicatd la copiii cu leziuni cerebrale. Copiii
suspectati de PIC ar trebui hiperventilati usor (PACO2 30 pana la 34 mm Hg) si trebuie sa li
se optimizeze statusul hemodinamic cu fluide si snge, pentru a corecta socul. Restrictionarea
fluidelor nu trebuie sa fie luatd in considerare in cazurile acute. Pentru a optimiza drenarea
venoasa, capul patului trebuie ridicat la 20° pana la 30°, iar gatul trebuie mentinut drept. Se
poate administra manitol intravenos in doza de 0,5 pand la 1,0 g/kgcorp, pentru a scadea PIC.
Manitolul poate scadea in mod acut PIC prin scoaterea apei libere si scaderea vascozitatii
sanguine. Furosemidul (1,0 mg/kgcorp) poate, de asemenea, sa scada edemul. Pana astazi,
studiile nu au ardtat cad steroizii sunt utili. Monitorizarea PIC se face in general pentru a
supraveghea si trata PIC crescutd, dar efectul sdu asupra rezultatului final este incd nesigur.

CONVULSIILE POST-TRAUMATICE

Convulsiile aparute in urma unei leziuni traumatice cerebrale sunt relativ rare, aparand la
aproximativ 5% din totalul pacientilor internati in spital. Aproximativ jumatate dintre acestia
nu vor mai avea convulsii niciodatd. Din cealaltda jumatate, 50% au convulsii rar si 50% au
convulsii frecvente. Copiii care si-au pierdut starea de constientd, care au un scor mic pe scara
Glasgow, care raman mult timp in coma sau care prezinta anomalii la scanarea CT sunt expusi
unui risc crescut de convulsii. Leziunile intracraniene cele mai frecvente sunt hemoragiile
subdurale, fracturile de craniu cu infundare si laceratiile intracraniene. Doar 50% dintre copiii
cu convulsii post-traumatice vor prezenta anomalii la scanarea CT. Utilizarea medicamentelor
anticonvulsivante ca profilaxie in absenta unei convulsii sau dupa o singura convulsie este
controversata.
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Copiii cu 2 sau mai multe convulsii, sau la care convulsiile dureazd mai mult de cateva
minute, trebuie tratafi cu medicamente anticonvulsivante. Terapia anticonvulsivanta
profilactica trebuie luata serios In considerare la un copil cu scor Glasgow mai mic de 8, chiar
daca nu au avut inca loc convulsii, deoarece riscul de convulsii post-traumatice acute este
mare $i multi dintre acesti copii au deja PIC crescute, care vor creste si mai mult in urma unei
convulsii.
Convulsiile acute trebuie tratate cu o benzodiazepina, precum Lorazepamul(0,05 —0,1 mg/kg
pana la maxim 4 mg, administrat la 1-2 minute), Midazolamul(0,1-0,3mg/kg) sau Diazepamul
(comparativ cu Lorazepamul are durata de actiune mai scurta insa prezinta avantajul ca poate
fi administrat si intrarectal. Doza: 0,3 mg/kg).Fenitoina se utilizeaza in tratamentul
convulsiilor acute -10 pana la 20 mg/kg doza de incarcare intravenoasa.

Ca si la adulti, apropierea de evenimentul traumatic a unei crize convulsive prezice
probabilitatea ca pacientul sd sufere de epilepsie pe termen lung. Convulsiile imediate
prezinta cel mai mic risc de sechele pe termen lung.

RADIOGRAFIA Principalul scop al evaluarii pacientului este identificarea leziunii traumatice
cerebrale si a leziunilor intracraniene care necesitd o interventie chirurgicald. Explorarile
radioimagistice, cum ar fi CT sau RMN, pot ajuta la stabilirea diagnosticului.

Nu exista indici prognostici eficienti in cazul leziunilor intra-craniene la copiii cu varsta <2
ani. Cei mai eficienti indici prognostici par sa fie:1) orice modificare neurologica,2) statusul
mental alterat, 3) leziuni ale scalpului (contuzia, abraziunea, laceratii, cefalohematomul). 4)
varsaturile.Copiii mici pot tolera PIC crescutd deoarece fontanelele nu sunt fuzionate, dar
dupa ce acestea ating punctul maxim al capacitatii de distensie, PIC creste rapid. Tomografia
Computerizatd este modalitatea imagistica preferata. Radiografiile craniene sunt mai eficiente
n identificarea fracturilor, dar identificarea unei fracturi craniene impune scanarea CT.

Radiografiile craniene pot fi indicate pe langa scanarea CT in cazul leziunilor penetrante
(cum ar fi muscatura cainelui) sau atunci cand suspectati prezenta unor corpi straini.

Academia Americand de Pediatrie si Academia Americand a Medicilor de Familie au
elaborat recomandarile pentru evaluarea radiograficd a copiilor mai mari de 2 ani, care
fuseserd anterior sandtosi si care au o leziune a capului izolatd, minora si inchisa si li se face
evaluarea medicalad in decurs de 24 de ore de la producerea leziunii. Copiii exclusi de la acest
parametru de practica sunt: copiii cu traumatisme multiple, cei care nu au fost observati cind
si-au pierdut starea de constienta, cei care sunt suspectati de leziune de coloana cervicala, cei
cu antecedente de diateza sanguind, cei cu tulburdri neurologice agravate de traumatisme
(cum ar fi malformatiile arterio-venoase), cei suspectati de traumatism provocat si cei la care
limba maternd este o bariera majora. Un copil cu o leziune minora a capului este definit ca
fiind un copil cu un status mental normal, cu o examinare neurologica normala si fara semne
care sa sugereze o fracturd craniand. Dacd acel copil nu si-a pierdut starea de constienta la
momentul producerii leziunii, se considera ca explordrile imagistice nu mai sunt necesare.
Daca acel copil si-a pierdut cunostinta pentru scurt timp, atunci trebuie tinut sub observatie si
este recomandatd efectuarea unei CT. O scanare CT este indicata si la copiii care se
incadreaza in categoria de risc moderat sau mare.

La copiii cu varste mai mici de 2 ani, riscurile de leziune intra-craniana nu au fost validate.
Un prag mai mare pentru evaluarea CT ar trebui utilizat la acest grup de varsta, mai ales daca
a avut loc o cazatura de la mica inaltime.

MANAGEMENT Copiii incadrati in categoria de risc neglijabil sau scazut si care au avut
rezultate normale la evaluare pot fi externati in sigurantd (presupunand ca nu exista riscuri
legate de intoarcerea la domiciliu) spre a fi finuti sub observatie timp de 24 de ore si
monitorizati apoi de medicul de familie.
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Instructiunile de externare trebuie sd mentioneze clar necesitatea de a reveni la departamentul
de urgenta daca apar simptome la copiii incadrati in categoria de risc moderat. Copiii
incadrati in categoria de risc moderat si mare trebuie internati inclusiv pentru supraveghere de
catre neurochirurg; este procedura in cazul fracturilor craniene, a rezultatelor neurologice
persistente sau a rezultatelor anormale ale CT.

TABEL. Grupe de risc in cazul leziunilor craniene pediatrice*

Neglijabil Risc scazut T Risc moderat-mare
Rezultate normale la Rezultate normale la Copii <2 ani
examinare examinare Status mintal alterat
Absenta simptomelor Pierderea cunostintei Voma persistenta
Nu si-a pierdut <1 minut Pierderea cunostintei >1
cunostinta Amnezie minut

Cefalee Convulsii

Varsaturi Leziune faciala

Letargie Traumatism multiplu

Anomalii descoperite n
urma examinarii
Observatie Scanare TC Scanare TC, consult de specialitate

Traumatismele coloanei vertebrale
Traumatismul coloanei vertebrale este relativ rar la copiii mici si se observa mai frecvent la
adolescenti. Leziunile coloanei cervicale predomina, desi apar si leziuni toracice si lombare
(ca de exemplu in cazul sindromului centurii de sigurantd). Accidentele rutiere sunt cea mai
frecventa cauza a leziunilor coloanei vertebrale, dupa care urmeaza caderile si evenimentele
sportive. La copiii mici predomind caderile iar la adolescenti accidentele rutiere. Din cauza
si dislocari in cazul traumatismelor minore, putind aparea leziuni ale maduvei spinarii fara
anomalii radiografice (SCIWORA = spinal cord injury without radiographic abnormality).
Adolescentii au de obicei modele de fracturd asemanitoare cu cele ale adultilor. In plus, 50%
din leziunile coloanei vertebrale si 67% dintre leziunile coloanei cervicale la copiii sub 12 ani
au loc intre occiput si C2. Spre deosebire de acestia, adolescentii si adultii au de obicei leziuni
cervicale in zona inferioard. Copiii mai mici au $i leziuni toracice sau lombare mai rare. O
parte a cauzelor acestui model de leziune este faptul cd coloana vertebrala a unui copil si cea
a unui adult difera prin unele aspecte

Copiii cu deficite neurologice secundare leziunilor medulare incomplete au sanse mai mari
de ameliorare a statusului neurologic decét copiii cu leziuni medulare complete. Copiii cu
traumatisme ale maduvei spindrii au o ratd mai mare a mortalitatii decat adultii .

EXAMENUL CLINIC. Prezentarea este legata de prezenta sau absenta unei leziuni a maduvei
spindrii. Copiii cu fracturi se vor prezenta doar cu durere, sensibilitate sau leziune a tesutului
moale de suprafatd. Copiii cu leziuni ale maduvei spindrii, cu sau fard fracturi, vor avea
parestezie, paralizie si alte semne in functie de nivelul sau tipul leziunii maduvei spinarii.
Peste 50% din copiii cu leziuni ale maduvei spindrii fara modificari radiologice au un
debut lent al paraliziei, uneori durand pana la 4 zile. Majoritatea acestor copii au parestezii
temporare, insensibilitate, sau sldbiciune la momentul producerii leziuni sau la scurt timp
dupa aceea. Deoarece majoritatea leziunilor coloanei vertebrale nu se amelioreaza substantial,
nici macar la copii, cel mai important factor pentru prognostic este statusul neurologic initial.
Copiii cu fracturi si simptome neurologice evolueaza mai rau decat cei care au doar leziuni ale
maduvei spindrii fara modificari radiologice.
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In ciuda progreselor facute in domeniul imagisticii, lezarea maduvei spindrii fara anomalii
radiologice ramane o problema.

RADIOGRAFIA Algoritmii de decizie in cadrul imagisticii coloanei cervicale au fost utilizati
la populatia de pacienti adulti. Autorii Studiului National American NEXUS asupra utilizarii
radiografiei cu raze X in cadrul departamentelor de urgenta au aratat ca un pacient va putea fi
externat n sigurantd, fard a necesita o radiografie a coloanei cervicale, in cazul indeplinirii
cervicale, absenta deficitului neurologic focal, nivel normal al starii de constientd, absenta
semnelor de intoxicatie si absenta unei dureri evidente clinic, care ar putea distrage pacientul
de la durerea provocata de o leziune a coloanei cervicale.

Pana la intocmirea unor studii pediatrice mai sugestive, studiile imagistice ale coloanei
cervicale la copii trebuie facute doar In urmatoarele cazuri: 1) leziune a capului cu risc
moderat sau mare; 2) traumatisme multiple; 3) semne sau simptome ale leziunii coloanei
cervicale; 4) mecanismul traumatic sugestiv pentru leziunea coloanei cervicale; 5) status
mental alterat sau semne neurologice de focar si 6) leziune dureroasa care distrage pacientul,
cu un posibil mecanism al leziunii cervicale. Radiografiile trebuie sa includa cel putin trei
incidente: laterald, antero-posterioard si odontoida. S-a ardtat ca si radiografia laterald unica a
coloanei cervicale omite fracturile si rezultatul este intarzierea diagnosticului. Scanarea CT a
coloanei cervicale este si ea o alternativa acceptabild, mai ales daca se face si o CT a capului.

Aproape 66% dintre leziunile maduvei spindrii la copii nu prezintd nici o modificare
radiografica si din acest motiv sunt considerate leziuni ale maduvei spindrii fard modificari
radiologice.

Mai apar si fracturile oculte si interpretarile gresite ale radiografiilor simple. Deci in caz de
sau slabiciune, sau prezinta simptome neurologice in momentul evaludrii, se recomanda si o
scanare CT. Daca toate radiografiile sunt negative, dar se obtine diagnosticul de leziune a
maduvei spindrii fard modificari radiologice, trebuie efectuatd o examinare RMN. Rolul
radiografiei cervicale laterale, flexie si extensie este controversat. Aceste investigatii nu
trebuie facute decat daca existd semne sau simptome neurologice. Dacd luati In considerare
diagnosticul de leziune a maduvei spinarii fard modificari radiologice, copilul necesitd o
consultatie neurologica in cadrul departamentului de urgenta si internare pentru a fi {inut sub
observatie. Pe tot parcursul acestei proceduri, coloana cervicald trebuie mentinuta imobilizata.

Management

Tratamentul leziunilor maduvei spindrii in cadrul prespitalicesc si In cadrul departamentului
de urgenta consta in imobilizare, diagnosticul leziunii specifice si, posibil, administrarea de
steroizi. Personalul prespitalicesc trebuie instruit in legatura cu faptul ca sugarii au capul
relativ mare, care poate cauza flexarea gatului in pozitia standard pe spate, de aceea sugarii
necesita pozitionarea in spatele umerilor a unui rulou de vata. Steroizii se pot administra daca
existd semne de deficit neurologic. Doza de incércare este de 30 mg/kg de metilprednisolon.
Terapia cu steroizi ar trebui inceputa in decurs de 8 ore de la producerea leziunii. Cei care
sunt tratati cu steroizi in decurs de 3 ore trebuie sd continue acest tratament timp de 24 de ore.
Cei care sunt tratati cu steroizi in decurs de 3 pana la 8 ore de la producerea leziunii necesita
continuarea tratamentului timp de 48 de ore. Doza de intretinere este de 5,4 mg/kg pe ora.
Doza de mentinere este administrata la 45 de minute dupa bolusul initial. Copiii cu o leziune a
maduvei spindrii necesitd o consultatie neurochirurgicalda imediatd. Daca exista si o fractura a
coloanei vertebrale, trebuie consultat si un medic ortoped pediatru.
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Traumatismul toracic

Copiii au peretii toracici relativ complianti si pot sd nu prezinte semne externe ale
traumatismului intratoracic grav. Traumatismul nepenetrant are loc mai frecvent decéat cel
penetrant si poate fi la fel de grav ca acesta din urma. Traumatismul toracic izolat la copii are
o ratd a mortalitatii de 4 pana la 12%. Majoritatea copiilor cu traumatisme toracice vor avea si
alte leziuni semnificative. La un copil cu leziuni multiple, decesul este de 10 ori mai probabil
dac existd un traumatism toracic.®" Traumatismele toracice penetrante devin din ce in ce mai
frecvente, pe masura ce numarul leziunilor provocate de arme de foc si arme albe creste.
Evaluarea unui pacient care prezintd semne ale traumatismului toracic, sau care are un
mecanism asemanator, trebuie sd includd un examen clinic complet care sa cerceteze
leziunile osoase, crepitatiile, miscarile toracice paradoxale si murmurul vezicular inegal.
Trebuie efectuatd o radiografie toracica. O fracturd a coastelor este un indicator al unei
leziuni subiacente severe. Cea mai frecventd leziune este contuzia pulmonara, dar este
posibil ca aceasta sa nu fie vizibila la radiografiile toracice efectuate timpuriu in cadrul
departamentului de urgenta.

Majoritatea leziunilor care necesitd tratament de urgentd pot fi identificate la radiografia
toracica antero-posterioara in pozitia standard culcat. Largirea mediastinalad este frecventa la
radiografiile toracice in pozitia culcat, dar leziunea aorticd este rara la copiii care
supravietuiesc in cadrul departamentului de urgentd. O radiografie toracica in pozitie
verticala, preferabil utilizdnd tehnica postero-anterioara, va elimina adesea necesitatea
efectudrii altor studii suplimentare. Aortografia este incd consideratd esentiala pentru
excluderea unei leziuni a aortei atunci cdnd aceasta este suspectata, desi scanarea prin CT
spirald cu contrast crescut ar putea de asemenea sa identifice o leziune a aortei. Dacd se
efectueaza o scanare CT abdominala, sunt adesea detectate alte leziuni toracice oculte.

Doar introducerea unui tub de toracostomie este suficientd, in general, pentru
managementul pneumotoraxului sau hemotoraxului, ambele afectiuni fiind rareori asociate cu
traumatismul nepenetrant la copii. Alte leziuni specifice trebuie tratate dupa cum a fost
descris in sectiunea despre evaluarea primard. Toracotomia de urgenta trebuie efectuata
selectiv, la fel ca si la adulti.

Supravietuirea in urma unui stop cardiac fara puls, la locul accidentului sau pe drum spre
departamentul de urgenta, este rara, atat in cazul traumatismului nepenetrant cat si in cazul
celui penetrant. Doar copiii cu traumatisme penetrante sustinute prin tratament si care isi pierd
semnele vitale in cadrul departamentului de urgentd trebuie resuscitati prin toracotomie. In
toate celelalte cazurile, incercarea este inutila si costurile financiare sunt ridicate.

Traumatismele abdominale
DIAGNOSTIC Examenul clinic al abdomenului unui copil induce adeseori in eroare
incercarea de a detecta leziunile intraabdominale. Copiii cu leziuni severe pot avea rezultate
minime la examenul clinic, in timp ce alti copii pot avea leziuni oculte grave. Examenul clinic
nu este un indice sensibil al leziunilor abdominale. La majoritatea copiilor cu simptome
abdominale sau cu un mecanism al leziunii abdominale, trebuie efectuata o scanare CT.
Lavajul peritoneal diagnostic (LPD) este precis n identificarea leziunilor intraabdominale
severe la copii, dar a fost in mare parte inlocuit de CT abdominal. Avantajele scanarii CT
includ faptul cd este neinvaziva si cd are capacitatea de a vizualiza retroperitoneul.
Dezavantajele TC includ timpul petrecut la radiologie, departe de camera de trauma,
acuratetea scazuta in cazul leziunilor organelor cavitare sau ale pancreasului, precum si
expunerea la radiatii. Indicatiile pentru scanarea CT la copii includ sensibilitatea abdominala,
evaluarea neurologica, scaderea hematocritului de la inceput sau in dinamica, precum si
absenta zgomotelor abdominale. Scanarea CT si rezultatele operationale sunt bine corelate cu
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nivelul de lezare a‘spfinei. Rezultatele normale ale CT n cazul traumatismelor nepenetrante
reprezintd un indice prognostic puternic al faptului ca in viitor nu va avea loc o deteriorare si
nici nu va fi necesard o interventie operatorie. Semnele subtile la scanarea CT, cum ar fi
lichidul peritoneal inexplicabil, marirea peretelui intestinal, hematomul duodenal si ingrosarea
peretelui intestinal, sunt asociate cu traumatismul intestinal.

Examinarea ecografica a abdomenului poate fi utila, dar in acest moment nu s-au acumulat
suficiente date pentru a putea recomanda utilizarea sa de rutind 1n evaluarea pacientilor
pediatrici cu traumatisme sau inlocuirea CT cu ecografia.

Traumatismul splenic
Splina este organul abdominal cel mai frecvent lezat la copii. Copii au sanse mai mari decat
adultii sa fie stabili din punct de vedere hemodinamic, chiar si atunci cand leziunile splenice
au acelasi grad Copiii tind sa aiba leziuni la viteze mai mici si scoruri mai mici ale severitatii
leziunii.

Traumatismul hepatic

Ficatul este urmatorul organul abdominal frecvent lezat la copii. Rata hemoragiei fatale este
mai mare in cazul leziunilor hepatice decat in cazul leziunilor splenice. Diagnosticul este
adesea stabilit prin scanare CT abdominala la pacientii stabili cu traumatisme. Pacientii cu
stare generala instabild necesita o interventie chirurgicald pentru a controla hemoragia.

Traumatismul pancreatic

Desi traumatismul pancreatic este rar la copii, acesta reprezintd cea mai frecventd cauza a
pancreatitei acute. Cel mai frecvent mecanism de producere este reprezentat de leziunile
provocate de ghidonul de bicicletd, cauzand adesea un traumatism pancreatic izolat.. Nivelul
seric al amilazei este adesea crescut, dar gradul de crestere nu este corelat cu gradul de lezare
a pancreasului.®® Scanarea TC are cel mult o sensibilitate de 85% n identificarea leziunilor
pancreatice in context acut. Copiii cu dureri abdominale §i cu un nivel crescut al amilazei
serice necesitd scanarea CT abdominala si trebuie internati in spital pentru a fi tinuti sub
observatie, chiar daca rezultatele CT sunt normale. Complicatiile leziunilor pancreatice includ
formarea de pseudochisturi, pancreatita acuta, precum si recidiva pancreatitei.

Traumatismul intestinal
Leziunile intestinale apar la mai putin de 5% din copiii cu traumatisme abdominale
nepenetrante. Cel mai frecvent este afectat jejunul, urmat de ileon si de cec. Duodenul este
indeosebi predispus spre dezvoltarea hematoamelor in perete, care duc la obstructie.
Examenul clinic este adesea considerat nerelevant in diagnosticarea leziunilor intestinale
cauzate de un traumatism nepenetrant. Copiii cu leziuni ale peretilor abdominali (echimoze
sau abraziuni), sensibilitate la palpare sau un mecanism al unei lovituri directe in abdomen
necesitd continuarea investigatiilor, pentru excluderea leziunilor intestinale. La pacientii
stabili din punct de vedere hemodinamic, o scanare CT cu contrast poate adesea sa creasca
suspiciunea de leziune intestinald.Pneumoperitoneul sau extravazarea contrastului enteral este
considerat diagnostic al leziunilor intestinale si necesitd o laparotomie imediata. Un copil cu
un abdomen sensibil si care in urma radioimagisticii prezintd aceste rezultate neconcludente,
dar sugestive pentru diagnostic, necesitd o laparotomie exploratorie sau un LPD, pentru a
exclude perforatia intestinala.Complicatiile leziunilor intestinale includ peritonita si ocluzia
intestinala.

Leziunile intestinale sunt asociate cu utilizarea centurilor de sigurantd la mai putin de 5%
din copiii internati in centrele de tratare a traumatismelor.
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FRACTURILE MEMBRELOR LA COPII

Datorita structurii osoase mult mai elastice, fracturile la copii au o pondere mult mai
micd din totalul leziunilor ortopedice. Atunci cand apar, cel mai frecvent Intdlnim fracturi
epifizare, iar dintre cele diafizare, fracturi incomplete (“in lemn verde”).

Clasificarea fracturilor (dupa procesul fiziologic implicat)

Fracturile tipice:Sunt fracturi care apar pe un os sanatos. Pot fi produse fie prin lovire
directd, fie prin solicitare axiald, forte unghiulare (de curbare), de torsiune sau o combinatie a
acestor mecanisme.

Fracturile patologice:Sunt fracturi ce apar ca urmare a unui traumatism minor asupra
unui os bolnav sau cu anomalii (leziuni litice metastatice, chisturi osoase benigne,
osteoporoza)

Fracturile de stres:Sunt fracturi ca urmare a expunerii osului la traumatisme repetate,
inainte ca osul si tesuturile de sustinere sa aiba suficient timp pentru a se acomoda. Apar in
general la sportivi.

Fracturile Salter (de epifizd):Sunt fracturile care implica cartilajul de crestere, la
copii in crestere. Au un potential important de afectare a cresterii sau de producere a
deformarilor prin distrugerea partiald sau totald a cartiajului de crestere. Existd 5 tipuri de
fracturi Salter: tipul I implica intreaga epifiza, tipul II implica intreaga epifiza si o parte din
metafiza, tipul III implica o parte din epifiza, tipul IV implica o parte din epifiza cu o parte
din metafiza iar in tipul V nu exista traiect de fractura, leziunea fiind produsa prin compresia
platoului epifizal.

Asistenta medicala prespitaliceasca

Aplicarea atelelor:Imobilizarea in atele a extremitatii lezate este importanta deoarece:

- reduce durerea

- reduce riscul de lezare a nervilor si vaselor

- reduce riscul de deschidere a unui focar de fractura

- faciliteaza transportul si mobilizarea ulterioara a pacientului.

Reducerea fracturilor la locul accidentului:in general nu se recomandi reducerea
unei fracturi in prespital, datoritd riscului de agravare a leziunilor. Singura
circumstanta in care reducerea este acceptata fara retineri este absenta pulsului distal,
s1 atunci reducerea se face prin tractiune longitudinala.

Evaluarea si diagnosticul diferential in departamentul de urgenta:
Anamneza este importantd deoarece:cunoasterea mecanismului de producere si a
simptomatologiei poate fi cheia diagnosticarii fracturilor si a leziunilor asociate
- este uneori singurul mijloc de evaluare a copiilor cu traumatisme de membre
- poate permite diagnosticul unor leziuni inaparente radiologic (subluxatia de cap
radial, luxatia posterioard a umarului)
- este posibil ca unele fracturi sa apara fara un eveniment traumatic recent

Examenul clinic:
Inspectia va urmari identificarea zonelor de tumefiere, paloare tegumentara sau deformare.
Deformarea importanta in zona diafizei unui os lung este caracteristica fracturii acestuia.
Evaluarea amplitudinii miscarilor: scdderea amplitudinii miscarilor la nivelul unei
articulatii este caracteristica luxatiilor sau fracturilor.
Palparea: trebuie realizata sistematic si minutios. Ea va dezvalui zonele in care oasele s-au
deplasat si punctul de maxima sensibilitate. Trebuie s cuprindad si zonele invecinate celei
dureroase, intrucat durerea poate aparea uneori la distantd de focarul de fractura, iar ghidarea
radiografiei numai dupa zona dureroasd poate duce la omiterea diagnosticului.
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Evaluarea neurovasculara: include teste pentru evaluarea functiei senzitivo-motorii, pe baza
distributiei nervilor periferici (radial, median, ulnar - la membrul superior; safen, peroneu,
tibial — la membrul inferior ), si evaluarea statusului vascular (aspect tegumentar, temperatura
locala, prezenta pulsului)

Evaluarea radiologica:Se face pornind de la diagnosticul prezumtiv obtinut in urma
anamnezei si a examenului clinic. Imaginea radiologica trebuie sa includa articulatiile supra-
si subiacente leziunii suspectate, pentru depistarea leziunilor asociate.Descrierea radiografiilor
trabuie sa contind, pe cat posibil, urmatoarele informatii: fracturi deschise/inchise; localizarea
fracturii, orientarea liniei de fractura, deplasare si separare, scurtarea, angularea, deformarea
de rotatie, fracturile combinate cu dislocarea sau subluxatia.

Tratamentul in departamentul de urgenta:

Controlul durerii si al tumefactiei:Reducerea tumefactiei prin comprese reci si
mentinerea unei pozitii ridicate a membrului este importanta, intrucat tumefierea severa poate
intarzia imobilizarea si face pielea susceptibila la escare.Administrarea de analgezice
parenteral este necesara pentru diminuarea durerii de repaus, dar de obicei nu are efect asupra
durerii provocate de miscare sau manipulare.

Restrictia aportului oral: la pacientii candidati pentru interventie chirurgicala de
urgenta

Reducerea deformdrilor cauzate de fracturi: se face dupd sedarea pacientului,
corectandu-se initial deformarile angulare si ulterior cele de rotatie.

Managementul initial al fracturilor deschise:

- profilaxia antitetanos

- antibioterapia (cat mai precoce)

- toaleta si debridarea plagii (pentru plagile mici — in departamentul de urgenta;

pentru afectare tisulard moderatd/severa — in sala de operatii)

Traumatismul pelvic si genitourinar

Traumatismul tractului genitourinar (GU) trebuie luat in considerare la toti copiii cu
traumatisme multiple, cu fracturi pelviene sau cu leziuni ale flancului, spatelui sau ale
canalului inghinal. Leziunile tractului GU sunt rare la copii. Simptomele si semnele fizice
sunt adesea nespecifice, inclusiv durerea de spate, durerea abdominald, hipotensiunea si
traumatismul peretelui abdominal. Fracturile pelviene, mai ales fracturile inelului anterior,
sunt asociate cu leziunile uretrale si vezicale. Copiii sunt expusi unui risc mai scazut de deces
cauzat de hemoragie provocata de o fracturd pelvica, spre deosebire de adulti. Adesea, alte
leziuni coexistente mascheaza semnele si simptomele traumatismului tractului GU la un copil
cu leziuni multiple.

Hematuria este consideratd o caracteristicd a traumatismului tractului GU, desi este
nespecificd. Gradul de hematurie este corelat cu severitatea leziunii, desi ruptura pediculului
renal poate sa nu fie asociatd cu hematuria. Evaluarea radiograficd a unui copil cu leziuni si
hematurie se bazeaza pe tabloul clinic. Copiii cu hematurie semnificativa sau cu mai mult de
20 hematii/CEP si semne vitale instabile sau cei care necesitd o interventie chirurgicald de
urgentd pentru alte leziuni necesitd efectuarea unei pielografii intravenoase (IVP) in cadrul
departamentului de urgentd. Copiii cu hematurie mai mare de 10 hematii/CEP si cu semne
vitale stabile necesita efectuarea unei TC abdominale. Hematuria microscopica asimptomatica
la copiii cu trumatisme nepenetrante si fard leziuni aparente este un indicator cu rezultate
scazute al necesitatii de a efectua o scanare TC abdominala de urgenta.
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Uretrocistografia este necesara la tofi pacientii suspectati de leziuni ale tractului urinar
inferior (de exemplu sange la nivelul meatului uretral, prostatda maritd sau fractura pelvina
anterioara). Fractura Straddle reprezinta 20% din cazurile de leziuni uretrale (accidentele
rutiere cauzeaza majoritatea, adica restul de 80% din leziuni). Fractura Straddle este asociata
cu leziunile testiculare cu hematoame si rupturile labiale sau scrotale. La o fatd cu leziuni
perineale si cu antecedente care nu par compatibile cu leziunea trebuie luat in considerare
abuzul sexual.
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