RESUSCITAREA CARDIORESPIRATORIE. PROTOCOALE

Petru Deutsch

Stopul cardiorespirator este un eveniment
neplacut ce survine neasteptat, oriunde si oricand cu
mortalitate ridicatd.'? Cu toate acestea multe cazuri
se pot salva prin aplicarea imediatd a masurilor si
protocoalelor de resuscitare cardiorespiratorie
(RCP).**3

Absenta pulsului la o artera mare (radiala,
femurala sau carotidd) la un pacient nemonitorizat
hemodinamic, cu starea de constientd alteratd, este
considerata stop cardiac.

Pana in 1960 resuscitarile reusite se limitau doar
la cazurile de stop respirator. Toracotomia de urgenta
si masajul cardiac intern completau RCP atunci cand
personalul si echipamentul adecvat erau disponibile
imediat. Stoparea unei fibrilatii ventriculare prin
electricitate aplicata extern a fost descrisa in 1956.
Defibrilatoarele au determinat lumea medicalad sa
gaseasca metode de a aduce defibrilatorul langa
pacientul in FV cat de repede posibil in acelasi timp
fiind sustinute ventilatia si circulatia.

In anii 1950, Peter Safar a redescoperit respiratia
“gurd la gurd”, inspirAndu-se din tehnica de resuscitare
a nou-niscutilor de citre moase. In 1960,
Kouwenhoven a observat ca compresiunile pe torace
produc pulsatii arteriale. In anii urmatori, Safar si
Kouwenhoven au combinat compresiunile pe torace
cu respiratiile gura la gura, tehnica cunoscuta astazi
ca si “basic CPR”. Simplitatea acestei tehnici a dus
la raspandirea ei. “All that you need is 2 hands”.
Aceasta tehnica spera sa reduca numarul de aproape
1000 de decese subite care au loc 1n fiecare zi, inainte
ca pacientii sa ajunga la spital.

Etiologia stopului cardiorespirator include cauze
comune:®

1. Hipoxemie

2. Tulburari de echilibru acido-bazic

3. Dezechilibre ionice (K, Mg, Ca)
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4. Hipovolemie

5. Efecte adverse ale unor droguri
6. Tamponada pericardica

7. Pneumotorax cu supapa

8. Embolie pumonara

9. Hipotermie

10. Infarct miocardic

Clasificarea bazatd pe dovezi a interventiilor
(manevre, droguri, proceduri)

Clasa Dovezi Utilizare clinica

I Excelente Recomandat

Ila Bune/foarte bune Acceptabil, sigur, util
1Ib Destul de bune/bune Acceptabil, sigur, util
Indeterminati  In stadiu preliminar  Poate fi utilizat

de cercetare

11 Dovezi pozitive
absente sau semne
clare care sugereaza
sau confirma nocivitatea

Nici una

Resuscitarea presupune tehnici ce se referad
deopotriva publicului neantrenat, cat si personalului
medical (BASIC LIFE SUPPORT) precum si tehnici
de management definitive al stopului cardiac cu
intubatie endotraheald, defibrilare electrica si
interventie farmocologica (ADVANCED CARDIAC
LIFE SUPPORT).?

BLS (Basic Life Support)

Stopul cardiac trebuie suspectat la orice persoana
gasita inconstientd/areactiva in mod neasteptat. Daca
persoana nu raspunde la stimuli, ABCD-ul resuscitarii
trebuie urmat dupa ce, mai intai, se cheama ajutor de
specialitate. Populatia generald invata regula “phone
fast/phone first”.¢ Pentru adulti, copii > 8ani si toti
copiii cunoscuti ca avand risc de aritmie, sistemul
medical de urgenta trebuie anuntat inainte de orice
tentativa de resuscitare (=phone first). O prima
tentativa de resuscitare, urmata apoi de anuntarea
sistemului medical de urgentd (=phone fast) este
indicata la copii < 8ani si la toate cazurile de inec,
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submersie, trauma si supradoza de droguri.»BLS este
acum definit prin cele 3 link-uri ale lantului
supravietuirii: acces precoce, incepere precoce a
manevrelor de resuscitare, defibrilare precoce.’

A = airway. Daca victima este areactiva,
resuscitatorul va trebui sd determine dacd victima
respird. Pentru a evalua respiratia, victima trebuie sa
fie in decubit dorsal, cu o cale aeriana libera.
Resuscitatorul antrenat trebuie sa stea de partea
laterala a victimei, pozitionat astfel incat sa poata
efectua atat manevre de ventilatie cat si masaj car-
diac extern. Daca victima este areactiva/inconstienta,
tonusul muscular este scazut iar limba si epiglota pot
obstructiona faringele.’ Eliberarea cailor aeriene se
face prin ridicarea mandibulei sau prin hiperextensia
capului. Tehnica recomandata de eliberare a cailor
aeriene trebuie sa fie simpla, sigurd, usor de invatat si
eficientd. Deoarece manevra de ridicare a mandibulei
intruneste aceste criterii, ar trebui sa fie manevra
invatata la cursurile de BLS.

B = breathing. Pentru a evalua respiratiile
victimei, resuscitatorul trebuie sa 1si apropie urechea
de gura si nasul victimei in timp ce efectueaza
manevrele de mentinere a caii aeriene. Apoi, trebuie
observat toracele victimei: (1) trebuie urmarite
expansiunile toracelui, (2) trebuie ascultat expirul, (3)
trebuie simtit fluxul de aer. Daca toracele nu se
expansioneaza §i nu expira aer, victima nu respira.
Aceastd evaluare nu trebuie sd dureze mai mult de
10 secunde. Daca victima nu respird, trebuie efectuate
respiratii/ventilatii artificiale. In timpul acestor
manevre, plamanii trebuie expansionati adecvat cu
fiecare ventilatie. Se utilizeazd procedeele gura la
gurd, gurd la nas, gurd la stomad, gura la barrier de-
vice, gurd la “face shield”. Respiratia gurd la gura
este o metodad rapida si eficienta de oxigenare si
ventilare a victimei. Aerul expirat de resuscitator
contine suficient oxigen pentru victima. Pentru efec-
tuarea ventilatiilor se mentine calea aeriana deschisa,
se penseaza nasul, si se aplica gura etans la gura
victimei. Daca este necesara numai resuscitarea
respiratorie, se fac 10-12 respiratii pe minut (adica 1
respiratie la 4-5 secunde).'° Ghidurile anterioare reco-
mandau ca volumul tidal al acestor ventilatii sa fie de
800-1200 ml 1n 1-2 secunde. Pentru a reduce inflatia
gastrica, volumul tidal s-a redus la 10 ml/kgc (apro-
ximativ 700-1000 ml) in peste 2 secunde (clasa I1a).

Ventilatia pe balon cu masca utilizatd in
resuscitarea prespital este cea mai utilizatd metoda
de ventilatie cu presiune pozitiva, atat in sistemul
medical de urgenta cat si in spital. Un balon cu masca
pentru adulti trebuie sd aibd urmatoarele caracteristici:

- valva sd permita un flux de oxigen de maxim
30 I/min
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- fie sd nu aiba valva de suprapresiune, fie aceasta
valva sa poata fi inchisa

- sd aiba conexiuni standard de 15 mm/22 mm

- sd aibad un rezervor de oxigen care sa permita
administrarea de concentratii mari de oxigen

- valva outlet sa nu poata fi acoperita

- sd poata functiona satisfacator in conditii
obignuite de mediu sau la temperaturi extreme.

C = circulation. De la primele ghiduri de
resuscitare publicate in 1968, verificarea pulsului a
fost “standardul de aur” in determinarea prezentei sau
absentei activitatii mecanice a cordului. In resuscitare,
absenta pulsului indica stopul cardiac §i necesitatea
masajului cardiac extern. In prezent, in era defibrilarii
rapide, absenta pulsului indica atasarea unui
defibrilator electric extern. Incepand din 1992, cateva
studii publicate au pus sub semnul intrebarii validitatea
verificarii pulsului ca test pentru stopul cardiac, mai
ales cand este facuta de resuscitatori din randul
populatiei generale.!" Aceste cercetari au utilizat
simuldri pe manechine, pacienti inconstienti in timpul
circulatiei extracorporeale, pacienti inconstienti
ventilati mecanic §i persoane constiente, $i au
demonstrat ca verificarea pulsului ca test diagnostic
pentru stopul cardiac are limite in ceea ce priveste
acuratetea, sensibilitatea si specificitatea. Astfel,
resuscitatorul laic nu trebuie sa se bazeze pe
verificarea pulsului pentru a determina daca este
nevoie de masaj cardiac sau defibrilare. Resuscitatorii
laici nu vor fi invatati sa verifice pulsul la cursurile de
RCP (clasa Ila); in loc de verificarea pulsului,
resuscitatorii vor fi Invatati sa observe “semnele de
circulatie” adica respiratii, tuse sau migcare ca raspuns
la ventilatiile asistate.? In absenta acestor semne
trebuie 1incepute compresiunile toracice.
Compresiunile toracice pentru RCP sunt aplicatii
ritmice, seriate de presiune asupra jumatatii inferioare
a sternului. Aceste compresiuni produc flux sanguin
prin cresterea presiunii intratoracice sau direct, prin
compresiunea cordului. Sdngele circulat prin plamani
prin masaj cardiac, insotit de ventilatii executate
corect, constituie un aport adecvat de oxigen pentru
creier si alte organe vitale pana la defibrilare. Pentru
a obtine un flux optim de oxigen in timpul RCP este
nevoie de >80 compresiuni/min. De aceea este
recomandata o frecventd a compresiunilor de 100/
min (clasa IIb). In timpul RCP, presiunea de perfuzie
coronara creste gradat cu performanta secventelor
de masaj cardiac. Presiunea este mai mare dupa 15
compresiuni decat dupa 5 compresiuni. Dupa fiecare
pauza pentru ventilatie, trebuie efectuate cateva
compresiuni pentru a ajunge din nou la nivelul
presiunilor de perfuzie cerebrala si coronare de
dinaintea ventilatiei. Din aceste motive, un raport de



15 compresiuni la 2 respiratii este recomandat pentru
1 sau 2 resuscitatori (clasa IIb).

Tehnica masajului cardiac extern: victima trebuie
sa fie In decubit dorsal, pe un plan orizontal dur pentru
optimizarea efectului compresiunilor. Pozitionarea
corectd a mainilor este stabilitd prin identificarea
corectd a jumatatii inferioare a sternului. Se poate
folosi urmatorul protocol:

1. Se plaseaza degetele pe marginea inferioara
a cutiei toracice a victimei pe partea cea mai aproape
de resuscitator.

2. Se aluneca cu degetele spre punctul unde
coastele se articuleaza la stern in centrul partii
inferioare a toracelui.

3. Se plaseazd podul unei palme pe jumatatea
inferioard a toracelui si cealaltd mana deasupra primei,
astfel ca mainile sa fie paralele. Trebuie sa fie sigur
ca axul mainilor este plasat pe axul sternului. Aceasta
va mentine presiunea principald de compresie asupra
sternului si va scadea riscul fracturarii coastelor. Sa
nu se apese pe cea mai de jos portiune a sternului
(apendicele xifoid).

4. Degetele pot fi intinse sau incrucigate, dar nu
trebuie sa atinga toracele.

Compresiunile eficiente sunt obtinute daca se
respectd urmatoarele:

- coatele sunt intinse, umerii pozitionati deasupra
mainilor pentru ca fiecare compresiune sa fie strict
pe stern

- sternul trebuie sa se deprime cu 4-5 cm la un
adult de dimensiuni obisnuite

- se elibereaza complet presiunea asupra toracelui
pentru a permite fluxul sanguin in cord si plamani

- perfuzia cerebrala si coronard este eficientad
atunci cand 50% din durata unui ciclu compresiune-
decompresiune este alocat fazei de compresiune si
50% fazei de relaxare

- pentru a mentine pozitia corecta a mainilor in
timpul unui ciclu de 15 compresiuni, nu trebuie ridicate
mainile de pe torace. Totusi, trebuie permis tora-
celui sa revinad la pozitia normald dupa fiecare
compresiune.

D = defibrillation. Majoritatea adultilor cu stop
cardiac brusc, cu martori, nontraumatic, se dovedesc
a fi in fibrilatie ventriculara. Pentru aceste victime,
durata de timp dintre colaps si defibrilare este singurul
determinant al supravietuirii. Supravietuirea dupa stop
cardiac prin FV scade cu 7-10% cu fiecare minut
care trece fara defibrilare.!* Personalul medical
trebuie antrenat si echipat astfel incat sa poata
defibrila cat mai repede. Defibrilarea precoce se
defineste ca fiind defibrilarea care are loc la <5 min
de la primirea apelului de catre sistemul medical de
urgenta (clasa I). Defibrilarea precoce trebuie sa

poata fi facuta si in spitale. Aici, resuscitatorii medicali
trebuie sa fie capabili sa defibrileze in 3+1 min.

Defibrilatoarele automate externe (AED).
Modificarile majore ale protocoalelor

1. Defibrilarea precoce (administrarea de Soc
Electric Extern in <5min de la primirea apelului de
catre sistemul medical de urgentd) este o prioritate.

2. Personalul medical din echipajele de salvare
trebuie sa fie antrenat, echipat si autorizat sa
defibrileze (clasa Ila).

3. Pentru defibrilarea in spital:

a. Posibilitate de defibrilare precoce, definita ca
fiind existenta echipamentului adecvat si personal
antrenat, iar acestea sa fie disponibile in intreg spitalul
si in ambulator (clasa Ila)

b. Scopul defibrilarii precoce este un interval
colaps-SEE de <3min n tot perimetrul spitalului (clasa I)

c. Intervalul de timp de raspuns la solicitare pentru
resuscitarile din spital sunt de obicei inexacte si din
aceasta cauza valoarea timpului pana la defibrilare
nu poate fi luatd in considerare (clasa Ila)

4. Stabilirea programelor de acces al publicului
la defibrilare in urmétoarele cazuri:

a. Frecventa stopurilor cardiace este atat de
mare Incat exista posibilitatea unei utilizari a AED in
5 ani (frecventa estimata este de 1 stop cardiac la
1000 de persoane/an)

b. Intervalul de timp call-to-shock <Smin nu poate
fi asigurat de sistemul medical local de urgenti. in
multe comunitati acest interval de timp poate fi obtinut
prin antrenarea si echiparea populatiei:

« sd functioneze ca “first responders”in comu-
nitate

* 53 recunoasca stopul cardiac

* sa alerteze sistemul local de urgenta ( 112)

* sa efectueze manevrele de resuscitare

* sa atageze si sa utilizeze 1n conditii de siguranta
un defibrilator.

c. Pentru furnizorii de BLS ca de exemplu politia,
pompierii, salvamontisti, insotitorii de zbor (numiti
receptori de nivelul 1), invatarea manevrelor de RCP
si utilizare de AED este o recomandare clasa Ila.
Pentru receptorii de nivel 2 (populatia la locul de
munca sau in locuri publice) si nivel 3 (familia si
apropiatii persoanelor cu risc), invatarea acestor
manevre este clasa indeterminate.

5. Utilizarea AED la copii > 8ani (aproximativ
>25kg)este o recomandare clasa IIb

6. Utilizarea AED la sugari si copii < 8ani nu
este recomandata (clasa indeterminate)

7. Defibrilatoarele bifazice cu posibilitate de soc
< 200J sunt sigure si sunt mai eficace in defibrilarea
unei FV comparativ cu defibrilatoarele monofazice
cu energii mai mari.
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Obiective de baza ale unui curs de BLS

Dupa absolvirea unui curs de BLS si la mai putin
de 1 an de la terminarea training-ului, resuscitatorul
care gaseste o persoana areactiva ar trebui sa fie
capabil:

1. Sa recunoasca areactivitatea sau alte situatii
urgente cand resuscitarea este necesara (de exem-
plu, victima nu are indicatia “‘do not attempt resuscita-
tion™)

2. Sa apeleze numarul de urgenta (ex 112)

3. Sa obtind cale aeriana libera prin hiperextensia
capului sau ridicarea mandibulei

4. Sa produca ventilatii (respiratii) cu expansiuni
ale toracelui utilizand tehnicile gurd la gura, gura la
masca sau gurd la “barrier device”.

5. Sa recunoasca si sa inlature un corp strdin din
cdile aeriene la o victima constientd (pentru
resuscitatorii “laici”, acest pas nu este cerut in cazul
in care victima este inconstientd)

6. Sa producd compresiuni ale toracelui suficient
de puternice ca sa genereze puls carotidian palpabil

7. Sa faca toate aceste manevre in conditii de
sigurantd pentru resuscitator, victima si martori/
spectatori

Daca utilizarea unui defibrilator electric extern
a fost predat In cadrul cursului, un obiectiv aditional
este:

8. Utilizarea corectd, in conditii de siguranta si
potrivitad a defibrilatorului electric extern

ACLS (Advanced Cardiac Life Support)

ACLS include manevrele si informatia stiintifica
necesarda pentru a furniza un tratament precoce
adecvat pacientului aflat in stop cardio-respirator.
Domeniile aditionale importante includ managementul
situatiilor cele mai probabile care au dus la stop
cardiorespirator i stabilizarea pacientului n perioada
imediat urmatoare unei resuscitari reusite.

ACLS include:

1. Basic life support (BLS)

2. Utilizarea echipamentului si a tehnicilor
avansate pentru obtinerea si mentinerea unei ventilatii
si circulatii eficiente

3. Monitorizare ECG, ECG 1in 12 derivatii si
recunoasterea aritmiilor

4. Stabilirea i mentinerea unei linii venoase

5. Metode de tratament a pacientilor cu stop car-
diac sau respirator (inclusiv stabilizarea in perioada
poststop)

6. Tratamentul pacientilor cu suspiciune de
sindrom coronarian acut, inclusiv infarct miocardic
acut

7. Strategii pentru evaluarea rapida si trata-
mentul cu rPA a pacientilor eligibili cu AVC

102 Timisoara, 2005

Oxigenarea, ventilatia si controlul caii
aeriene in ACLS

Echipamente de ventilatie

Masca faciald. O masca etansa poate fi un ajutor
simplu si eficient in ventilatia artificiala pentru
resuscitatorul antrenat. Masca faciala este facuta din
material transparent pentru a permite detectarea
regurgitarii. Mastile faciale trebuie sa aiba conectoare
standard de 15/22mm, si sa fie disponibile in dimensiuni
diferite pentru adulti si copii.

Balonul cu valvd. Balonul cu valva poate fi
utilizat cu masca faciald, sonda de intubatie sau alte
echipamente alternative. Majoritatea baloanelor cu
valva au un volum de aproximativ 1600ml; acest volum
este mult mai mare decat volumele tidal recomandate
(10ml/kge, 700-1000ml). Cand calea aeriand nu este
securizatd (masca faciald) existad posibilitatea
hiperventilarii si a inflatiei gastrice, crescand riscul
regurgitarii i al aspiratiei.

Ventilatoarele automate de transport (ATV)

Studiile au aratat ca ventilatoarele de transport
sunt la fel de eficiente ca si alte echipamente utilizate
in prespital pentru ventilatia pacientilor intubati in
prezent, ventilatoarele de transport prezintd avan-
taje asupra altor metode de ventilatie Tn urmatoarele
cazuri:

* la bolnavii intubati, eliberand resuscitatorul pentru
alte sarcini

» la bolnavii neintubati, astfel ca resuscitatorul are
ambele maini libere pentru a tine etans masca faciala

* presiunea cricoida (manevra Sellick) poate fi
efectuatd cu o mana, cu cealalta se ctanseizeaza
masca faciala

* odata sedat, ventilatorul furnizeaza un volum
tidal, o frecventa respiratorie si un minut volum
specifice.

Metode de mentinere a ciii aeriene

Pipa Guedel este rezervata pacientilor inconstienti
care nu sunt intubati orotraheal

Combitubul esofagian-traheal (ETC) este un
echipament invaziv cu 2 lumene si 2 balonase, care
se inserd fara vizualizarea corzilor vocale. Dupa
insertie se evalueaza localizarea orificiului distal si
pacientul se ventileaza prin lumenul potrivit. Avantajele
combitubului fatd de masca faciala sunt: izolarea caii
aeriene, reducerea riscului de aspirare si o ventilatie
mai buna. Avantajul combitubului fatd de sonda
traheala este invatarea mai usoarda a modului de
insertie, nefiind necesara laringoscopia si vizualizarea
corzilor vocale.

Masca laringiand este un echipament compus
dintr-un tub cu o masca cu balonas la capatul distal.
Masca laringiana se introduce in faringe si se



avanseaza pana este simtita o rezistentd care indica
localizarea capatului distal in hipofaringe. Se umfla
balonasul care etanseizeaza laringele. LMA furnizeaza
o cale aeriand mai securizata decat masca faciald.
Invitarea montirii LMA este mai simpld decat
intubatia traheald pentru ca nu necesita laringoscopia
si vizualizarea corzilor vocale.®

Ventilatia pe cateter transtraheal necesita per-
sonal antrenat si experimentat.

Intubatia traheala

in absenta unei cai aeriene securizate, inflatia
adecvata a plamanilor poate necesita presiuni suficient
de mari pentru a cauza inflatia gastrica, crescand
riscul de regurgitare si a aspiratiei de continut gastric.
Astfel, in timpul resuscitarii, cat de repede posibil,
personalul antrenat trebuie sd intubeze traheea sau
sd insere o masca laringiand sau un combitub.

Intubatia trebuie precedata de preoxigenarea
pacientului. Daca pacientul ventileaza spontan,
preoxigenarea se obtine prin aportul de oxigen cu flux
mare. Dacé ventilatia spontand este insuficienta, se
foloseste un balon cu masca.

Tubul traheal (sonda de intubatie) este considerata
metoda de ventilatie de electie deoarece mentine calea
aeriand patentd, permite aspirarea secretiilor, asigura
aportul de oxigen in concentratie mare, poate fi utili-
zat ca rutd de administrare pentru anumite
droguri, faciliteaza ventilatia cu un volum tidal selectat
si protejeaza calea aeriand de aspiratia de continut
gastric.

Incercarile multiple sau nereusite de a intuba
traheea pot afecta prognosticul pacientului resuscitat.
Daca intubatia este incercata de personal insuficient
antrenat pot apare urmatoarele complicatii: trauma-
tism al orofaringelui, Intreruperea ventilatiei pentru
intervale inacceptabil de lungi, intarzierea sau
intreruperea compresiunilor toracice, intubatia in
esofag sau intr-o bronsie, esecul in recunoasterea
pozitionarii gresite a sondei de intubatie. Astfel,
resuscitatorii trebuie sa foloseasca numai echipa-
mentele cu care au fost antrenati adecvat.

Indicatiile de intubatie sunt:

1. Incapacitatea resuscitatorului de a ventila un
pacient incongtient printr-o metoda mai putin invaziva

2. Absenta reflexelor de protejare a cdii aeriene
(coma, stop cardiac)

In timpul procesului de intubatie, intreruperea
ventilatiilor trebuie sa fie de maximum 30 secunde.
daca este nevoie de mai mult de o tentativa, ventilatia
si oxigenarea trebuie facute intre incercari.La
nevoie se utilizeazd pulsoximetria i monitori-
zarea ECG continuu 1n timpul tentativelor de intu-
batie.

Sondele de intubatie trebuie sa fie disponibile
intr-o varietate de dimensiuni, trebuie si aiba
conectoare standard 15/22mm si balonas de volum
mare $i presiune mica.

Imediat dupa insertia sondei de intubatie, trebuie
confirmata pozitia sondei prin ascultarea epigastrului,
atoracelui pe linia axilard medie i anterioara dreapta
si stangd. Chiar daca sonda traheala a fost vazuta
trecand printe corzile vocale si s-a verificat pozitia
sondei prin auscultatie, se face o a doua confirmare
prin mdsurarea ETCO, sau echipament esofagian de
detectie (clasa Ila).

Controlul caii aeriene printr-un echipament
invaziv este fundamental in ACLS. Determinarea
rapida a pozitiei sondei de intubatie (in trahee sau
esofag) este unul din principalele lucruri in utilizarea
clinica a tehnicilor aeriene invazive.

Monitorizarea cardiaca

Aritmiile sunt cauza celor mai multe cazuri de
moarte subita la bolnavii coronarieni. Astfel, trebuie
monitorizata activitatea electrica cat de repede posibil
la pacientii cu colaps subit sau care prezintd semne
de ischemie coronarad sau infarct. Se pot folosi
padelele de la defibrilator. La pacientii cu infarct
miocardic acut sau ischemie severa riscul major
de aritmie este In prima ord de la aparitia simpto-
melor.

Recunoasterea aritmiilor

Informatiile privind ritmul cardiac trebuie inte-
grate in context. Diagnosticele incorecte si terapia
inadecvata apar atunci cand resuscitatorii se bazeaza
numai pe ritmul cardiac neglijand restul semnelor
clinice ca de exemplu: ventilatie, oxigenarea, frecventa
cardiacd, tensiunea arteriala, starea de constienta sau
alte semne de hipoperfuzie.

Resuscitatorii profesionisti (ACLS) trebuie sa
recunoasca urmatoarele aritmii:

* bradicardia sinusala

* BAV de toate gradele

* Extrasistolele atriale

* Tahicardia supraventriculara

* Sindroamele de preexcitare

* Extrasistolele ventriculare

* Tahicardia ventriculara

» Fibrilatia ventriculara

* Asistolia

Administrarea drogurilor in stopul cardiac:
prioritati

Deoarece putine droguri si-au dovedit eficienta,
conferinta din 2000 a trecut administrarea drogurilor
in stopul cardiac in plan secundar. Astfel, prioritatea
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primarad a resuscitatorului sunt manevrele de baza
(basic CPR), defibrilarea atunci cand este indicata si
controlul cdilor aeriene. Odata aceste manevre initiate,
se trece la administrarea intravenoasa a drogurilor(6).

Cale venoasa centrali sau periferica?

Daca inaintea stopului circulator nu a fost canulata
nici o vena, de prima intentie este o vena periferica
(antecubitala sau jugulara externd), linia venoasa
centrald necesitand oprirea masajului cardiac extern.
Cand sunt administrate pe cale perifericd, drogurile
au nevoie de 1-2 minute pentru a ajunge in circulatia
centrald; pe cale centrala, aceastd latenta este mult
mai scurtd. Pe de altd parte canularea venelor
periferice este mai usor de Invatat, are mai putine
complicatii si nu necesitd intreruperea resuscitarii.
Daca circulatia spontana nu revine dupa defibrilare si
administrarea drogurilor pe periferie se ia in
considerare montarea unei linii centrale. Deoarece
montarea unui cateter venos central poate produce
complicatii trebuie cantarit raportul risc-beneficiu.

Montarea unei linii centrale este asociatd cu o
ratd crescutd a complicatiilor la pacientii care
beneficiaza de fibrinoliza. Punctia unui vas central sau
aunui vas necompresibil este o contraindicatie relativa
pentru terapia fibrinolitica.

Administrarea drogurilor pe cale traheald

Daca pacientul a fost intubat orotraheal inainte
de obtinerea unei linii venoase, adrenalina, lidocaina
si atropina pot fi administrate pe sonda de intubatie.
Dozele pentru administrarea intratraheald sunt de 2-
2,5 ori mai mari decit cele recomandate pentru
administrarea intravenoasa, diluate in 10 ml ser
fiziologic sau apa distilata. Drogurile se administraza
pe un cateter trecut prin sonda de intubatie
orotraheala.Cateterul trebuie sd depdseasca varful
sondei de intubatie, se opreste masajul cardiac ex-
tern, se administreaza drogul rapid urmat apoi de
cateva insuflatii rapide, apoi se reiau compresiunile
toracice.

Farmacologia RCP

Antiaritmicele

* Adenozina este un nucleozid endogen care
inhiba activitatea nodului sinusal si AV. Este eficienta
in tratamentul TPSV prin mecanism de reintrare care
include nodul AV. in cazul flutterului atrial, FiA si a
tahicardiilor atriale sau ventriculare, adenozina nu
“termina’ aritmia, dar produce un bloc AV sau
retrograd (ventriculoatrial) tranzitor care poate clarifica
diagnosticul. Timpul de Injumatatire al adenozinei este
de <5 secunde, adenozina este rapid metabolizata prin
degradare enzimaticd. Doza recomandata este de 6
mg bolus in 1-3 secunde. Daca nu apare nici un
raspuns in 1-2 minute, se administreaza o noua doza
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de 12 mg. Efectele adverse sunt frecvente, dar
tranzitorii: flushing, dispnee, dureri precordiale.
Datorita timpului de Tnjumatatire scurt, TPSV poate
reapare. Episoadele repetate pot fi tratate cu doze
aditionale de adenozina sau cu blocanti de calciu.

* Amiodarona este cel mai versatil drog in
algoritmii ACLS. Are proprietati din toate cele 4 clase
de antiaritmice (prelungeste potentialul de actiune,
blocheaza cananlele de sodiu la stimuli cu frecventa
rapidd, are actiune antisinapticd noncompetitiva, si
efect cronotrop negativ); este preferatd la pacientii
cu functie cardiaca alteratd pentru incidenta scazuta
a efectelor proaritmice. Amiodarona este indicata in
tratamentul tahicardiei ventriculare instabile si al
fibrilatiei ventriculare dupa defibrilare §i administrare
de adrenalina (clasa IIb); in controlul frecventei
cardiace iIn TV monomorfica stabila, TV polimorfica
(clasa IIb), in convertirea FiA la ritm sinusal (clasa
ITa); in controlul frecventei ventriculare in aritmiile
atriale rapide in care digitala nu are effect (clasa IIb)
sau secundare cailor de conducere accesorii (clasa
IIb); si ca adjuvant in conversia electrica a TPSV
(clasa ITa) si a tahicardiei atriale (clasa IIb). In TV si
FV, doza este de 300 mg diluata in 20-30 ml ser sau
glucoza, administrate rapid. In aritmiile mai stabile,
se administraza 150 mg in interval de 10 minute, apoi
1 mg/min timp de 6 ore, apoi 0,5 mg/min. Doza zilnica
maxima este de 2 grame. Ca efecte adverse imediate
pot apare hipotensiunea si bradicardia, care pot fi
tratate cu administrare de volum, vasopresoare, agenti
cronotropi sau pacing temporar. Administrarea cronica
poate determina hipotiroidism, cresterea enzimelor
hepatice, pneumonita alveolara si fibroza pulmonara.

* Atropina este indicatd in tratamentul
bradicardiei sinusale simptomatice (clasa I) sau a
blocului atrio-ventricular nodal (clasa Ila). Doza de
atropina pentru bradicardie sau BAV este de 0,5 mg
repetatd la 3-5 minute pana la doza totala de 0,04 mg/
kgc (bloc vagal complet). Pentru asistola, doza este
de 1 mg repetat la nevoie la 3-5 minute.

* Beta-blocantele sunt indicate la pacientii cu
sindrom coronarian acut, inclusiv pacientii cu IM non-
Q sau angina instabila (clasa I). Beta-blocantul este
de asemenea un agent antiaritmic eficient; s-a
demonstrat ca atenololul, metoprololul si propranololul
reduc semnificativ incidenta FV post-infarct la
pacientii care nu au beneficiat de fibrinoliza. Doza
recomandata de metoprolol este de 5 mg lent iv la
interval de 5 minute pana la doza totala de 15 mg.
Regimul per os este inceput la 15 minute dupa ultima
doza intravenoasa si consta in 50 mg la 12h interval;
doza poate fi crescuta la 100 mg de 2 ori pe zi.

* Esmololul este un beta-blocant betal selectiv
cu durata scurta de actiune (timp de Injumatatire 2-9



min) recomandat pentru tratamentul tahiaritmiilor
supraventriculare, inclusiv TPSV (clasa I), pentru
controlul frecventei ventriculare In FiA sau flutter
(clasa I), in tahicardia atriala (clasa IIb), tahicardia
sinusala (clasa IIb), si TV polimorfa datorata torsadei
varfurilor (terapie adjuvantd pacingului cardiac) sau
in ischemia mocardica (clasa IIb). Este metabolizat
de esteraza eritrocitara si nu necesitd ajustarea dozei
la pacientii cu functie renald sau hepatica alterata.
Esmololul se administreaza in doza de incarcare iv de
0,5 mg/kgc in 1 min, urmaté de doza de intretinere de
50 pg/kge/min timp de 4 minute. Daca raspunsul nu
este adecvat, un al doilea bolus de 0,5 mg/kgc este
administrat in 1 min, cu o crestere a dozei de intretinere
la 100 pg/kge/min. Doza bolus (0,5 mg/kgc) si titrarea
dozei de intretinere (cu 50 pg/kge/min) poate fi
repetata la 4 minute pana la o doza maximala de 300
ug/kge/min. Daca este necesara, infuzia poate fi
mentinutd pand la 24h. Efectele adverse ale beta-
blocarii includ bradicardia, intarzierea conducerii AV
cardiovasculare si a socului cardiogenic dupa terapia
beta-blocanta, aceasta terapie este evitata la pacientii
cu insuficientd cardiaca congestiva severa, si atent
monitorizatd la pacientii cu insuficientd cardiaca
congestiva usoara si moderata. Beta-blocantele sunt
contraindicate la pacientii cu bloc AV de gradul Il sau
III, hipotensiune, insuficientd cardiacd congestiva
severa si afectare pulmonara (bronhospasm).

* Bretylium a fost retras din algoritmul fibrilatiei
ventriculare / tahicardiei ventriculare fara puls. Intre
1998 si 2000 problemele aparute in producerea
bretylium-ului au oprit furnizarea acestuia pentru
cateva luni; se pare ca resursele naturale de bretylium
sunt aproape epuizate. Astfel ca bretylium raméne in
uz, dar nu mai este recomandat (clasa IIb).

* Blocantii de calciu. Verapamilul si diltiazemul
sunt blocanti de calciu care incetinesc conducerea si
cresc perioada refractard in nodul AV, si sunt eficienti
in tratamentul aritmiilor reintrante cu conducere
nodald; de asemenea, pot controla frecventa
ventriculard la pacientii cu FiA, flutter sau MAT
(tahicardie atriala multifocald); scad contractilitatea
miocardului si pot exacerba insuficienta cardiaca
congestiva la pacientii cu disfunctie ventriculara stainga
severa. Verapamilul administrat intravenos este
eficient in tratamentul TPSV cu complexe inguste
(adenozina este totusi drogul de electie) si poate fi
folosit si in controlul raspunsului ventricular in FiA.
Doza initiala de verapamil este de 2,5-5 mg iv in 2
minute. In absenta rispunsului terapeutic, doze
repetate de 5-10 mg pot fi administrate la 15-30 min
pana la doza maxima de 20 mg. Verapamilul trebuie
administrat numai la pacientii cu TPSV cu complexe

inguste sau cu aritmii supraventriculare. Diltiazemul
in doza de 0,25 mg/kgc, urmata de o a doua doza de
0,35 mg/kgc este echivalent cu verapamilul, cu
avantajul cd produce o deprimare miocardicad mai
redusa.

* Disopiramida este un agent antiaritmic din
clasa IA (clasificarea Vaughn Williams) care
incetineste conducerea si prelungeste perioada
refractara efectivd. Are efecte importante antico-
linergice, inotrop negative si hipotensoare care i
limiteaza utilizarea. Disopiramida se administreaza
intravenos 1n doza de 2 mg/kgc in 10 minute, urmata
de infuzie continua de 0,4 mg/kgc/h. Utilizarea
intravenoasa a disopiramidei este limitata de faptul
ca trebuie administrata relativ lent si de eficacitatea
incerta in conditii de urgenta, mai ales in cazurile cu
circulatie compromisa.

* Dopamina este o catecolamind endogena cu
efecte beta si alfa adrenergice in functie de doza. In
doza de 3-7,5 pg/kge/min, dopamina are efecte beta:
creste debitul cardiac si frecventa cardiaca. Efectele
beta-agoniste ale dopaminei sunt mai putin pronuntate
decat ale isoproterenolului, i titrarea se face mai usor.
Efectul inotrop al dopaminei este modest in comparatie
cu cel al dobutaminei. Dopamina este considerata un
agent mai sigur si de electie (in locul isoproterenolului)
in bradicardiile in care atropina este ineficienta sau
contraindicata. Vasoconstrictia pulmonara indusa de
dopamind este dovedita de cresterca PCWP
dependenta de doza. In doze mici (2 pug/kge/min)
dopamina a fost utilizata ca vasodilatator renal, dar
nu s-a demonstrat nici un beneficiu in insuficienta
renala acuta cu oligurie, deci nu mai este reco-
mandata.

* Flecainida este un blocant al canalelor de
potasiu cu efect semnificativ de incetinire a conducerii
(clasa IC in clasificarea Vaughn Williams). Flecainida
administrata intravenos este eficienta in tratamentul
flutterului, FiA, tahicardiei atriale ectopice si
tahicardiei supraventriculare asociatd cu cai de
conducere accesorii (sindromul WPW). Datorita
efectului inotrop negativ, flecainida ar trebui evitata
la pacientii cu difunctie ventriculard stanga. Doza
uzuala este de 2 mg/kge cu un ritm de 10 mg/min.

* Isoproterenolul este un beta agonist pur cu
puternic effect inotrop si cronotrop. Creste consumul
miocardic de oxigen, debitul cardiac si poate exacerba
ischemia §i aritmiile la pacientii cu cardiopatie
ischemica, insuficientd cardiacd sau functie
ventriculara alteratd. Bazat pe dovezi, isoproterenolul
este recomandat ca masura temporizatoare inainte
de pacing in torsada varfurilor (clasa indeterminate)
sau ca metoda imediatd de tratament a bradicardiei
sinusale semnificative hemodinamic in care atropina
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sau dobutamina nu au avut effect iar pacingul
transcutanat sau transvenos nu este disponibil (clasa
IIb). Isoproterenolul nu este tratamentul de electie
pentru nici unul din aceste cazuri. Doza recomandata
este de 2 pana la 10 pug/min titrat in functie de raspuns.
Isoproterenolul trebuie administrat numai in doze mici
(clasa IIb). In doze mari este asociat cu cresterea
consumului miocardic de oxigen, cresterea dimen-
siunilor infarctului i cu aparitia aritmiilor maligne (clasa
I10).

* Lidocainei, principalul agent in tratamentul
aritmiilor ventriculare in perioada anterioard, i s-a
atribuit un nou status de recomandare, Clasa
Nedeterminata/Indeterminata, si este considerata ca
fiind a doua optiune, dupa amiodarona, pro-cainamida
si sotalol. Lidocaina nu este recomandata in profilaxia
de rutina a aritmiilor ventriculare in infarctul miocardic
acut, dar poate fi utila in tratamentul ESV 1n infarctul
miocardic acut. Doza initiald in stopul cardiac este de
1-1,5 mg/kge iv. In FV/TV refractare se poate
administra un bolus aditional de 0,5-0,75 mg/kgc in 3-
5 minute. Doza totald nu trebuie sa depaseasca 3 mg/
kgc (sau >300 mg pe ord). Doze mai mari (1,5 mg/
kgc) sunt recomandate in stopul cardiac datorat
fibrilatiei ventriculare sau tahicardiei ventriculare fara
puls atunci cand defibrilarea si adrenalina sunt
ineficiente. Dupa reluarea circulatiei se poate con-
tinua cu infuzie continua (clasa indeterminatad) in doza
de 1-4 mg/min. Timpul de injumatatire al lidocainei
creste dupa 24-48 de ore de administrare continua.
Doza trebuie redusa la pacientii cu debit cardiac
scazut ( de exemplu in infarctul miocardic acut cu
hipotensiune sau soc, insuficienta cardiaca congestiva
sau 1n cazurile cu perfuzie periferica scazuta), la
pacientii peste 70 ani si la cei cu disfunctie hepatica.
Pacientii trebuie urmariti pentru a observa aparitia
semnelor de toxicitate: dificultati de vorbire, congtienta
alterata, spasme musculare, convulsii si bradicardie.

* Magneziul este eficient numai in tratamentul
hipomagneziemiei si a torsadei varfurilor (clasa IIb).
Doza este de 1-2 grame in 1-2 minute. Administrarea
rapida are ca efecte adverse hipotensiunea si
bradicardia.

* Sotalolul este un antiaritmic clasa III
(clasificarea Vaughn Williams) care are ca efect
prelungirea duratei potentialului de actiune si creste
perioada refractara. Este administrat intravenos in
aritmiile ventriculare si supraventriculare in doza de
1-1,5 mg/kgce intr-un ritm de 10 mg/min. Efectele ad-
verse includ bradicardia, hipotensiunea si proaritmia
(torsada varfurilor).

Drogurile care influenteaza TA si DC afecteaza
3 dimensiuni ale sistemului cardiovascular:
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1. Rezistenta vasculara periferica

2. Inotropismul

3. Cronotropismul

Adrenalina

In trecut, adrenalina a fost principalul agent
farmacologic in RCP. Prin efectul sau vasoconstric-
tor alfa adrenergic produce suntarea compensatorie
a fluxului sanguin spre cord si creier. In doze mari,
adrenalina poate contribui la disfunctia miocardica prin
reducerea perfuziei subendocardice.

Desi adrenalina a fost agent universal
in resusucitare, nu existd prea multe dovezi care sa
demonstreze ca imbundtateste prognosticul. Doza
“standard” de adrenalini este de 1 mg. Inainte
de 1960 doza standard de adrenalina era utilizata in
salile de operatie pentru injectare intracardiaca. S-a
observat ca 1-3 mg administrate intracardiac
erau eficiente pentru a porni un cord oprit. Cand au
aparut primele ghiduri de resuscitare in anii 1970, s-a
presupus ca 1 mg iv are efecte similare cu 1 mg in-
tracardiac.

Curba doza-raspuns a adrenalinei a fost cercetata
pe o serie de experimente pe animale in anii 1980.
Aceste studii au aratat ca adrenalina produce un
raspuns optimal in intervalul 0,045-0,20 mg/kgc. Acest
fapt a determinat clinicienii sa utilizeze doze mai mari
de adrenalina la oameni, in anii 1980-1990 publicandu-
se studii retrospective destul de optimiste.

Rezultatele a 4 trialuri clinice au comparat
adrenalina in doza standard cu adrenalina in doza mare.
Desi rata revenirii circulatiei spontane a fost mai mare
cu doze mari de adrenalina, studiile nu au reusit sa
demonstreze o Tmbunatdtire a ratei de supravietuire
sau a prognosticului neurologic la adultii care au primit
high-dose (0,1 mg/kgc) fatd de cei care au primit doza
standard (1 mg). Pe baza acestor informatii, ghidurile
din 1992 recomandau ca prima doza de adrenalina sa
fie in continuare de 1 mg iv. Daca doza de 1 mg de
adrenalina la 3-5 minute nu era eficienta, ghidurile din
1992 acceptau utilizarea dozelor mai mari de
adrenalina fie In doze crescatoare ( 1, 3, 5 mg), fie in
doze intermediare (5 mg per doza in loc de 1 mg) sau
doze mari ( 0,1 mg/kgc).

Adrenalina in doza mare ( high-dose epineph-
rine) nu este recomandata de rutind, dar poate fi luata
in considerare dacd doza standard este ineficienta
(clasa nedeterminatd). Adrenalina are biodis-
ponibilitate buna si dupa administrarea intratraheala
(daca este administrata corect). Desi doza optima de
adrenalina pentru administrare nu este cunoscuta, doza
este de cel putin 2-2,5 ori mai mare decat doza iv
necesard. Administrarea intracardiaca ar trebui
folosita numai in caz de masaj cardiac intern sau cand
nu existd alte cdi de administrare. Injectarile



intracardiace cresc riscul de disectie a arterelor
coronare, tamponada cardiacd si pneumotorax, si de
asemenea necesitd intreruperea compresiunilor
toracice si a ventilatiei.

Doza recomandatd in stopul cardiac este de 1
mg iv repetata la 3-5 minute sau administraté in infuzie
continud de 1-4 micrograme/min. Infuzia continua de
adrenalind trebuie administratd pe o linie venoasa
centrald pentru a reduce riscul extravazarii i a asigura
o buna biodisponibilitate.

Vasopresina este hormonul antidiuretic natural.
in doze foarte mari (mult mai mari decat doza
antidiureticd), vasopresina se comporta ca un vaso-
constrictor periferic nonadrenergic, actionand prin
stimularea directd areceptorilor V1 din musculatura
neteda. Aceasta vasoconstrictie a musculaturii netede
produce o varietate de efecte, inclusiv paloare, greata,
crampe, necesitatea de defecatie, bronhoconstrictie
si, la femei, contractii uterine. Administrate
intraarterial,vasopresina este administrata in varicele
esofagiene sangerande.

Nivelele de vasopresind endogenad la pacientii
care sunt supusi manevrelor de resuscitare sunt
semnificativ mai mari la pacientii care au supravietuit
decat la pacientii care nu au revenit la circulatia
spontana. Acest lucru a sugerat cd vasopresina
endogena ar putea fi benefica in tratamentul stopului
cardiac. In timpul resuscitarii, dupa o perioada scurta
de fibrilatie ventriculara, vasopresina a produs
cresterea presiunii de perfuzie coronard, a fluxului
sanguin 1n organele vitale, a frecventei mediane a
fibrilatiei ventriculare si a aportului de oxigen la nivel
cerebral.

In doza unica de 40 U iv este o alternativa pentru
adrenalind in tratamentul FV (clasa IIb). Are efect
vasoconstrictor , este mai eficientd decat adrenalina
in mentinerea presiunii de perfuzie coronard si are
timp de injumatatire mai lung (10-20 minute).
Vasopresina poate fi eficienta si la pacientii cu asistola
sau cu activitate electrica fara puls (clasa
indeterminata, nu este recomandata, nu este interzisa).
Vasopresina ar putea fi eficientd la pacientii care
raman in stop cardiac dupa tratamentul cu adrenalina,
dar nu exista date suficiente pentru a evalua eficienta
si siguranta administrarii la acesti pacienti (clasa
indeterminatd). Vasopresina poate fi utilizatd si ca
vasopresor in sepsis sau socul septic (clasa IIb).

Noradrenalina este un agent inotrop si vaso-
constrictor natural. Debitul cardiac poate fi crescut
sau scazut ca raspuns la noradrenalina, depinzand de
rezistenta vasculara periferica, statusul functional al
ventriculului stang si raspunsurile reflexe mediate de
baroreceprtorii carotidieni. Noradrenalina produce
vasoconstrictie mezenterica si renald. Este indicata

la pacientii cu hipotensiune severa ( TAs <70 mmHg)
si rezistentd vasculara periferica scazuta. Este relativ
contraindicatd la pacientii cu hipovolemie.
Noradrenalina poate creste consumul miocardic de
oxigen, deci trebuie administrata cu atentie la pacientii
coronarieni.

Doza initiala de noradrenalina este de 0,5-1,0 ug/
min. La pacientii cu soc refractar pot necesita 8 pana
la 30 ug/min. Nu trebuie administrata pe aceeasi linie
cu produsi alcalini deoarce acestia o inactiveaza.

Dopamina este o catecolamina si un agent pre-
cursor al noradrenalinei; are efecte o si B-adrenergice.
De asemenea exista si receptori specifici pentru acest
compus (DA1, DA2 si receptori dopaminergici).
Fiziologic, dopamina stimuleaza cordul prin efectele
o si B-adrenergice; in periferie, dopamina elibereaza
noradrenalina din depozitele de la nivelul terminatiilor
nervoase, dar efectele vasoconstrictoare ale
noradrenalinei sunt antagonizate de activitatea
receptorilor DA2 care produc vasodilatatie. La
nivelul SNC dopamina este un neurotransmitator
important. Farmacologic, dopamina este atdt un
agent agonist potent, cu efecte pe receptorii
adrenergici, cat si un agonist puternic al receptorilor
dopaminergici periferici. Aceste efecte sunt
dependente de doza.

In timpul resuscitarii, tratamentul cu dopamina
este de obicei rezervat cazurilor cu hipotensiune
asociata bradicardiei simptomatice sau dupa revenirea
la circulatia spontand. In combinatie cu alti agenti
(inclusiv dobutamina), dopamina rdmane o optiune in
managementul starilor de soc postresuscitare.

Dopamina nu trebuie amestecatd cu solutia de
bicarbonat de sodiu sau alte solutii alcaline in perfuzie
deoarece acestea o inactiveaza. Doza recomandata
este de 5- 20 pg/kge/min. Dozele peste 10 pg/kge/
min au efecte vasoconstrictoare splanhnice si
sistemice.

Dobutamina este o catecolamina sintetica si un
puternic agent inotrop utilizat in tratamentul
insuficientei cardiace sistolice. Dobutamina are un
efect predominant B-adrenergic de crestere a
contractilitatii miocardului (efect dependent de doza)
si de scadere a presiunilor de umplere a ventriculului
stang. Cresterea volumului bataie induce vasodilatatie
periferica reflexa (mediata de baroreceptori) astfel
ca presiunea arteriald medie ramane constanta.

Dozauzuald este de 5-20 pg/kge/min. Raspunsul
inotrop si cronotrop individual variaza in limite largi la
bolnavul critic. Bolnavii in varsta au raspuns scazut la
dobutamind. La doze peste 20 pLg/kge/min, cresterea
frecventei cardiace cu peste 10% poate induce sau
exacerba ischemia miocardica.

Amrinona si milrinona sunt inhibitori de
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fosfodiesteraza III si au proprietdti inotrope si vaso-
dilatatoare. Sunt utilizate in tratamentul insufi-
cientei cardiace severe si a socului cardiogen ce nu
raspund la terapia standard. Amrinona poate exa-
cerba ischemia miocardica si ectopia ventriculara.
Este contraindicata in afectiunile valvulare obstruc-
tive.

Amrinona este adminstrata in doza de 0,75 mg/
kgc initial in 2-3 min, urmata de infuzie continua de 5-
15 png/kg/min.

Milrinona are un timp de injumatatire relativ lung,
ceea ce face titrarea mai dificila. O doza de incéarcare
intavenoasa de 50 ug/kg in 10 min este urmata de
infuzia continua intr-un ritm de 375-750 ng/kgc/min.

Calciu. Desi joaca un rol important in contractia
miocardica si in formarea impulsului, studiile retro-
spective si prospective in stopul cardiac nu au
demonstrat vreun beneficiu in urma administrarii de
calciu in RCP. In caz de hiperkaliemie, hipocalcemie
(dupa transfuzia masiva de sange) sau de intoxicatie
cu blocanti de calciu, administrarea de calciu poate
ajuta (clasa ITb). In alte cazuri, calciul nu trebuie utilizat
(clasa III).

in cazurile indicate, se administreaza clorura de
calciu 10% 1n doza de 2-4 mg/kgc, sau calciu gluconat
5-8ml.

Digitala are utilizare limitatd in ECC. Digitala
scade frecventa ventriculara la pacientii cu flutter sau
fibrilatie atriald prin Tncetinirea conducerii nodale.
Intervalul toxic-terapeutic este ingust, mai ales in
cazurile cu hipopotasemie. Intoxicatia cu digitala poate
cauza aritmii ventriculare severe i precipita stopul
cardiac.

Digoxinul controleaza eficient frecventa
ventriculara la pacientii cu fibrilatie atriald cronica.
Este mai putin eficient la pacientii cu FiA paroxistica,
si in general nu produce un control adecvat al
frecventei ventriculare in stdrile adrenergice
(insuficienta cardiacd congestiva, hipertiroidism).

Nitroglicerina. Nitratii sunt folositi pentru
proprietatile lor vasodilatoare (relaxeaza musculatura
netedd vasculard). Nitroglicerina este tratamentul de
electie pentru durerea de tip ischemic. Administrata
sublingual se absoarbe rapid si este foarte eficienta in
inlaturarea anginei, de obicei in 1-2 minute. Efectul
terapeutic dureaza pana la 30 minute. Daca durerea
de tip ischemic nu dispare dupa administrarea a 3
tablete, pacientul trebuie sa apeleze la sistemul medi-
cal de urgenta.

Nitroglicerina administrata intravenos permite o
titrare mai controlatd la pacientii cu sindrom
coronarian acut, in urgentele hipertensive si in
insuficienta cardiacd congestivd asociatd cu infarct
miocardic acut. Nitratii sunt contraindicati la pacientii
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cu debit cardiac dependent de presarcina (infarct de
ventricul drept). Efectele farmacologice ale
nitroglicerinei sunt dependente in primul rand de
volumul intravascular, si in mai mica masura de doza.
Hipovolemia reduce efectul benefic hemodinamic al
nitroglicerinei si creste riscul de hipotensiune.
Hipotensiunea reduce fluxul sanguin coronarian si
exacerbeaza ischemia miocardicd. Hipotensiunea
indusd de nitrati raspunde la volum. Alte posibile
efecte adverse ale nitroglicerinei administrate
intravenos includ tahicardia, bradicardia paradoxala,
hipoxia indusa de modificarea raportului ventilatie/
perfuzie si cefalee.

In angina pectorald se administreaza sublingual
o tableta de nitroglicerina (0,3 sau 0,4 mg), care se
poate repeta la 3-5 min dacad durerea nu se
amelioreaza.

Nitroglicerina se administreaza in infuzie continud
in doza de 10-20 ug/min care se poate creste cu 5-10
Lg/min la 5-10 minute pana la obtinerea raspunsului
clinic i hemodinamic dorit. Dozele mici (30-40 g/
min) produc predominant venodilatatie; dozele mari
(150-200 pg/min) produc si arteriolodilatatie.
Administrarea prelungita (> 24h) poate produce
toleranta.

Nitroprusiatul de sodiu este un vasodilatator
periferic direct utilizat in tratamentul insuficientei
cardiace severe si a urgentelor hipertensive.
Venodilatatia directd scade presarcina, care are ca
rezultat scaderea congestiei pulmonare si reducerea
presiunii si volumului ventriculului stang. Arterio-
lodilatatia produce scaderea rezistentei periferice
arteriale (postsarcina), producand asfel o golire mai
buna a ventriculului stang 1n timpul sistolei i o reducere
a consumului de oxigen. Complicatia majora a
administrarii nitroprusiatului este hipotensiunea. Mai
pot apare cefalee, greturi, varsaturi si crampe
abdominale. Nitroprusiatul este metabolizat rapid in
cianid si tiocianat. La pacientii cu insuficientd hepatica
sau renald, sau cei care necesita administrarea de
nitroprusiat >3 pg/kgc/min, >72h, trebuie monitorizata
aparitia semnelor de toxicitate (acidoza metabolica,
stare de confuzie, hiperreflexie si convulsii).

Doza recomandata este de 0,1-5 ug/kge/min, dar
pot fi necesare si doze mai mari (pana la 10 pg/kge/
min). Perfuzia cu nitroprusiat trebuie acoperitd cu
material opac deoarece nitroprusiatul se inactiveaza
la lumina.

Bicarbonatul de sodiu. Administrarea de
bicarbonat de sodiu este periculoasd In majoritatea
stopurilor cardiace deoarece produce acidoza
intracelulard paradoxala (clasa III). Este justificata
utilizarea in cateva cazuri in care protocolul standard



ACLS a esuat, in prezenta acidozei metabolice
preexistente sau in tratamentul hiperpotasemiei sau a
supradozei de antidepresive triciclice. Doza initiald de
bicarbonat este de 1 mEq/kgc iv, cu doze subsecvente
de 0,5 mEq/kgc la 10 minute (titrat in functie de pH-
ul arterial i pCO2).

Diureticele. Furosemidul este un diuretic de
ansa care inhiba reabsorbtia sodiului. De asemenea
are si efect venodilatator la pacientii cu edem
pulmonar acut. Efectul vascular se instaleaza in <Smin.
Furosemidul este util in tratamentul edemului pulmonar
acut.

Doza initiala de furosemid este de 0,5-1 mg/kgc.

Evaluarea RCP

In prezent nu existi criterii de prognostic care sa
poata evalua eficienta RCP. Evolutia clinica, adica
resuscitarea sau decesul, este de cele mai multe ori
singurul mod de a evalua eforturile de resuscitare.
Evaluarea unei resuscitari permite clinicianului sa
modifice manevrele de resuscitare si sa individualizeze
protocoalele de tratament pantru pacientii in stop car-
diac.¢

Evaluarea hemodinamica

Presiunea de perfuzie. Studiile pe modele
experimentale au aratat importanta presiunii diastolice
si a presiunii de perfuzie miocardica in timpul RCP.
Astfel ca, in momentul In care este montata o linie
arteriala, clinicianul trebuie sd optimizeze aceste
presiuni.

Pulsatiile

In mod frecvent, clinicianul se foloseste de
prezenta sau absenta pulsatiilor rezultate in urma
compresiunilor toracice pentru a evalua perfuzia
artificiala in timpul RCP. Nici un studiu nu a
demonstrat utilitatea clinica a verificarii pulsului in
timpul RCP.

Factorul important pentru perfuzia miocardului
este presiunea de perfuzie coronara (presiunea aortica
minus presiunea in atriul drept in faza de relaxare
dintre compresiunile toracice). Pe scurt, prezenta
pulsatiilor la nivelul arterei carotide in timpul RCP
poate indica prezenta unei unde de puls si probabil a
unui flux sanguin anterograd, dar nu poate fi folosit
pentru a cuantifica perfuzia cerebrald sau miocardica
in timpul manevrelor de resuscitare.

Evaluarea gazelor sanguine

Unii clinicieni folosesc gazele sanguine arteriale
pentru a evalua manevrele de RCP. Nu a fost
demonstratd nici o corelatie intre gazele arteriale si
succesul resuscitarii. Astfel, gazele arteriale pot fi utile
in evaluarea oxigenarii dar nu trebuie folosite in
evaluarea manevrelor de resuscitare.

Studiile asupra utilizarii oximetriei au aratat ca
saturatia periferica in O2 scade rapid cand un pacient
intra 1n stop cardiac si revine la valoarea de baza cand
circulatia este reluata. Totusi nu s-a demonstrat ca
oximetria poate fi un factor prognostic util in evolutia
resuscitarii.

Capnometria

Masurarea ETCO, este o tehnica noninvaziva c}e
monitorizare a debitului cardiac din timpul RCP. In
timpul stopului cardiac, dioxidul de carbon continua
sd fie produs de organism. Determinantul major al
eliminarii CO2 este rata transportului de la nivel
periferic (unde este produs), la nivel pulmonar (unde
este eliminat). Daca ventilatia este relativ constanta,
atunci concentratia ETCO, reflectd debitul cardiac.
Capnometria masoara eliminarea CO2 pe sonda de
intubatie. Studiile clinice au demonstrat ca pacientii
resucitati cu succes dupa stop cardiac au avut nivelul
ETCO, mai mare decat cei care nu au putut fi
resuscitati. Monitorizarea ETCO, in timpul stopului
cardiac este un indicator util al debitului cardiac
generat in timpul RCP (clasa Ila).

Evaluarea compresiunilor toracice

Calitatea compresiunilor toracice si a eforturilor
resuscitatorii este un aspect important al RCP. Pana
si medicii antrenati intdmpina dificultati in obtinerea
compresiunilor recomandate si a frecventei
ventilatiilor.

Un device numit CPR-Plus a fost brevetat pentru
a imbunatati calitatea compresiunilor toracice (clasa
Indeterminata).

Era reperfuziei

I. Sindroamele coronariene acute (infarctul
miocardic acut)

Recomandiri majore. Ingrijirea prespital

* Implementarea in prespital a utilizarii diagnostice
a ECG in 12 derivatii este recomandatd in sistemele
paramedicale urbane si suburbane (clasa I)

* Fibrinoliza prespital este recomandata cand
in echipa din teren se afld un medic sau cand
durata transportului pana la spital este>60 min (clasa
IIa)
in care se poate efectua angiografie si revascularizare
rapida (stentare sau graftare) pacientii cu risc crescut
de mortalitate, cu disfunctie ventriculara stanga severa
si semne de soc, congestie pulmonara, AV>100b/min,
TAS<100mmHg. Pentru pacientii <75ani, aceasta
este o recomandare clasa I.

Metode de reperfuzie

* Trialurile clinice au stabilit ca terapia fibrinolitica
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este tratamentul standard in infarctele miocardice
cu supradenivelare acuta de segment ST (clasa I
pentru pacientii <75 ani si clasa Ila pentru pacientii
>75ani)

* Angipolastia transluminala percutana si stentarea
sunt recomandari clasa I pentru pacientii <75ani cu
sindroame coronariene acute si semne de soc.

* Pacientii la care fibrinoliza este contraindicata
trebuie transferati in centre de cardiologie
interventionala daca exista un beneficiu potential al
repefuzarii (clasa Ila).

* Heparina este recomandata in mod curent la
pacientii tratati cu agenti fibrinolitici selectivi (tissue
plasminogen activator [tPA]/reteplase [rPA]) (clasa
IIa)

* Dozarea heparinei asociatd fibrinolizei s-a
modificat pentru a reduce incidenta hemoragiei
intracerebrale §i a minimaliza reocluzia. Heparina se
administreaza in doza bolus de 60UI/kgc urmata de o
infuzie de mentinere de 12UI/kgc/h (cu un maxim de
4000UI bolus si 1000UI/h mentinere pentru pacientii
>70kg). APTT-ul trebuie mentinut intre 50 i 70s pentru
48h.

Noi protocoale pentru angina instabilia/
infarctul miocardic non-Q

* Inhibitorii de glicoproteina (GP) IIb/I1la sunt
recomandati pacientilor cu IM fara supradenivelare
ST sau angina instabila de risc inalt (clasa Ila)

* Inhibitorii de GP IIb/I1la au beneficiu crescut
daca sunt asociati terapiei conventionale cu heparina
nefractionatd sau aspirina (clasa Ila)

* Heparinele cu greutate moleculard mica (HGMM)
sunt o alternativa pentru heparina nefractionata in
tratamentul infarctului non-Q si a anginei instabile

* Pacientii cu troponind pozitiva sunt considerati
cu risc major si trebuie luata in considerare terapia
agresiva.

Evaluare si protocoale de tratament la
pacientii cu sindrom coronarian acut

Evaluare initiald

- anamneza tintitd (informatii despre infarcte,
fibrinolize anterioare)

- evaluarea semnelor vitale si examen clinic
obiectiv tintit

- ECG 1n 12 derivatii; sunt indicate ECG seriate
(pentru evaluarea supradeniveldrii segmentului ST
postfibrinoliza)

- radiografie de torace ( de preferat in ortostatism)

- monitorizare ECG

Protocol de tratament general initial (formula
mnemotehnici MONA)

- morfina 2-4mg repetat la 5-10 minute pentru o
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analgezie adecvata

- oxigen 4 I/min; continuat dacda SpO2<90%

- nitroglicerina sublingual sau spray; urmata de
infuzie iv in caz de recurentd sau persistenta a
disconfortului

- aspirina, 160-325 mg (se mesteca si se inghite)

Tratamente specifice

- perioade de timp target pentru reperfuzie.

Pentru agentii fibrinolitici: din momentul intrarii
pacientului in sala de tratament pand in momentul
injectarii (door-to-needle time) <30 min.

Pentru angioplastie/stentare: din momentul intrarii
pacientului in sala de angiografie pana in momentul
dilatarii ( door-to-dilation time) 90+30 min.

- terapie conjugata combinata cu agentii
fibrinolitici)

* Aspirina

* Heparina (mai ales la pacientii tratati cu agenti
fibrinolitici selectivi)

- terapie adjuvanta

* Betablocant (daca nu existd contraindicatii)

* Nitroglicerina iv (in cazurile cu ischemie
recurentd, IM anterior intins, insuficienta cardiaca, si
pentru efectele antihipertensive)

* IEC (in special la pacientii cu IM anterior intins,
insuficientd cardiacd fard hipotensiune
[TAS>100mmHg], IM vechi)

II. Accidentele vasculare cerbrale

Accidentul vascular cerebral (AVC) este o
intrerupere a irigdrii cu sange a unei regiuni din creier
care produce afectare neurologica. AVC se afla intre
cele mai frecvente 3 cauze de deces. Accidentele
vasculare cerebrale pot fi Tmpartite in 2 categorii:
ischemice si hemoragice. Aproximativ 85% din AVC
sunt ischemice. AVC ischemic se produce prin ocluzia
unui vas cerebral prin embol sau tromb. AVC
hemoragic se produce prin ruptura unui vas cerebral.
Pana de curand, tratamentul pacientului cu AVC era
suportiv, si consta in principal in prevenirea si tratarea
complicatiilor respiratorii si cardiovasculare.
Fibrinoliza a oferit oportunitatea de a limita extinderea
leziunii neurologice si a imbunétati prognosticul
pacientilor cu AVC.

Recunoagterea precoce a AVC

Tratamentul precoce al AVC depinde de recu-
noasterea evenimentului de cétre pacient, familie, martori.

Semne si simptome ale AIT si AVC:

Hemipareza - slabiciune musculard, ingreunare
a miscarilor pe un hemicorp.
hemicorp

Tulburari de limbaj - dificultati in intelegere sau
vorbire (afazia) sau vorbire ingreunata (disartria)
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Ataxia — instabilitate, incoordonare pe un
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Cei 7 “D” in managementul AVC: Detection,
Dispatch, Delivery, Door, Data, Decision, Drug.

Calea aeriana si ventilatia

Obstructia cdii aeriene poate fi o problema majora
in AVC, mai ales daca pacientul isi pierde constienta.
Carezultat al ventilatiei inadecvate, pot apare hipoxia
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si hipercarbia. Aspiratia de continut gastric este alta
complicatie grava asociatd cu morbiditate si
mortalitate considerabild. Ventilatia asistata si intubatia
traheald poate fi necesara.

Semnele vitale

Trebuie evaluate semnele vitale: puls, respiratii,
TA, temperaturd. Alterarea respiratiei la pacientul cu
AVC aflat in coma reflectd de obicei afectare
cerebrala grava. Hipertensiunea apare deseori dupa
un AVC si poate fi datd de hipertensiunea arteriald
esentiald subiacentd, de raspunsul la stress sau ca
raspuns fiziologic la perfuzia cerbrala scazuta.
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Evaluarea neurologica de urgentd cuprinde 6
elemente cheie:

1. Scala AVC

2. Perioada de instalare a semnelor de AVC

3. Nivelul de constienta

4. Tipul AVC ( hemoragic sau nonhemoragic)

5. Localizarea AVC (carotidian sau vertebro-
bazilar)

6. Severitatea AVC

Diagnosticul diferential al AVC

Foarte putine afectiuni neurologice nonvasculare
pot da instalarea brusca a semnelor de focar. Lista



diagnosticelor este lungé daca pacientul este comatos
si nu pot fi obtinute date de anamneza.

Diagnosticul diferential se face intre:

* AVC hemoragic

* AVC ischemic

* TCC/trauma cervicala

* Meningitd/encefalita

* Encefalopatia hipertensiva

* PEIC — tumora, hematom subdural/epidural

* Convulsii cu semne neurologice persistente
(paralizia Todd)

» Migrena cu semne neurologice persistente

* Dezechilibre metabolice: hiperglicemia (coma
hiperosmolara), hipoglicemia, ischemia poststop car-
diac, cauze toxicologice, mixedem, uremia

* Sindroame psihiatrice

* Soc si hipoperfuzie cerebrala

Tratamentul general al AVC

1. Fluide iv — se evita glucoza 5% si incarcarea
in exces

2. Glicemia — se administreaza bolus de glucoza
daca pacientul este hipoglicemic; insulina daca
glicemia>300mg%

3. Tiamina (vitamina B1)— 100mg daca pacientul
este malnutrit, alcoolic

4. Oxigen — se suplimenteaza daca Sp0O,<90%

5. Acetaminofen (paracetamol) — daca pacientul
este febril

6. NPO (nihil per os) — daca exista risc de aspiratie

7. Monitorizare cardiaca

Protocoale majore de fibrinoliza

Administrarea intravenoasa de tPA (activator al
plasminogenului tisular) pentru pacientii cu AVC is-
chemic si fara contraindicatii este recomandata:

- lamai putin de 3 ore de la instalarea simptomelor
(clasa I)

- intre 3 si 6 ore de la instalarea simptomelor
(clasa Indeterminata)

Fibrinoliza intraarteriala intre 3 si 6 ore de la
instalarea simptomelor poate fi benefica la pacientii
cu ocluzie de artera cerebrald medie (clasa IIb).

Contraindicatiile fibrinolizei cu tPA la
bolnavii cu AVC

* Hemoragie intracraniand la evaluarea
pretratament

* Suspiciune de hemoragie subarahnoidiana la
evaluarea pretratament

* Interventie chirurgicald intracraniana sau
spinala, TCC, AVC recente (de mai putin de 3 luni)

* Date anamnestice de hemoragie intracere-
brala

* HTA necontrolatd la momentul inceperii
tratamentului

* Convulsii la instalarea simptomelor neurologice

* Hemoragie interna activa

* Neoplasm intracranian,
arteriovenoasa sau anevrism cerebral

* Diateza hemoragica prin

- tratament cronic cu anticoagulante orale,
INR>1,7; PT>15sec

- administrarea de heparina in intervalul de 48h
precedent instaldrii simptomelor neurologice §i un
APTT crescut ,

- trombocite<100.000/mm

malformatie

Probleme de etica

Criterii pentru a NU incepe RCP.

Evaluarea stiintificd a demonstrat ca nu exista
criterii clare pentru prognosticul RCP. Astfel ca, se
resuscitd toti pacientii in stop cardiac cu exceptia
urmatoarelor situatii

- Pacientul are ordin valid de DNAR (do not at-
tempt resuscitation)

- Pacientul are semne de moarte ireversibila: rigor
mortis, decapitare, lividitatea zonelor dependente

- Nu are nici un beneficiu deoarece functiile vitale
sunt deteriorate in pofida terapiei maximale pentru
afectiuni ca socul cardiogen sau socul septic progresiv

- In sala de nasteri nu se resuscita nou nascutii
cu varsta gestationald confirmatd <23 sdptamani,
greutate la nastere <400 g, anencefalie, trisomie 13
sau 18 confirmata

CRITERII PENTRU A OPRI RCP

In spital, decizia de a opri RCP revine medicului.
Personalul medical trebuie sa ia in considerare starea
pacientului, circumstantele in care a avut loc stopul si
factorii de importanta prognostica pentru resuscitare.
Acesti factori includ perioada de timp pana la inceperea
RCP, timpul pana la defibrilare, comorbiditatea,
statusul Tnainte de stop si ritmul initial al stopului. Nici
unul dintre acesti factori nu poate stabili cu exactitate
evolutia. Cel mai important factor asociat cu evolutia
nefavorabila este durata resuscitarii. Sansele exter-
ndrii cu status neurologic intact scad pe masura ce
durata resuscitarii creste. Clinicianul trebuie sa ree-
valueze In mod constant statusul pacientului. Clini-
cianul responsabil de caz opreste resuscitarea atunci
cand poate afirma cu grad mare de certitu-dine faptul
ca victima nu va raspunde la manevre de ACLS.

Studiile arata ca este putin probabil ca resusci-
tarea sa fie reusita si poate fi intrerupta daca timp de
30 de minute de manevre de ACLS nu se revine la
circulatia spontand. La nou-nascut, resuscitarea se poate
opri daca circulatia spontand nu revine in 15 minute.
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Suspected Stroke

+ Detection
+ Dispatch
o Dslivery

= Daar Y

EMS assessments and actions

Immedials sssessmants parformed by EMS

personnel include

= Cincmnali Prahospital Stroke Scale
{includes difficully speaking, arm waak-
riess, insial droop)

» Log Angaeles Prabospital Sirake Seroen

+ Alert hospital to possible stroke patient

= Hapsd transpart 1o hospital

Immediate general assessment: <10 minufes from
wrrival

+ Assess ABCs, vilal signs

* Frovide oxpgen by nasal cannula

+ Oibtain IV access; obtain blood samples (CBC
elacirolylas, coagulation shudies)

* Check blood sugar, treat i indicated

+ Obtain 124ead ECG; check for arhythmias

* Periorm general neurciogical screening assassman

* Alert Stroke Toam: neurciogist, radickogist,
CT technician

Immediate neurclogical assessment; <25 minutes from arrival
* Ravigw pationt history
* Esiablish onsatl (<3 hours required dor iringlytics)
* Perorm physical examination
* Pardgrm naurclogical axamenation:
¥ Doterming kivel of consciousness (Glaspow Coma Scak)
w* Digtarmineg bevel of stroke severity (MiH Siroke Scale or Hunt and
Hess Scala)
* Owder urgent noncontrast CT scan
(door-to-CT scan performed: goal <25 minutes from arrval)
* Read CT scan (door-io0-CT read: goal <45 minutes from asrival)
L] Edum: kataral cervical spine ¥-ray (if patient comatasa/hisiony ol
urna

= Data

Probable acute ischemic stroks
Panvigw for CT sxclusions: are any obsened?

Review fibrinohytic exclusions: ang ary obgarved?
Revigwr patignl data: is symplom onset now >3 hours?

Repaat neurciogical axam: are deficits vanabie of rapdly impraving?

Initiate actions for acute hemorrhage
¥ high suspecion of subarachnced hemonrhage * Hewerse any anticoagulants
Mo bo all MAMENs cespds negatve firdngs on LT scan, + Fleverse any bleedng dsorder
of above pasrionm lumnbar punchune. Fibnnahyhc Fenapy + Monitar neunalegical condition
ontrandecativd folowing & lumbar punciung. « Treat hyperiansion in wake patants
= Decialon  § He blood on LP
Fatient remaing cancidate for | M@ pyrerrerm e =
filringytic - Supporive therapy as | icated
i ¢ Congider aomission
Yeu » Congidge anticoagulation
all | R + Consider additional conditions needing
* Review risks/benelits with patient and lamily; H accepeable — treatment
Begin fibrinalytic treatment (door-to-traatmeant goal <60 minutes) ¢ Considar alternative dagneses

LR LT
= lonior BP; reat as indicaied
« Admil bo crfical care wnit

Circulation 2000 Supl I

| status: emergent CT if detanoration

* Mo anlicoagulanis or anbplatelsd reatment far 24 hours
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DNAR = do not attempt resuscitation

Spre deosebire de alte tipuri de interventii
medicale, RCP este inceputad fara ordinul direct al
medicului, presupunandu-se consimtdmantul
pacientului pentru tratamentul de urgenti. In Statele
Unite este necesar ordinul medicului pentru a nu se
incepe/a se opri RCP; in Europa prezenta frecventa
a medicului in echipajul ambulantei face ca aceasta
decizie sa fie luatd mai usor. Un ordin DNAR nu
limiteaza efectuarea unor interventii ca administrarea
de fluide, nutritia, oxigenarea, analgezia, sedarea,
administrarea de antiaritmice sau vasopresoare. Unii
pacienti pot accepta defibrilarea i masajul cardiac
extern, dar nu accepta intubatia si ventilatia artificiala.
Ordinul DNAR trebuie scris pentru fiecare individ in
circumstante clinice specifice si trebuie revazut peri-
odic. Decizia de a limita manevrele de resuscitare
trebuie comunicata intregului personal medical implicat
in Ingrijirea pacientului. Ordinele DNAR trebuie
revizuite de catre anestezist, chirurg si pacient inainte
de interventia chirurgicald, pentru a stabili
aplicabilitatea acestui ordin in sala de operatie §i in
unitatea de Ingrijire postoperatorie.
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